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Знание вопросов осложнений сахарного 
диабета (СД) является актуальной задачей 

для эндокринологов. Согласно Национальному 
стандарту отечественной диабетологии – 

алгоритмам специализированной помощи 
больным сахарным диабетом (2009), 

практически на всех стадиях поражения 
почек эндокринологи и диабетологи 

являются «ключевыми игроками» при 
решении вопросов диагностики и лечения 

диабетической нефропатии (ДН) (1). Лишь 
развитие терминальной хронической почечной 

недостаточности (ХПН) является показанием 
для передачи пациента «в руки» нефролога.

Современные тенденции в диагностике 
и лечении диабетической нефропатии 
при сахарном диабете 2 типа

од термином ДН пони-
мают различные деге-
неративные изменения 

сосудов, клубочков и тубуло-
интерстициального аппарата по-
чек у больных сахарным диабетом. 
В 1983 г. C.E. Mogensen и соавт. 
предложили классификацию ДН, 
включающую допротеинурические 
стадии, что позволяло на ранних 
этапах развития этого осложнения 
с помощью адекватной терапии 
добиваться обратного развития 
функциональных и структурных из-
менений почек (24). В соответствии 
с этой классификацией различают 
несколько стадий ДН. I стадия ха-
рактеризуется развитием гипер-
функциональной гипертрофии, 
которая сопровождается увеличе-
нием размеров клубочков и поч-
ки в целом. Микроальбуминурия 
обратима, скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) высокая, но так-

же обратима. При II стадии ДН на-
блюдается повреждение почек без 
клинических признаков. Отмечают-
ся утолщение базальной мембраны 
и увеличение объема мезангия клу-
бочка. Микроальбуминурия (экс-
креция альбумина с мочой в диапа-
зоне от 20 до 200 мг/л) выявляется 
лишь при декомпенсации диабета и 
при физической нагрузке, а СКФ до-
стоверно повышена. На III стадии – 
начальной нефропатии – у больных 
выявляется постоянная микроаль-
буминурия на фоне все еще высо-
кой СКФ. Артериальное давление 
имеет тенденцию к повышению, 
особенно при физической нагруз-
ке. Для IV стадии (клинической 
нефропатии) характерна стойкая 
протеинурия (белок в моче опреде-
ляется рутинными методами), СКФ 
снижается в среднем на 1 мл/мин. в 
месяц. На V стадии – терминальной 
хронической почечной недостаточ-
ности  – у больных определяется 
низкая СКФ вследствие склероза 
почечной ткани.

Отдавая должное указанной клас-
сификации, необходимо отметить, 
что с момента ее создания прошло 
более 25 лет и, кроме того, данное 
деление ДН имеет «уязвимые» ме-
ста. Во-первых, в вышеуказанной 
классификации I и II стадии ДН 
базируются на морфологических 
критериях, III и IV стадии –  на уров-
не экскреции белка с мочой, а V 
стадия – на скорости клубочковой 
фильтрации. Во-вторых, в реаль-
ной клинической практике сложно 
диагностировать ДН I и II стадии. 
В-третьих, в данной классификации 
отсутствует консервативная стадия 

ХПН, не требующая заместитель-
ной терапии. В-четвертых, в ней 
не представлена количественная 
градация скорости клубочковой 
фильтрации, которая в значитель-
ной степени определяет нефроло-
гический прогноз.

В связи с вышеуказанными об-
стоятельствами внедрение в 2002 г. 
в клиническую практику термина 
«хроническая болезнь почек» (ХБП) 
специалистами Национального по-
чечного фонда (США) и эксперта-
ми комитета Инициатива качества 
исходов болезней почек (K/DOQI) 
(27) представляется уместным и 
своевременным. Через некоторое 
время данное понятие было приня-
то европейским медицинским со-
обществом (18, 21). Использование 
новой терминологии в России было 
инициировано представителями 
петербургской школы нефрологов: 
профессора А.В. Смирнов, А.М. Еса-
ян и И.Г. Каюков в 2002 г. в журнале 
«Нефрология» опубликовали ста-
тью «Хроническая болезнь почек: 
на пути к единству представлений» 
(6). В 2005 г. проходивший в Москве 
VI съезд научного общества нефро-
логов России рекомендовал врачам 
использовать термин «ХБП» в по-
вседневной деятельности. В после-
дующем понятие ХБП было принято 
и стало активно использоваться и в 
практике эндокринологов. Так, если 
ранее (2002) в Национальном стан-
дарте приводилась лишь формула 
для расчета СКФ, то уже в 2006 г. в 
Алгоритмы специализированной 
медицинской помощи больным 
сахарным диабетом была введена 
таблица «Характеристика уровня 
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Таблица 1. Классификация ХБП
Стадия Характеристика СКФ (мл/мин./1,73 м2) Мероприятия

I Поражение почек с нормальной или повышенной 
СКФ

≥ 90 Диагностика и лечение основного заболевания для замедления 
темпов прогрессирования и снижения риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений

II Поражение почек с умеренным снижением СКФ 60-89 Те же мероприятия. Оценка скорости прогрессирования
III Средняя степень снижения СКФ 30-59 Выявление и лечение осложнений. Малобелковая диета
IV Выраженная степень снижения СКФ 15-29 Подготовка к почечной заместительной терапии
V Почечная недостаточность < 15 Почечная заместительная терапия
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СКФ», а в 2009 г. классификация 
и формулировки диагноза ДН в 
указанных алгоритмах были до-
полнены характеристикой стадий 
ХБП. По-видимому, повсеместное 
распространение терминологии и 
классификации ХБП среди отече-
ственных специалистов произой-
дет уже в 2010 году.

Что сегодня вкладывается в по-
нятие ХБП? Необходимо рассмо-
треть разные толкования этого 
термина. В широком смысле ХБП – 
наднозологическое понятие, ко-
торое объединяет все первичные 
и вторичные поражения почек. 
Но это не простое объединение 
разных нозологических форм под 
одним «козырьком». Очевидно, 
что разные нефропатии имеют 
одни и те же факторы риска, ме-
ханизмы развития и прогресси-
рования, клиническую и лабора-
торную картину, общие подходы 
в лечении и исход. Кроме того, 
единым является путь, который 
проходит в своем развитии любая 
нефропатия от наличия факторов 
риска до закономерного исхода – 
терминальной почечной недо-
статочности. В-третьих, в узком 
смысле, ХБП является диагнозом 
при отсутствии подтвержденной 
нозологической формы патоло-
гии почек, но при наличии при-
знаков повреждения почек.

Критериями хронической болез-
ни почек являются (5): 

– наличие любых клинических 
маркеров повреждения почек, 
включая изменения состава мочи и 
крови, подтвержденных с интерва-
лом не менее 3 мес.; 

– любые маркеры необратимых 
структурных изменений почек, 
выявленные однократно при при-
жизненном морфологическом ис-

следовании органа или при его ви-
зуализации; 

– снижение СКФ менее 60 мл/
мин./1,73 м2 в течение 3-х и более 
месяцев вне зависимости от нали-
чия других признаков поврежде-
ния почек.

Главным критерием, положенным 
в основу классификации ХБП, стал 
показатель функционального со-
стояния почек – скорость клубоч-
ковой фильтрации (СКФ). Данный 
показатель отражает массу действу-
ющих нефронов (7). Значение ука-
занного параметра для взрослых 
пациентов должно быть рассчитано 
либо по формуле Кокрофта-Голта 
(11), которая при использовании 
системы СИ имеет вид:

СКФ =  К х [(140 – Возраст (лет)) х 
Масса тела (кг)] / Креатинин сыв. 
(мкмоль/л), где К = 1,23 – для муж-
чин или 1,05 – для женщин; 

либо по уравнению MDRD (22):
СКФ = 186 x (Креатинин сыв., мг/

дл) - 1,154 x (возраст, гг.) - 0,203 х 
0,742 (для женщин).

Преимущество имеет уравнение 
MDRD. Необходимо отметить, что 
в ряде случаев расчетные методы 
не могут быть использованы. Так, 
некорректные результаты можно 
получить при использования фор-
мул для расчета СКФ у больных 
старше 80 лет, после ампутации 
конечностей, с выраженным исто-
щением или, напротив, избытком 
массы тела, с заболеваниями ске-
летной мускулатуры, параплегией 
и квадриплегией, на фоне острого 
и быстропрогрессирующего не-
фротического синдрома, острой 
почечной недостаточности, ле-
чении нефротоксическими пре-
паратами, при решении вопроса 
о проведении заместительной 
почечной терапии и привержен-

ности больного вегетарианской 
диете (5).

Классификация ХБП (27) и страте-
гия лечения представлены в табли-
це 1. 

Данная классификация в настоя-
щее время получила свое развитие: 
в III стадии стали выделять две под-
стадии – IIIА и IIIБ. Такое деление 
оправданно, т.к. пациенты с ХБП 
IIIА стадии (СКФ в диапазоне 45-59 
мл/мин./1,73 м2) имеют высокие ри-
ски развития сердечно-сосудистых 
катастроф при умеренных темпах 
прогрессирования почечного за-
болевания. У больных с ХБП IIIБ 
стадии (СКФ в диапазоне 30-44 мл/
мин./1,73 м2) риск развития тер-
минальной почечной недостаточ-
ности оказывается выше, чем ве-
роятность летального исхода от 
сердечно-сосудистых заболеваний 
(16, 17, 23).

Уровень экскреции альбумина/
белка с мочой является важным 
физиологическим показателем и 
клиническим симптомом, посколь-
ку отражает состояние проницае-
мости гломерулярного фильтра и 
реабсорбционную емкость прок-
симальных канальцев. В связи с 
вышеизложенным предлагается 
каждую из первых четырех стадий 
ХБП индексировать в зависимости 
от выраженности альбуминурии/
протеинурии: нормоальбумину-
рия (Н), микроальбуминурия (М), 
протеинурия (П) или макроальбу-
минурия (5). При этом считается, 
что градацию уровней экскреции 
альбумина с мочой, несмотря на 
предложения пересмотра нижнего 
уровня микроальбуминурического 
диапазона, целесообразно оста-
вить общепринятой (1).

С учетом новой классификации 
диагноз пациента должен форму-
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Очевидным преимуществом Диабетона МВ является дока-
занная более высокая эффективность в снижении частоты 
сердечно-сосудистых событий и выживаемости у пациентов с 
СД 2 типа по сравнению с другими пероральными сахаросни-
жающими препаратами сульфанилмочевины (глибенкламид, 
глипизид, толбутамид).
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лироваться следующим образом: 
«Сахарный диабет 2 типа средней 
степени тяжести, субкомпенсиро-
ванный. Диабетическая нефропа-
тия, ХБП II ст. (ХПН 0 ст.)». Указание 
в скобках на стадию хронической 
почечной недостаточности оста-
ется необходимым на переходный 
период, пока в руководящие до-
кументы не будет введен термин 
«хроническая болезнь почек».

С учетом понятия ХБП в нацио-
нальных стандартах по диагности-
ке и лечению СД, по-видимому, 
должен быть скорректирован алго-
ритм диагностики ДН в отношении 
сроков подтверждения микроаль-
буминурической и протеинуриче-
ской стадии данного осложнения. 
Так, если  в настоящее время ретест 
на микроальбуминурию и протеи-
нурию рекомендуется проводить 3 
раза в течение месяца (1), то пред-
лагается увеличить этот срок до 3 
или более месяцев.

Процесс развития ДН можно 
представить в виде каскада взаи-
модействий между пусковой при-
чиной (гипергликемия), факторами 
прогрессирования (внутриклубоч-
ковая гипертензия, системная ги-
пертензия, гиперлипидемия, про-
теинурия и др.) и «медиаторами» 
прогрессирования (факторы роста, 
вазоактивные факторы, факторы 
эндотелия сосудов, протеоглика-
ны, оксидантный стресс, цитокины) 
поражения почек. Взаимодействие 
всех вышеперечисленных факторов 
находится под генетическим кон-
тролем, определяющим большую 
или меньшую чувствительность по-
чек к воздействию патологических 
агентов (3).

В соответствии с вышеуказанной 
схемой патогенеза ДН терапевти-
ческие усилия могут быть направ-
лены на пусковую причину, факто-
ры прогрессирования, медиаторы 

прогрессирования, генетическую 
предрасположенность к данному 
заболеванию. Последнее направ-
ление сегодня не разработано. В то 
же время первые два направления 
активно используются, тогда как 
третье является перспективным. 
Важно отметить, что лечение ДН на 
любой стадии должно быть актив-
ным, многокомпонентным и ком-
плексным (12, 23).  Рассмотрим бо-
лее подробно некоторые аспекты 
первых двух направлений лечения.

Воздействие на пусковой фактор 
развития ДН подразумевает дости-
жение компенсации углеводных на-
рушений. О важности поддержания 
строгого контроля гликемии в отно-
шении развития ДН у больных СД 2 
типа известно давно. Так, 8-летнее 
исследование KUMAMOTO показа-
ло, что в группе больных с исходно 
неосложненным течением СД 2 
типа интенсивный контроль (до-
стигнутый уровень HbA1c – 7,1%) 
снизил частоту развития микро-
альбуминурии в 4 раза (11,5% про-
тив 43,5%), протеинурии – в 3 раза 
(11,5% против 32%) по сравнению 
с группой пациентов с традицион-
ным подходом к контролю диабета, 
достигших значения HbA1c 9,4%.

Аналогичные результаты в от-
ношении риска развития микро-
ангиопатий были получены у при-
мерно 4 тыс. больных с впервые 
выявленным СД 2 типа без сосуди-
стых осложнений и в другом мас-
штабном многолетнем исследова-
нии UKPDS (UK Prospective Diabetes 
Study). Было показано, что через 10 
лет наблюдения в группе больных, 
получавших интенсивное лечение 
пероральными сахароснижающи-
ми препаратами или инсулином, 
снижение уровня HbA1c, в сред-
нем, до 7% приводило к значимому 
снижению относительного риска 
развития микроальбуминурии на 

24%, протеинурии – на 33%, микро-
сосудистых осложнений в целом на 
25% по сравнению с группой, полу-
чавшей только диетотерапию, в ко-
торой достигнутый уровень HbA1c 
составил 7,9%.

Вместе с тем в исследовании 
UKPDS интенсивный контроль гли-
кемии не привел к достоверному 
снижению риска макрососудистых 
осложнений. Более того, исследо-
вание ACCORD (Action to Control 
Cardiovascular Risk in Diabetes) было 
преждевременно остановлено из-
за более высокой смертности (на 
22%, р = 0,04) в группе больных СД 
2 типа, получавших интенсивную 
сахароснижающую терапию (целе-
вой уровень HbA1c ≤ 6,0%) по срав-
нению с пациентами на стандарт-
ной терапии.

Установлено, что маркеры по-
ражения почек при СД – микро- и 
макроальбуминурия – являются не 
только предвестниками прогресси-
рования почечной патологии и раз-
вития терминальной ХПН, но и не-
зависимыми факторами риска фор-
мирования сердечно-сосудистой 
патологии (34). Взаимосвязь между 
патологией сердечно-сосудистой 
системы и поражением почек полу-
чила название кардиоренального 
синдрома. В настоящее время при 
оказании своевременной нефро-
логической помощи больные СД 
погибают не от уремической инток-
сикации, а от сердечно-сосудистых 
осложнений. Только 5% летальных 
исходов у больных СД 2 типа обу-
словлены терминальной стадией 
ХПН, в то время как ведущими при-
чинами смертности являются сер-
де чно-со суди стые катастрофы (9).

В России критериями компенса-
ции углеводного обмена у взрос-
лых больных СД 2 типа являются: 
снижение уровня HbA1c – менее 
7,0%, уровни гликемии натощак – 
не более 6,5 ммоль/л и через 2 часа 
после еды – не более 8,0 ммоль/л 
(1). Отечественные целевые зна-
чения показателей углеводного 
обмена согласуются с последними 
рекомендациями Американской 
диабетической ассоциации и Евро-
пейской ассоциации по изучению 
диабета.

№1 январь 2010
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Терапевтические цели у больных 
СД 2 типа достигаются сочетанным 
применением дозированной фи-
зической нагрузки, рациональной 
диеты, использованием перораль-
ных сахароснижающих средств и 
инсулинотерапии. Указанные ме-
роприятия должны проводиться 
постоянно с момента выявления 
основного заболевания.

Вместе с тем до последнего вре-
мени у клиницистов оставался ряд 
неразрешенных вопросов:  до ка-
ких показателей следует снижать 
уровень HbA1c с целью профилак-
тики диабетической нефропатии, 
насколько интенсивно следует 
снижать уровень глюкозы в крови, 
наконец, одинаково ли эффектив-
ны и безопасны используемые в на-
стоящее время сахароснижающие 
препараты в отношении нефро- и 
кардиопротекции?

Ответы на указанные выше во-
просы были получены после опу-
бликования результатов самого 
масштабного из завершенных в 
настоящее время международных 
исследований, посвященных изуче-
нию СД 2 типа – ADVANCE (Action in 
Diabetes and Vascular disease: Pre-
terax and Diamicron MR Controlled 
Evaluation) (33). Результаты иссле-
дования показали, что в группе 
интенсивного контроля гликемии 
(n = 4828) уровень HbA1c снизился 
через 5 лет лечения с 7,5 до 6,5%, 
отмечалось достоверное снижение 
частоты развития основных микро- 
и макрососудистых осложнений на 
10% (р  = 0,013), микрососудистых 
осложнений – на 14% (р = 0,01), 
уровня микроальбуминурии – на 
9% (р = 0,018), протеинурии – на 30% 
(р < 0,001), развития новых случаев 
нефропатии и ее прогрессирова-
ния – на 21% (р = 0,006). Кроме того, 
наблюдалась тенденция к сниже-
нию сердечно сосудистой смертно-
сти на 12% (р = 0,12) по сравнению 
с группой больных со стандартным 
контролем гликемии (n = 4741), в 
которой уровень HbA1c снизился 
через 5 лет лечения с 7,5 до 7,3%.

Позитивные результаты исследо-
вания ADVANCE объясняются раз-
ными факторами, наиболее важным 
из которых является оптимальный 

с точки зрения соотношения эф-
фективность/безопасность целе-
вой уровень HbA1c ≤ 6,5% в группе 
интенсивного лечения. Кроме того, 
был использован фактор безопас-
ной скорости снижения уровня 
HbA1c, не превышающей 0,5-0,6% в 
год. Оптимальным явился и выбор 
сахароснижающего препарата – 
гликлазида МВ (Диабетон МВ), кото-
рый в конце исследования в группе 
интенсивного контроля применял-
ся у 90% пациентов в виде комби-
нированной или, в редких случаях, 
в виде монотерапии, из которых 
70% пациентов получали препарат 
в максимальной дозе 120 мг 1 раз в 
сутки.

Выбор сахароснижающей терапии 
в исследовании ADVANCE базиро-
вался на результатах, полученных в 
проведенном ранее рандомизиро-
ванном, открытом, в параллельных 
группах, исследовании STENO 2 (Ef-
fect of a Multifactorial Intervention on 
Mortality in Type 2 Diabetes). В дан-
ную программу было включено 160 
пациентов с микроальбуминурией, 
у которых исходный уровень HbA1c 
составлял в среднем 8,4%, а лече-
ние и наблюдение продолжалось 
в течение 13 лет. При этом в группе 
интенсивной терапии гликлазид 
являлся препаратом сульфонилмо-
чевины первого выбора. Согласно 
полученным в исследовании STENO 
2 результатам, лишь у одного паци-
ента группы интенсивной терапии 
было отмечено прогрессирование 
нефропатии до стадии ХПН против 
6 пациентов в группе традицион-
ной терапии (р = 0,04).

Из опубликованных ранее работ 
известно, что Диабетон МВ эффек-
тивно действует в течение 24 часов 
при однократном приеме во время 
завтрака (19), обеспечивает долго-
срочный гликемический контроль 
(18) и отлично переносится пациен-
тами в высоких дозах (максималь-
ная доза 120 мг/сут). Кроме того, 
препарат обладает антиоксидант-
ными свойствами (13) и оказывает 
прямое протективное действие на 
сосудистую стенку (14).

Исследование GUIDE (Glucose 
control in type 2 diabetes Diamicron 
MR versus Glimepiride study) убеди-

тельно показало, что у больных СД 
2 типа при использовании Диабе-
тона МВ наблюдается на 50% мень-
ше гипогликемий по сравнению с 
глимепиридом при равной сахаро-
снижающей активности обоих пре-
паратов (30). Кроме того, было вы-
явлено, что препарат эффективен и 
безопасен не только у пациентов с 
сохраненной (СКФ > 50 мл/мин.), но 
и  у больных с умеренно сниженной 
функцией почек (СКФ< 50 мл/мин.), 
а также у лиц с хронической почеч-
ной недостаточностью.

Очевидным преимуществом Диа-
бетона МВ является и доказанная 
более высокая эффективность 
в снижении частоты сердечно-
сосудистых событий и выживаемо-
сти у пациентов с СД 2 типа по срав-
нению с другими пероральными 
сахароснижающими препаратами 
сульфонилмочевины (глибенкла-
мид, глипизид, толбутамид) (20).

Вторым направлением, необходи-
мым для предупреждения пораже-
ния почек у больных СД, является 
коррекция факторов прогрессиро-
вания ДН, т.е. механизмов, устране-
ние которых может замедлить, но 
уже не может остановить полно-
стью или вызвать обратное разви-
тие ДН. Наиболее важным из таких 
факторов является артериальная 
гипертензия. Согласно современ-
ным рекомендациям, терапевтиче-
ской целью у больных СД вне за-
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Рисунок 1. Основные принципы лечения 
АГ у больных СД

• Целевой уровень АД < 130/80 мм рт.ст.
• Изменение образа жизни (физические нагрузки, диета)
• Раннее начало фармакотерапии (при высоком нормальном 

АД, при наличии МАУ – при нормальном АД)
• Выбор препарата определяется антигипертензивной 

активностью, органопротективным действием, 
метаболической нейтральностью 

• Препаратами 1-го выбора являются иАПФ и БРА
• Ранняя комбинированная терапия (монотерапия возможна 

при АД <140/80 мм рт.ст)
• При комбинированной терапии используют АК, агонисты 

имидазолиновых рецепторов, тиазидные диуретики в 
низких дозах, БАБ (небиволол, карведилол)

• Коррекция других факторов риска (гипергликемии, 
дислипидемии, ожирения, курения)
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висимости от стадии ДН является 
достижение уровня артериального 
давления ниже 130/80 мм рт. ст. (1, 
8). При этом данный показатель у 
больных СД не должен быть ниже 
110/70 мм рт. ст., так как чрезмерно 
жесткий контроль АД у лиц с почеч-
ной патологией может привести к 
гипоперфузии органов-мишеней 
(2). Основные принципы лечения 
АГ у больных СД представлены на 
рисунке 1.

Конечно, врачу необходимо пом-
нить о пользе нефармакологиче-
ских методов лечения артериаль-
ной гипертензии: ограничения 
потребления соли (не более 3 г/
сут), физических упражнениях, сни-
жении избыточной массы тела, от-
казе от курения, умеренности в по-
треблении алкоголя и уменьшении 
психического напряжения (рисунок 
2), однако большинству больных с 
ДН и артериальной гипертензией 
показана ранняя фармакотерапия 
(8).

В связи с наилучшей доказатель-
ной базой в отношении эффектив-
ной и безопасной нефро- и  кар-

диопротекции у больных СД 2 типа 
гипотензивными препаратами вы-
бора у лиц с различными стадиями 
ДН являются ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента 
(иАПФ) и антагонисты рецепторов к 
ангиотензину II (АРА) (8). Доза пре-
паратов указанных групп у боль-
ных с ДН зависит от выраженности 
нарушения функции почек. Так, на 
стадии хронической почечной не-
достаточности доза иАПФ опреде-
ляется уровнем гиперкреатини-
немии: до 250 мкмоль/л – средняя 
терапевтическая, в диапазоне 
250-350 мкмоль/л  – должна быть 
уменьшена в 2 раза, в диапазоне 
350-500 мкмоль/л – препарат дол-
жен быть отменен. В дальнейшем 
иАПФ может назначаться в средней 
терапевтической дозе в дни гемо-
диализа (3).

Следует отметить, что потенци-
альные преимущества комбина-
ции иАПФ и АРА по сравнению с 
монотерапией иАПФ в отношении 
кардиопротекции у больных СД 2 
типа и АГ не были подтверждены в 
исследовании ONTARGET, при этом 
на фоне комбинированного лече-
ния рамиприлом и телмисартаном 
у обследуемых пациентов на 58% 
чаще регистрировались различ-
ные нарушения функции почек 
(p < 0,005).

У большей части больных с ДН це-
левых уровней АД удается достичь 
комбинацией двух и более антиги-
пертензивных препаратов разных 
фармакологических групп (рису-
нок 3). Использование фиксирован-
ной комбинации двух препаратов 
способствует повышению при-
верженности пациентов лечению. 
Ранее в целом ряде исследований 
были убедительно продемонстри-
рованы нефропротективные свой-
ства комбинированной терапии 

периндоприлом и индапамидом 
(25, 29).

Антигипертензивную терапию у 
больных СД с нормоальбуминури-
ей рекомендуется инициировать с 
момента выявления  АД ≥ 130/80 мм 
рт. ст., а у лиц с микроальбуминури-
ей – и при меньшем уровне АД. До-
стижение рекомендуемых целевых 
уровней АД у больных СД должно 
быть постепенным, ступенчатым, с 
учетом уровня показателей артери-
ального давления, предшествую-
щих началу лечения.

Если до недавнего времени про-
должались дискуссии о необходи-
мости антигипертензивной тера-
пии у нормотензивных больных 
СД 2 типа с целью профилактики 
сосудистых осложнений, то ре-
зультаты исследования ADVANCE 
подтвердили необходимость по-
добной тактики для таких пациен-
тов. Так, ранняя комбинированная 
фармакотерапия больных СД 2 типа 
периндоприлом (4 мг/сут.) в комби-
нации с индапамидом (1,25 мг/сут.) 
сопровождалось достоверным сни-
жением риска развития микроаль-
буминурической стадии ДН на 21% 
(р < 0,0001), а также коронарных 
осложнений на 14% (р = 0,02) (33).

Компенсация нарушений липид-
ного обмена также является одним 
из важнейших направлений лече-
ния, предупреждающих развитие 
и прогрессирования ДН. Целью те-
рапевтического вмешательства не-
зависимо от типа СД является сни-
жение общего холестерина менее 
4,5 ммоль/л, триглицеридов менее 
1,7 ммоль/л, холестерина липопро-
теидов низкой плотности менее 
2,5 ммоль/л,  холестерин липопро-
теидов высокой плотности должен 
быть более 1,2 ммоль/л у женщин 
и более 1,0 ммоль/л – у мужчин 
(1). Указанные цели достигаются 
сочетанием рациональной диеты 
с приемом гиполипидемических 
препаратов из групп статинов и 
фибратов. Лечебные мероприятия 
должны проводиться непрерывно 
с момента выявления дислипиде-
мии.

Необходимо понимать, что вклад 
в поражение почек гипергликемии, 
гипертензии и гиперлипидемии 

Тема номера: диабетическая нефропатияТема номера: диабетическая нефропатия
№1 январь 2010

Рисунок 2. Влияние модификации образа 
жизни на уровень АД у больных СД с АГ

1/1Снижение массы тела на 1 кг

Снижение употребления Na <2,4 г/сут 
(5,6 г NaCl) 5/3

Диета (овощи, фрукты, ↑ растит.белка, 
круп, ↓ животных жиров) 11/5

4/2Ограничение алкоголя ≤ 30 г/сут 

Быстрая ходьба  150 мин /нед 
5/4

↓ САД/ДАД 
мм рт.ст.

J.Hypertens. 2006, 24: 269 Hypertension 2006, 47: 296 Can.J.Cardiol. 2007, 23: 529



Таблица 3. Исследование ADVANCE: снижение относительного риска 
достижения конечных точек при интенсивном контроле гликемии, 

активном контроле АД и их комбинированном воздействии

Снижение относительного риска (%)
Интенсивный контроль 

НbА1с (Диабетон МВ)
Активный контроль АД 

(Нолипрел форте)
Сочетанный интенсивный 

контроль НbА1с и АД
Общая смертность 7 (НД) 14 18

Кардиоваскулярная смертность 12 (НД) 18 24

Новые случаи микроальбуминурии 9 21

Общие почечные события 21 21 33

Примечание: НД – недостоверно.

Таблица 2. Ранжирование факторов, определяющих значение СКФ у 
больных СД 2 типа при отсутствии и наличии диабетической нефропатии

№ НАУ (n = 305) МАУ (n = 134) ПУ (n = 52)
1 Липидный Гемодинамический Липидный
2 Антропометрический Фактор инсулинемии Гемодинамическо-инсулинемический
3 Фактор пола Антропометрический Антропометрический
4 Углеводный Липидный Углеводный
5 Гемодинамический Углеводный –
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различен и может меняться в за-
висимости от стадии ДН. Так, про-
веденный нами ранее факторный 
анализ (4) показал, что у больных 
СД 2 типа с нормоальбуминурией 
(НАУ) значение СКФ зависело в пер-
вую очередь от липидного, а затем 
углеводного и гемодинамического 
факторов (таблица 2). При микро-
альбуминурической (МАУ) стадии – 
гемодинамического, липидного, 
углеводного, а при протеинуриче-
ской (ПУ) стадии ДН распределение 
изученных факторов имело иной 
порядок: липидный, гемодинами-
ческий и углеводный.

Подобная закономерность выяв-
лена и у пациентов с СД 1 типа. По 
мнению некоторых авторов, после 
того как развивается протеинурия, 
патологический процесс в почках 
уже теряет свою непосредственную 
зависимость от уровня гиперглике-
мии и приобретает самостоятель-
ное течение от вызвавших его ме-
таболических причин (10). Как пра-
вило, на стадии протеинурии уже 
отсутствует корреляционная зави-
симость между темпом снижения 
скорости клубочковой фильтрации, 
повышением содержания креати-
нина в крови и уровнем гликиро-
ванного гемоглобина. Необходимо 
отметить, что данная точка зрения 
согласуются с вышеприведенной 
схемой патогенеза ДН.

Полученные результаты имеют 
большое практическое значение, 
так как позволяют правильно 
определить приоритеты нефро-
протективной терапии у больных 
сахарным диабетом. Можно пола-
гать, что у больных СД 2 типа при 
отсутствии поражения почек или 
на фоне протеинурической ста-
дии ДН основным направлением 
предупреждения прогрессирова-
ния ДН должна быть коррекция 
липидного обмена, а при микро-
альбуминурической стадии ДН  – 
нормализация артериального 
давления.

Аналогичный подход необходим 
и при рассмотрении вопросов кар-
диопротекции. Известно, что ис-
следование ADVANCE не показало 
достоверного снижения сердечно-
сосудистой смертности среди 

больных СД 2 типа в группе интен-
сивного контроля по сравнению с 
пациентами группы стандартной 
терапии (33). Как уже указывалось 
выше, программа ACCORD была 
остановлена в связи с тем, что ин-
тенсивное лечение, направленное 
на достижение уровня HbA1c < 6%, 
привело к увеличению смертности 
среди обследуемых больных СД 2 
типа на 20%. Данные факты свиде-
тельствуют о том, что гиперглике-

мия  не является определяющим 
фактором развития кардиоваску-
лярных событий, а достижение це-
левого уровня HbA1c – единствен-
ной задачей при лечении больных 
СД 2 типа.

Очевидно, что приведенные дан-
ные не повод преуменьшить зна-
чение  гликемического контроля 
для эффективной профилактики 
диабетических ангиопатий, но ве-
сомый аргумент полагать, что на 

www.webmed.ru в  эндокринологии

Рисунок 3. Среднее количество антигипертензивных препаратов, необходимых для 
достижения целевого уровня АД

Исследование Целевой 
уровень АД, 
мм рт.ст.

Среднее количество препаратов

1 2 3 4

UKPDS ДАД < 85

ABCD ДАД < 75

MDRD АДср < 92

HOT ДАД < 80

AASK АДср < 92

IDNT CАД/ДАД 135/85
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грани «мягкой» гипергликемии 
и нормогликемии не удается по-
лучить дополнительных преиму-
ществ за счет ужесточения контро-
ля за показателями углеводного 
обмена. Необходимо многофак-
торное управление заболевани-
ем, включающее  контроль других 
факторов, основными их которых 
являются дислипидемии  и арте-
риальная гипертензия (26, 32). 
Данное положение подтвержда-
ется результатами ряда крупных 
исследований, показавших преи-
мущества комплексного лечения 
СД, основанного на воздействии 
на все факторы риска, а не толь-
ко на гипергликемию (15, 31). Так, 
в исследовании ADVANCE мар-

керы почечной патологии были 
одинаково высокочувствитель-
ны как к интенсивному контролю 
гликемии (в группе, применявшей 
Диабетон МВ), так и к интенсивно-
му контролю АД (в группе, приме-
нявшей Нолипрел форте): совокуп-
ные почечные события в гликеми-
ческой ветви и гипертонической 
ветви исследования достоверно 
снижались на 21% (таблица 3). 

Наибольший ренопротективный 
эффект отмечался при сочетанном 
воздействии интенсивного кон-
троля гликемии и АД: развитие и 
прогрессирование нефропатии 
снизилось на 33% (35). Только при 
интенсивном контроле гликемии и 
АД с помощью комбинированной 

фармакотерапии  в группе больных 
СД 2 типа отмечалось максималь-
ное снижение общей и сердечно-
сосудистой смертности (на 18 и 
24% соответственно).

Таким образом, непрерывный 
контроль значений скорости клу-
бочковой фильтрации, максималь-
но ранняя диагностика микроаль-
буминурии, постоянный монито-
ринг альбуминурии, комплексное 
воздействие на иницирующий по-
вреждающий фактор, а также фак-
торы и медиаторы прогрессирова-
ния поражения почек определяют 
эффективность профилактики и ле-
чения такого грозного осложнения 
сахарного диабета, как диабетиче-
ская нефропатия.
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