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Статья посвящена одной из наиболее акту-
альных проблем современной диабетоло-

гии и нефрологии. Представлены современные 
данные о лечении поражения почек у больных 
сахарным диабетом. Основное внимание уделя-
ется особенностям сахароснижающей терапии, 
лечению артериальной гипертензии, контролю 
липидов крови с целью улучшения состояния 
больных и предупреждению прогрессирования 
диабетической нефропатии.
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ВВЕДЕНИЕ
Повреждение почек у больных сахарным диа-

бетом (СД) является одной из наиболее зна-
чимых проблем современной диабетологии и 
нефрологии [1, 16]. Актуальность данной патоло-
гии обусловлена стремительным ростом заболе-
ваемости СД во всем мире, увеличением средней 
длительности болезни, высокой инвалидизаци-
ей и огромными экономическими затратами на 
лечение этой категории больных [2, 6, 17].

За последние два десятилетия достигнут оп-
ределенный прогресс в понимании природы 
диабетической нефропатии (ДН), механизмов 
его развития и методов воздействия на них [10, 
17]. Однако, несмотря на все достигнутые успе-
хи, о кардинальном решении проблемы данной 
патологии говорить не приходится. На сегод-
няшний день под ДН понимается специфичес-
кое поражение сосудов почек при СД, сопро-
вождающееся формированием узелкового или 
диффузного гломерулосклероза, терминальная 

стадия которого характеризуется развитием 
хронической почечной недостаточности (ХПН) 
[8, 10]. При этом в основе эффективного лече-
ния ДН по-прежнему лежат ранняя диагности-
ка и своевременное лечение, проводимое в соот-
ветствии со стадией заболевания [1, 8, 24, 25].

Целью исследования было на основе данных 
литературы и крупнейших клинических иссле-
дований обобщить и систематизировать сов-
ременные подходы к мониторингу и лечению 
повреждения почек у больных сахарным диа-
бетом.

ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ 
Согласно современной стратегии, направ-

ленной на замедление ДН у больных СД, пер-
воочередным мероприятием является диета с 
максимально точно просчитанным количес-
твенно-качественным составом белков, жи-
ров, углеводов, микроэлементов и витаминов. 
В этом случае рекомендуют уменьшение пот-
ребления белка с пищей до 1,0 г/кг веса больно-
го в сутки при ДН II стадии и до 0,8 г/кг в сутки 
при ДН III-IV стадии, а также прием энтеро-
сорбентов и составов, содержащих кетокисло-
ты. При наличии отечного синдрома больным 
показано ограничение поваренной соли до 2-4 
г в сутки [2, 8, 29].

У больных СД 1-го типа на начальных ста-
диях нефропатии обычно увеличивается пот-
ребность в инсулине в связи с развитием инсу-
линорезистентности клеток [6]. Однако по мере 
ухудшения функции почек в них нарушается 
обмен инсулина, и потребность в инсулине не-
уклонно падает, данное явление обозначается 
как феномен Дана-Зуброда. При прогрессиро-
вании ХПН скорость уменьшения потребнос-
ти в инсулине может измеряться несколькими 
единицами в день. Таким образом, ХПН явля-
ется фактором риска гипогликемии, если дозы 
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вводимого инсулина соответствующим обра-
зом не снижаются или потребление углеводов 
не увеличивается. Все это создает новую ситу-
ацию для больных диабетом 1-го и 2-го типа, 
получающих инсулинотерапию, так как требу-
ет тщательного мониторирования гликемии и 
часто снижения доз [1, 16]. При развитии ДН 
отдается предпочтение базисно-болюсной ин-
сулинотерапии с использованием генно-инже-
нерных человеческих инсулинов и аналогов 
инсулина человека под тщательным контролем 
гликемии и диеты [1, 10, 18, 19].

У больных СД 2-го типа, получающих пе-
роральные сахароснижающие препараты, при 
нежелании больного перехода на инсулиноте-
рапию также требуется коррекция дозировок 
(табл. 1) [25].

В настоящее время отдается предпочтение к 
переводу больных СД 2-го типа с развившейся 
ДН на инсулинотерапию для достижения целе-
вого уровня контроля гликемии [1, 24, 25]. 

Другим важнейшим направлением в лече-
нии ДН является стабилизация артериального 
давления (АД). Препаратами выбора, которые 
назначаются всем больным с ДН I-IV стадии 
независимо от уровня АД начиная с малых доз, 
являются ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента (иАПФ) либо блокаторы ре-
цепторов к ангиотензину II (БРА), стремясь 
достичь цифр целевого АД <130/80 мм рт.ст. 
[9, 14, 18, 19]

По результатам наблюдений было предло-
жено уменьшение дозы иАПФ при достижении 
уровня креатинина крови более 221 мкмоль/л 
(СКФ <50 мл/мин) или гиперкалиемии более 
5,0 ммоль/л. При этом допускается повышение 
уровня креатинина крови до 266 мкмоль/л и ка-
лия до 6,0 ммоль/л в начале терапии иАПФ под 
тщательным врачебным контролем. Приори-
тетными в лечении ДН являются иАПФ, одна-
ко данные многоцентровых исследований пока-
зали эффективность БРА и их сопоставимость 
с иАПФ. Таким образом, на сегодняшний день 
может быть использован любой из этих препа-
ратов в качестве стартовой терапии [1, 8, 9, 14, 
15]. Проведенные исследования ONTARGET 
показали нецелесообразность комбинирован-
ного назначения обеих групп препаратов из-за 
риска ухудшения функции почек [21].

Адекватное снижение активности ренин-ан-
гиотензиновой системы (РАС) при применении 
иАПФ, скорее, постулируется, чем достигает-
ся реально, так как при их применении наблю-
дается повышение активности тканевых химаз 
и протеаз, повышение секреции ренина и альдо-
стерона. В то время как для БРА — увеличение 
синтеза АТ-II и альдостерона без соответству-
ющего увеличения пула эндогенного брадики-
нина, что в клиническом смысле проявляется 
феноменом ускользания антигипертензивно-
го и органопротекторного эффектов блокаторов 
РАС при их длительном применении [9, 15].

ТАБЛИЦА 1
Дозирование пероральных сахароснижающих препаратов при ДН (КDOQI, США, 2007)

Класс Препарат
Рекомендуемая доза

ДН III, IV, трансплантат Диализ
II генерация препаратов 
сульфонилмочевины

Глипизид Без изменений Без изменений
Гликлазид Без изменений Без изменений
Глибурид Не используется Не используется
Глимепирид Начальная доза 1 мг/сут. Не используется

Ингибиторы а-глюкозидазы Акарбоза Не рекомендуется при креатинине >0,176 Не используется
Миглитол Не рекомендуется при креатинине >0,176 Не используется

Бигуаниды Метформин Противопоказан при креатинине >0,132 (м) 
и > 0,123 (ж)

Не используется

Меглиниды Репаглинид Без изменений Без изменений
Натеглинид Начальная доза 60 мг 

при приеме пищи
Не используется

Тиазолидиндионы Пиоглитазон Без изменений Без изменений
Инкретиномиметики Экзенатид Без изменений Без изменений
Амилин аналог Прамлинтид Без изменений Нет данных
Ингибиторы DРР-4 Ситаглиптин При СКФ <50  30 мл/мин.

 дозы на 50 % (50 мг/сут.)
При СКФ <30 мл/мин.
 дозы на 75 % (25 мг/сут.)

 дозы на 75% (25 мг/сут.)
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Появление прямых ингибиторов ренина 
(ПИР, киренов), способствующих снижению 
секреции ренина и ограничивающих интенсив-
ность продукции АТ-II, стало рассматриваться 
как возможный способ достижения более пол-
ного контроля за активностью РАС и преодоле-
ния феномена ускользания [12].

Наиболее изученный ПИР — алискирен — 
обладает дозозависимым эффектом системно-
го снижения АД в диапазоне доз 75-300 мг/сут.  
и эквивалентен 100 мг/сут. лозартана. При про-
ведении клинических исследований алискирен 
продемонстрировал позитивное влияние в от-
ношении редукции альбуминурии, протеину-
рии, предотвращения снижения СКФ и уве-
личения креатинина плазмы крови. Кроме 
того, алискирен способен снижать выражен-
ность провоспалительной и нейрогумораль-
ной активации не только в эксперименте, но и 
в клинических условиях. По своему нефропро-
текторному действию алискирен не уступал 
лосартану [21]. Предполагается, что его орга-
нопротекторное действие основано на ингиби-
ровании специфических рецепторов ренина, 
представленных в мезангиальной ткани почек 
и в субэндотелии ренальных и коронарных ар-
терий. Получены данные, что алискирен хо-
рошо переносится пациентами с нарушением 
функции печени, безопасен для применения у 
пациентов с ХПН, СД, ожирением, метаболи-
ческим синдромом и сердечной недостаточнос-
тью (СН). В то же время объем существующих 
данных, касающихся применения алискирена 
при лечении не только АГ, но и СН, и СД в на-
стоящее время ограничен. Однако высокая бе-
зопасность, хорошая переносимость, благопри-
ятный терапевтический профиль, возможность 
использовать в комбинации с различными пре-

паратами позволяют надеяться, что ПИР зай-
мут достойное место среди антигипертензив-
ных препаратов [12, 21].

Также эффективной и безопасной при-
знана комбинированная терапия иАПФ/
БРА+диуретик, причем показано применение 
петлевых диуретиков, таких как фуросемид, то-
расемид, либо тиазидоподобного диуретика — 
ксипамида. В ряде сообщений, опубликован-
ных в последние годы, отмечается увеличение 
натрийуреза и повышение антигипертензив-
ного эффекта при комбинации петлевых и ти-
азидовых диуретиков, а также при самосто-
ятельном применении последних [1, 8, 21]. 
Также актуальна антигипертензивная комби-
нация иАПФ с блокаторами кальциевых кана-
лов (БКК), причем предпочтение необходимо 
отдавать недигидропиридиновым БКК. Неди-
гидропиридиновые БКК относятся к первой 
линии нефропротекции при ДН. Они благо-
приятно воздействуют на почечную функцию: 
увеличивают почечный кровоток и натрийурез, 
практически не изменяя уровни К+ и Mg2+, об-
ладают антиагрегационными свойствами и ме-
таболически нейтральны. Верапамил и дилтиа-
зем снижают внутриклубочковую гипертензию, 
обладают нефропротективным эффектом за 
счет уменьшения гипертрофии почек, угнете-
ния метаболизма и пролиферации мезангия, 
что замедляет прогрессирование ХПН. Эф-
фект реализуется путем прямого действия на 
сосудистый тонус и непрямого — за счет бло-
кирования вазоконстрикторного действия эн-
дотелина-1 и АТ-II. Ряд авторов полагают, что 
дигидропиридиновые БКК оказывают благо-
приятный эффект на ранних стадиях ДН при 
проявляющейся микроальбуминурии (МАУ) 
[1, 2, 9, 23, 28]. При оценке дигидропиридино-

ТАБЛИЦА 2
Гиполипидемические препараты при ДН

Препарат Стандартная доза Доза при ХБП
Секвестранты желчных кислот

Холестирамин 18-36 г 2 р./сут. Без изменений
Статины

Аторвастатин 10-80 мг/сут. Без изменений
Симвастатин 5-80 мг/сут. 5 мг/сут.
Розувастатин 10-40 мг/сут. Без изменений

Фибраты
Фенофибрат 145 мг/сут При СКФ 50 мл/мин.

не используют
Прочие

Ниацин (никотиновая кислота) Пролонгированного действия 0,5-2,0 мг/сут. Без изменений
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вого БКК лекарнидипина в дозе 10-20 мг/сут. 
и иАПФ рамиприла 5-10 мг/сут. не было выяв-
лено существенных различий в гипотензивном 
и ренопротекторном эффектах обоих препара-
тов. Недигидропиридиновый БКК дилтиазем 
успешно используется у диализных больных и 
может продлить выживаемость транспланти-
рованной почки. Доказанным антисклероти-
ческим эффектом за счет торможения влияния 
факторов роста и уменьшения пролиферации 
фибробластов обладают лекарнидипин, фело-
дипин и дилтиазем. Все же при применении 
БКК преимущество следует отдавать препара-
там продленного действия [1, 8, 21].

В связи с доказанным высоким сердечно-со-
судистым риском больные с ДН должны прини-
мать гиполипидемические препараты, преиму-
щественно статины, дозировка которых может 
изменяться в зависимости от стадии ДН (табл. 
2). Данные препараты имеют наибольшую до-
казательную базу при ДН. При этом необхо-
димо стремиться достижения целевого уровня 
холестерина ЛПНП <2,5 ммоль/л, что ориен-
тировочно соответствует <4,5ммоль/л обще-
го холестерина. 70% больных СД с ДН IV ста-
дии и выше имеют дислипидемию. При ЛПНП 
>3ммоль/л показан постоянный прием стати-
нов [1, 8, 27].

Статины наиболее эффективны у больных 
СД 2-го типа при повышении уровня в крови 
общего холестерина и ЛПНП в сочетании с ДН 
I стадии, хотя могут быть использованы и на 
последующих стадиях ДН. Повышенное содер-
жание в крови триглицеридов статины снижа-
ют весьма умеренно, эффективнее в этом слу-
чае препараты из группы фибратов. Но при 
терминальных стадиях ДН фибраты противо-
показаны [20, 26].

В настоящее время ведутся поиски новых 
путей профилактики и лечения ДН. Наиболее 
перспективными из них считают применение 
препаратов, воздействующих на биохимичес-
кие и структурные изменения базальной мемб-
раны клубочков (БМК) почек, например препа-
раты, восстанавливающие селективность БМК. 
Известно, что немаловажную роль в развитии 
ДН играет нарушенный синтез гликозаминог-
ликана гепаран-сульфата, входящего в состав 
БМК и обеспечивающего зарядоселективность 
почечного фильтра. Восполнение запасов это-
го соединения в мембранах сосудов восстанав-
ливает нарушенную проницаемость мембраны 
и уменьшает потери белка с мочой. Установле-
но, что раннее назначение гликозаминогликана 
гепаран-сульфата в дебюте СД предотвращает 

развитие морфологических изменений ткани 
почек и появление альбуминурии [22]. Срав-
нительно недавно на фармацевтическом рынке 
появился препарат гликозоаминогликанов — 
сулодексид. При исследовании нефропротек-
тивной активности сулодексида у больных СД 
1-го типа с МАУ достоверно снижалась экскре-
ция альбумина с мочой уже через 1 нед. после 
начала лечения и сохранялась на достигнутом 
уровне в течение 3-9 мес. после отмены препа-
рата. У больных с протеинурией экскреция бел-
ка с мочой достоверно снижалась через 3-4 нед. 
после начала лечения сулодексидом. Достигну-
тый эффект сохранялся после отмены препара-
та, осложнений лечения не отмечалось [7].

Другим направлением в лечении ДН явля-
ется воздействие на неферментное гликози-
лирование белков. Неферментное гликозили-
рование структурных белков БМК в условиях 
гипергликемии приводит к нарушению их кон-
фигурации и потере нормальной селективной 
проницаемости для белков. Перспективным на-
правлением в лечении сосудистых осложнений 
СД рассматривают поиск препаратов, способ-
ных прерывать реакцию неферментного глико-
зилирования. Интересной экспериментальной 
находкой явилась обнаруженная способность 
ацетилсалициловой кислоты снижать гликози-
лирование белков. Однако ее назначение в ка-
честве ингибитора гликозилирования не на-
шло широкого клинического распространения, 
поскольку дозы, в которых препарат оказыва-
ет действие, должны быть довольно больши-
ми, что чревато развитием побочных эффек-
тов. Совсем недавно был синтезирован более 
специфичный ингибитор образования конеч-
ных продуктов гликозилирования — пиридок-
самин [5].

Еще одним направлением является воз-
действие на полиоловый путь обмена глюкозы. 
Повышенный метаболизм глюкозы по поли-
оловому пути под влиянием фермента альдозо-
редуктазы приводит к накоплению сорбитола 
(осмотически активного вещества) в инсулин-
независимых тканях, что также способствует 
развитию поздних осложнений СД. Для пре-
рывания этого процесса в клинике используют 
препараты из группы ингибиторов альдозоре-
дуктазы (толрестат, статил). В ряде исследова-
ний было продемонстрировано снижение МАУ 
у больных СД 1-го типа, получавших ингиби-
торы альдозоредуктазы. Однако клиническая 
эффективность этих препаратов более выраже-
на при лечении диабетической нейропатии или 
ретинопатии и менее при лечении ДН. Возмож-
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но, это связано с тем, что полиоловый путь об-
мена глюкозы играет меньшую роль в пато-
генезе диабетического поражения почек, чем 
сосудов других инсулиннезависимых тканей 
[1, 4].

С недавних пор как лечение ДН рассматри-
вается способ воздействия на активность эн-
дотелиальных клеток. В экспериментальных и 
клинических исследованиях была четко уста-
новлена роль эндотелина-1 как медиатора про-
грессирования ДН. В настоящее время прохо-
дят экспериментальные испытания препараты, 
блокирующие рецепторы к эндотелину-1 [5].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, несмотря на достаточ-

но большой арсенал лекарственных препара-
тов, используемых в лечении диабетической 
нефропатии, результаты лечения данного ос-
ложнения являются не всегда успешными. И 
в этом случае по-прежнему остается актуаль-
ным поиск новых терапевтических подходов. 
Учитывая полиморфность течения сахарного 
диабета и его наиболее грозного осложнения — 
диабетической нефропатии, лечебные подходы 
должны базироваться на комплексном подходе 
к ведению данных больных.
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Стаття присвячена однiй з найбiльш актуаль-
них проблем сучасної дiабетологiї та нефрологiї. 
Поданi сучаснi данi про лiкування ураження нирок 
у хворих на цукровий дiабет. Основна увага при-
дiляється особливостям цукрознижуючої тера-
пiї, лiкуванню артерiальної гiпертензiї, контро-
лю лiпiдiв кровi з метою полiпшення стану хворих 
та запобiганню прогресування дiабетичної нефро-
патiї.
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This article is devoted to one of the most important 

problems of modern diabetology and nephrology. Sub-
mitted modern data on the treatment of kidney disease 
in patients with diabetes. Focuses features to hypogly-
cemic therapy, treatment of hypertension, control of 
blood lipids to improve the condition of patients and 
prevent progression of diabetic nephropathy.
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