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Диабеттік  нефропатия

Специфическое
 поражение сосудов 
почек при сахарном 

диабете, 
сопровождающееся 

формированием 
узелкового или 

диффузного 
гломерулосклероза, 

терминальная стадия 
которого 

характеризуется 
развитием ХПН.



Факторы  патогенеза

Гипергликемия – пусковой 
фактор, вызывающий 

диабетическую нефропатию (!)

Вторичная  АГ

Гиперлипидемия

Внутриклубочковая гипертензия



Клиническая картина

Стадия 
диабетической 
нефропатии

Клинико-лабораторные показатели Сроки 
развития

1. 
Гиперфункция 
почек

↑ СКФ (˃ 140 мл/мин), ↑ почечного кровотока, 
гипертрофия почек, нормоальбуминурия
 (˂ 30 мг/сут)

Развивается в 
дебюте СД

2. Начальные 
структурные 
изменения 
ткани почек

Утолщение базальных мембран, утолщение 
капилляров клубочков, расширение мезангиума; 
сохранение ↑ СКФ, нормоальбуминурия

2-5 лет от 
начала СД

3. 
Начинающаяс
я нефропатия

Микроальбуминурия (30-300мг/сут), ↑ СКФ или N,  
нестойкое↑ АД, пастозность голеней и стоп.

5-10 лет от 
начала СД

4. 
Выраженная 
нефропатия

Протеинурия (↑ 300мг/сут), СКФ ↓(на 1 мл/лин в 
мес.), АГ, отеки стоп, голеней, бедер, лица.

10-25 лет от 
начала СД

5.Уремия СКФ ↓(˂10мл/мин), слабость, сонливость, быстрая 
утомляемость, задержка жидкости,
Выраженные стойкие отеки, стабильное ↑ АД, 
тошнота.

Более 20 лет 
от начала СД, 
или 5-7 лет от 
появления 
протеинурии



Диагностика протеинурии



Методика определения МАУ тест-полосками



Значение МАУ
•Наличие МАУ - прогностически 
неблагоприятный фактор, 
ассоциированный с повышенным риском 
смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний. 

•При наличии МАУ у больных СД 2 типа 
выявлена  большая частота ИБС, ОНМК, 
ИМ, гипертрофии миокарда ЛЖ, по 
сравнению с пациентами с СД, но без 
МАУ. 



МАУ-проявление 
генерализованной 
дисфункции эндотелия 
сосудов, что может объяснить 
не только почечную 
патологию, но и известную 
корреляцию между МАУ и 
ССЗ.



Распространенность сердечно-сосудистых заболеваний у 
больных СД1 и СД2 типа на разных стадиях ДН.
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Скорость клубочковой фильтрации – скорость 
ультрафильтрации воды и низкомолекулярных 
компонентов плазмы через клубочковый фильтр в 
единицу времени. В норме составляет 100-120 
мл/мин.



Дифференциальная диагностика
Диабетическая нефропатия Другое поражение почек

Не развивается у детей с СД-1 типа 
младше 10 лет

Может развиться в раннем детском 
возрасте.

Постепенное нарастание протеинурии 
и постепенное ↓СКФ

Быстрое нарастание протеинурии, 
внезапное развитие нефротического 
синдрома, быстрое ↓СКФ

Скудный мочевой осадок (отсутствие 
лейкоцитурии и гематурии)

Микро (макро) гематурия, 
лейкоцитурия, зернистые цилиндры  в 
моче.

Крупные почки (нефромегалия) даже 
на стадии ХПН

Сморщенные почки даже на стадии 
ХПН.

Симметричное поражение почек 
(симметрия размера).

Асимметричное поражение почек (кр. 
гломерулонефрита).

Ретинопатия, невропатия. Отсутствие др. микрососудистых 
осложнений.



Лечение диабетической нефропатии
Стадия Целевое 

значение 
HbA1c

Целевое 
значение АД 
мм.рт.ст.

ЛС выбора при 
СД-1*

ЛС выбора при 
СД-2*

Другие 
мероприятия

Стадия 
микро-
альбу-
миурии

<7% < 130/80 иАПФ иАПФ или 
блокаторы 
рецепторов  
ангиотензина 2

Коррекция 
дислипидемии

Стадия 
протеин-
урии

<7% < 130/80 иАПФ блокаторы 
рецепторов 
ангиотензина 2

Коррекция 
дислипидемии

Стадия 
ХПН 
(консер-
вативная)

<7% < 130/80 иАПФ (при 
концентрации 

креатинина 
сыворотки крови 
>300 мкмоль\л с 
осторожностью)

блокаторы 
рецепторов 
ангиотензина 2**

лечение почечной 
анемии 
(Эритропоэтин + 
препараты  Fe), 
гиперкалиемии,
 Р-Ca обмена, 
дислипидемии.

Стадия 
ХПН 
(терми-
нальная)

- - - - Гемодиализ, 
перитонеальный 
диализ, 
трансплантация 
почки.



Механизм действия иАПФ



Немедикаментозное лечение

1. Ограничение употребления поваренной соли (до 3-5 
г/сут) и животного белка. На стадии микроальбуминурии - 
не более 1 г белка на кг массы тела, на стадии протеинурии 
– не более 0,8г на кг массы тела, на стадии консервативной 
ХПН -0,6-0,8 г на кг массы тела в сутки.

2. Изменение образа жизни:
•Увеличение физической активности;
•Поддержание оптимальной массы тела;
•Ограничение приема алкоголя;
•Отказ от курения;
•Снижение потребления с пищей насыщенных жиров;
•Уменьшение психического напряжения.
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