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Нормоальбуминурическая хроническая болезнь почек 
при сахарном диабете
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Íàó÷íî-èññëåäîâàòåëüñêèé èíñòèòóò êëèíè÷åñêîé è ýêñïåðèìåíòàëüíîé ëèìôîëîãèè – ôèëèàë ÔÃÁÍÓ «Ôåäåðàëüíûé èññëåäîâàòåëü-
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Àííîòàöèÿ
Ýêñêðåöèÿ àëüáóìèíà ñ ìî÷îé (ÝÀÌ) øèðîêî èñïîëüçóåòñÿ â êëèíè÷åñêîé ïðàêòèêå êàê èíäèêàòîð äèàáåòè÷åñêîãî ïîðàæåíèÿ ïî-
÷åê. Ñîãëàñíî êëàññè÷åñêîé êîíöåïöèè åñòåñòâåííîãî òå÷åíèÿ äèàáåòè÷åñêîé íåôðîïàòèè, óâåëè÷åíèå ÝÀÌ îáû÷íî ïðåäøåñòâóåò
ñíèæåíèþ ôóíêöèè ïî÷åê. Âìåñòå ñ òåì ðàñòóùèé îáúåì äàííûõ óêàçûâàåò íà âûñîêóþ ðàñïðîñòðàíåííîñòü íîðìîàëüáóìèíóðè÷å-
ñêîé õðîíè÷åñêîé áîëåçíè ïî÷åê (ÍÀ-ÕÁÏ), îñîáåííî ñðåäè áîëüíûõ ñàõàðíûì äèàáåòîì 2-ãî òèïà (ÑÄ2). Óâåëè÷åíèå ðàñïðîñòðà-
íåííîñòè ÍÀ-ÕÁÏ ìîæåò áûòü ñâÿçàíî ñ ïîâûøåíèåì ýôôåêòèâíîñòè ñàõàðîñíèæàþùåé, ãèïîòåíçèâíîé è ëèïèäñíèæàþùåé òåðà-
ïèè, øèðîêèì èñïîëüçîâàíèåì áëîêàòîðîâ ðåíèí-àíãèîòåíçèíîâîé ñèñòåìû, îòêàçîì îò êóðåíèÿ. Ïîêàçàíî, ÷òî ÍÀ-ÕÁÏ ÷àùå âû-
ÿâëÿåòñÿ ñðåäè æåíùèí è àññîöèèðîâàíà ñ àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèåé è èøåìè÷åñêîé áîëåçíüþ ñåðäöà. Èçìåíåíèÿ â ïî÷êàõ áîëü-
íûõ ñ ÍÀ-ÕÁÏ â áîëüøåé ñòåïåíè ãåòåðîãåííû â ñðàâíåíèè ñ ïàöèåíòàìè ñ ïîâûøåííîé àëüáóìèíóðèåé, ïðè ýòîì èíòåðñòèöèàëü-
íûå èçìåíåíèÿ è àðòåðèîëîñêëåðîç ìîãóò áûòü îñíîâíîé ìîðôîëîãè÷åñêîé íàõîäêîé â îòñóòñòâèå ïðèçíàêîâ ãëîìåðóëîïàòèè.
Ïðîãíîñòè÷åñêîå çíà÷åíèå ÍÀ-ÕÁÏ íóæäàåòñÿ â óòî÷íåíèè. Ïîêàçàíî, ÷òî ÍÀ-ÕÁÏ óâåëè÷èâàåò ðèñê ðàçâèòèÿ èíôàðêòà ìèîêàð-
äà, èíñóëüòà è ñìåðòè îò ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ ïðè÷èí ó áîëüíûõ ÑÄ. Ïðàêòè÷åñêè âàæåí ïîèñê àëüòåðíàòèâíûõ äèàãíîñòè÷åñêèõ
ìàðêåðîâ, ñïîñîáíûõ âûÿâëÿòü ïîðàæåíèå ïî÷åê â îòñóòñòâèå àëüáóìèíóðèè. Èññëåäîâàíèå ìî÷åâîé ýêñêðåöèè ìàðêåðîâ êàíàëü-
öåâîãî ïîâðåæäåíèÿ è èíòåðñòèöèàëüíîãî ôèáðîçà, à òàêæå ïðîòåîìíûå ïîäõîäû ðàññìàòðèâàþòñÿ êàê ïåðñïåêòèâíûå äèàãíîñòè-
÷åñêèå è ïðîãíîñòè÷åñêèå îïöèè ïðè ÍÀ-ÕÁÏ. Èçó÷åíèå ïàòîãåíåçà, ïàòîìîðôîëîãèè, êëèíè÷åñêîãî òå÷åíèÿ ÍÀ-ÕÁÏ ó áîëüíûõ
ÑÄ2, ðàçðàáîòêà ïîäõîäîâ ê ðàííåé äèàãíîñòèêå è ëå÷åíèþ äàííîãî îñëîæíåíèÿ – çàäà÷è äëÿ áóäóùèõ èññëåäîâàíèé. 
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Urinary albumin excretion (UAE) is widely used in clinical practice as indicator of diabetic kidney disease. According to the classical con-
cept of the natural course of diabetic nephropathy, an increase in UAE usually precedes a decline in renal function. Meanwhile, a growing
body of evidences indicates a high prevalence of normoalbuminuric chronic kidney disease (NA-CKD) in diabetic subjects, especially
among patients with type 2 diabetes. An increase in NA-CKD prevalence can be results of improved glucose, blood pressure, and lipid
control, widespread use of renin-angiotensin system blockers, and smoking cessation. It was shown that NA-CKD is more prevalent among
women and is associated with arterial hypertension and coronary artery disease. The renal structure in subjects with NA-CKD is more he-
terogeneous when compared to patients with increased albuminuria, wherein interstitial changes and arteriolosclerosis could be the prin-
cipal morphological findings, while signs of glomerulopathy may be absent. The prognostic value of NA-CKD needs to be clarified. It was
shown that NA-CKD increases the risk of myocardial infarction, stroke and cardiovascular death in patients with diabetes. The search for
alternative diagnostic markers for detecting of diabetic kidney disease in the absence of albuminuria, is of practical importance. The eva-
luations of the markers of tubular damage and interstitial fibrosis, as well as proteomic approaches, are considered as perspective diagno-
stic and prognostic options in NA-CKD. The study of pathogenesis, pathology, clinical course of NA-CKD in diabetic patients, as well
as the development of more specific diagnostic and treatment options is a challenge for future research.

Keywords: diabetes mellitus, diabetic nephropathy, chronic kidney disease, albuminuria, glomerular filtration rate.

Согласно классическим представлениям о клиническом
течении диабетической нефропатии (ДН), увеличение экс-
креции альбумина с мочой (ЭАМ) предшествует снижению
скорости клубочковой фильтрации (СКФ). В этой парадиг-
ме появление микроальбуминурии рассматривается как эк-
вивалент ранней стадии ДН, на которой возможно затормо-
зить прогрессирование поражения почек и даже подверг-
нуть его обратному развитию [1, 2]. Вместе с тем данные,
накапливающиеся в последние годы, указывают на измене-
ние течения ДН, при котором перестает соблюдаться клас-

сическая схема «увеличение альбуминурии → снижение
СКФ» [3]. Это проявляется увеличением числа больных
с нормоальбуминурической хронической болезнью почек
(НА-ХБП)1 среди больных сахарным диабетом (СД). Дан-
ная тенденция прослеживается, прежде всего, среди боль-
ных СД 2-го типа (СД2) [4].

1 В англоязычной литературе чаще используется термин
«неальбуминурическая хроническая болезнь почек»
(non-albuminuric chronic kidney disease).

АГ – артериальная гипертензия
ДН – диабетическая нефропатия
НА-ХБП – нормоальбуминурическая хроническая болезнь почек
СД – сахарный диабет
СД1 – сахарный диабет 1-го типа 
СД2 – сахарный диабет 2-го типа
СКФ – скорость клубочковой фильтрации
ФНО-α – фактор некроза опухоли-α 

ХБП – хроническая болезнь почек
ЭАМ – экскреция альбумина с мочой
HbA1c – гликированный гемоглобин А1с 
MCP-1 – моноцитарный хемоаттрактантный протеин-1 
M-CSF – макрофагальный колониестимулирующий фактор
MIP-1α – макрофагальный воспалительный протеин-1α
TGF-β – трансформирующий фактор роста-β 
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Íîðìîàëüáóìèíóðè÷åñêàÿ õðîíè÷åñêàÿ áîëåçíü ïî÷åê ïðè ñàõàðíîì äèàáåòå 

В данном обзоре мы обобщили данные об эпидемиоло-
гии, патоморфологии, патогенезе, клинической картине
и диагностике НА-ХБП у больных СД. Поиск источников
проведен по базам данных Pubmed/Medline, Web of Science,
E-library.

Ýïèäåìèîëîãèÿ 
Современные особенности течения ДН фиксируют эпи-

демиологические исследования. Проведенное в США ис-
следование динамики проявлений ХБП NHANES (National
Health and Nutrition Examination Surveys), включавшее
6521 взрослого больного СД, показало снижение распро-
страненности повышенной ЭАМ с 20,8 до 15,6% [отноше-
ние шансов (ОШ) 0,76; p<0,001] в период с 1988–1994 по
2009–2014 гг. При этом доля лиц с СКФ <60 мл/мин ×
1,73 м2 увеличилась с 9,2 до 14,1% (OШ 1,64; p<0,001),
а доля лиц с СКФ <30 мл/мин × 1,73 м2 возросла в 2,86 раза
(OШ 2,86; p=0,004). Снижение частоты встречаемости по-
вышенной альбуминурии наблюдалось, прежде всего,
у больных моложе 65 лет [5]. Сходный тренд зафиксиро-
ван при анализе проявлений ХБП у индейцев Пима с СД2
(штат Аризона, США). В первый период исследования
(1982–1988) СКФ <60 мл/мин × 1,73 м2 была выявлена
у 6,5% из 837 обследованных пациентов. Среди них 9,3%
имели нормальное отношение альбумин/креатинин мочи,
7,4% – микроальбуминурию, 83,3% – макроальбуминурию.
Во второй период (2001–2006) распространенность сни-
женной СКФ была сходной (6,6% из 1310 человек), при
этом распространенность нормо- и микроальбуминурии
среди больных со снижением фильтрации увеличилась до
17,2 и 19,5% соответственно, а распространенность макро-
альбуминурии уменьшилась до 63,2% [6].

В итальянском мультицентровом исследовании RIACE
(The Renal Insufficiency And Cardiovascular Events), вклю-
чавшем 15 773 больных СД2, 56,6% пациентов с СКФ
<60 мл/мин × 1,73 м2 сохраняли нормоальбуминурию,
30,8% имели микроальбуминурию, 12,6% – макроальбуми-
нурию. Таким образом, нормоальбуминурическая почечная
недостаточность оказалась самым частым вариантом
ХБП [7]. В британском проспективном исследовании
UKPDS (U.K. Prospective Diabetes Study) прослежена дина-
мика развития ХБП у 4031 пациента с СД2. В течение
15 лет наблюдения у 1544 (38%) человек развилась альбу-
минурия и у 1449 (29%) – снижение функции почек, опре-
делявшееся как СКФ <60 мл/мин × 1,73 м2 или удвоение
креатинина плазмы. У 51% больных (n=575) снижение
функции почек возникло без предшествующего повышения
альбуминурии [8]. В австралийском исследовании
 NEFRON, собравшем информацию о 3893 пациентах
с СД2, одновременное снижение СКФ <60 мл/мин × 1,73 м2

и повышение соотношения альбумин/креатинин мочи за-
фиксировано у 10,4% больных, при этом изолированное
снижение СКФ имело место у 23,1% обследованных, а по-
вышение альбуминурии – у 34,6% [9]. В проведенном
в Японии исследовании H. Ito и соавт., включавшем
1197 больных СД2, у 32% (n=223) пациентов с нормоаль-
буминурией выявлена ХБП 3–4-й стадии [10].

Сочетание сниженной СКФ и нормоальбуминурии фик-
сируется и у больных СД 1-го типа (СД1), хотя и с мень-
шей частотой. В наблюдательной фазе американского ис-

следования контроля и осложнений СД DCCT/EDIC (Dia-
betes Control and Complication Trial/Epidemiology of Dia-
betes Interventions and Complications) 23,6% пациентов
(21 из 89) с расчетной СКФ <60 мл/мин × 1,73 м2 имели
нормальную ЭАМ [11]. В финском исследовании ДН
FinnDiane (Finnish Diabetic Nephropathy Study; 3809 боль-
ных) НА-ХБП (СКФ <60 мл/мин × 1,73 м2) была выявлена
у 78 (2%) больных СД1. При этом из 502 больных с ХБП
78 (16%) не имели повышения альбуминурии [12]. В прове-
денном в Италии исследовании G. Penno и соавт., включав-
шем 777 больных СД1, нормоальбуминурический вариант
ХБП (СКФ <60 мл/мин × 1,73 м2) встречался чаще, чем ва-
риант с повышением альбуминурии (17 из 29 пациентов,
58,9%) [13].

Ïàòîìîðôîëîãèÿ è ïàòîãåíåç 
В настоящее время очень мало известно о том, какие

механизмы лежат в основе развития того или иного вариан-
та течения ХБП. Высказывается мнение, что альбуминури-
ческий вариант – это проявление микроангиопатии, тогда
как нормоальбуминурический вариант – следствие пораже-
ния крупных сосудов или же перенесенных (в том числе
и не распознанных) эпизодов острого почечного поврежде-
ния [2, 14].

Различия в проявлениях диабетического поражения по-
чек определяются на морфологическом уровне. Повыше-
ние ЭАМ у больных СД1 связано с утолщением гломеру-
лярной базальной мембраны, аккумуляцией мезангиально-
го матрикса и выраженностью подоцитопатии [15], в то
время как снижение функции почек зависит от фиброза
клубочков и интерстиция [16]. Показано, что больные СД1
с нормоальбуминурией и СКФ <90 мл/мин × 1,73 м2 имеют
более выраженные гломерулярные изменения в виде утол-
щения базальной мембраны и аккумуляции мезангиального
матрикса, в сравнении с пациентами с нормоальбуминури-
ей и сохранной фильтрационной функцией [17].

Повышение альбуминурии у больных СД2 также свя-
зано с утолщением базальных мембран, экспансией ме-
зангия клубочков и повреждением подоцитов [18, 19].
Вместе с тем у больных СД2 выявляются более гетеро-
генные, чем при СД1, изменения в почках, при этом тубу-
лоинтерстициальные изменения (атрофия канальцевого
эпителия, удвоение и редупликация тубулярной базаль-
ной мембраны, интерстициальный фиброз), артериоло-
склероз и глобальный фиброз отдельных клубочков мо-
гут преобладать над типичными проявлениями гломеру-
лопатии [16]. Показано, что в почках больных СД2 с нор-
моальбуминурическим вариантом ХБП чаще, чем при ва-
рианте с повышенной ЭАМ, присутствуют интерстици-
альные изменения и артериолосклероз, а признаки гломе-
рулопатии могут отсутствовать. У больных с микро- и
макроальбуминурией, как правило, выявляются типич-
ные изменения в клубочках [20].

Среди возможных причин снижения распространенно-
сти повышенной альбуминурии у больных СД обсуждают
прием блокаторов ренин-ангиотензиновой системы, повы-
шение эффективности сахароснижающей, гипотензивной
и липидснижающей терапии, отказ от курения [2, 6, 21].
В последние годы в клиническую практику вошли новые
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сахароснижающие препараты, оказывающие отчетливое
антиальбуминурическое действие. В частности, снижение
альбуминурии зафиксировано на фоне приема ингибиторов
дипептидил-пептидазы 4-го типа [22], блокаторов натрий-
глюкозного котранспортера 2-го типа [23]. Учитывая все
более широкое применение этих препаратов, в будущем
можно ожидать дальнейшего нарастания числа больных
СД с НА-ХБП. 

Êëèíè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà
В ряде исследований описана клиническая феноменоло-

гия альбуминурического и неальбуминурического вариан-
тов ХБП у больных СД. В исследовании RIACE НА-ХБП
чаще выявлялась среди женщин c СД2 и была ассоциирова-
на с сердечно-сосудистой патологией, прежде всего с ише-
мической болезнью сердца [7]. Показано, что среди боль-
ных СД2 с СКФ <30 мл/мин × 1,73 м2 нормоальбуминурию
чаще сохраняют женщины и некурящие лица. Лица с ХБП
и нормоальбуминурией, в сравнении с пациентами с ХБП
и повышенной ЭАМ, имеют меньший уровень гликирован-
ного гемоглобина А1с (HbA1c) [24]. Проведенное в Шве-
ции пятилетнее проспективное исследование показало, что
факторами риска развития НА-ХБП у больных СД2 яв-
ляются женский пол и уровень креатинина, в то время как
мужской пол, плохой контроль гликемии (высокий
НbA1c), низкий уровень холестерина липопротеидов низ-
кой плотности и курение независимо ассоциированы с уве-
личением альбуминурии [25].

У больных СД1 наличие альбуминурии было ассоции-
ровано с длительностью СД, уровнем HbA1c, концентраци-
ей фибриногена и наличием артериальной гипертензии
(АГ), в то время как НА-ХБП показала связь только с воз-
растом и АГ [13]. В исследовании FinnDiane НА-ХБП
у больных СД1 чаще выявлялась у женщин и была ассо-
циирована с большим возрастом, длительностью СД, нали-
чием ретинопатии (лазерной коагуляцией в анамнезе), сер-
дечно-сосудистой патологией и количеством применяемых
антигипертензивных препаратов [12].

Можно предполагать, что НА-ХБП является более бла-
гоприятным вариантом по сравнению с ХБП, протекающей
с альбуминурией. В уже цитировавшемся исследовании
FinnDiane наличие НА-ХБП у больных СД1 достоверно не
повышало риск развития терминальной почечной недоста-
точности. В течение 13-летнего наблюдения терминальная
ХБП возникла у 0,3% больных с исходно нормальной ЭАМ
и СКФ, у 1,3% участников с НА-ХБП, у 13,9% пациентов
с изолированной альбуминурией и у 63% больных с сочета-
нием повышенной альбуминурии и сниженной СКФ
(р<0,001). Вместе с тем НА-ХБП увеличивала риск сердеч-
но-сосудистых осложнений и общую смертность. В сравне-
нии с пациентами с нормальными показателями ЭАМ
и СКФ, риск сердечно-сосудистых осложнений у больных
с НА-ХБП был повышен в 2 раза [95% доверительный ин-
тервал (ДИ) 1,4–3,5], а смертность от любых причин –
в 2,4 раза (95% ДИ 1,4 – 3,9). При сочетании сниженной
СКФ и повышенной альбуминурии риск сердечно-сосуди-
стых осложнений возрастал 3,1 раза (95% ДИ 2,3–4,2),
смертность – в 7,6 раза (95% ДИ 6,0–9,7) [12].

Согласно результатам исследования ADVANCE (Action
in Diabetes and Vascular disease: preterAx and diamicroN-MR
Controlled Evaluation study; 10 640 больных, средняя дли-
тельность наблюдения 4,3 года), повышение альбуминурии
и снижение СКФ у больных СД2 являются независимыми
друг от друга факторами риска нефатального инфаркта и
инсульта, а также смерти от сердечно-сосудистых причин.

Как альбуминурия, так и СКФ оказались предикторами
прогрессирования патологии почек (оценивалось как
удвоение уровня креатинина с превышением 200 мкмоль/л,
начало лечения гемодиализом или выполнение трансплан-
тации почки, смерть от почечной недостаточности). Линей-
ная связь между ЭАМ и сердечно-сосудистыми осложне-
ниями прослеживалась даже в пределах диапазона нормо-
альбуминурии. Сочетание макроальбуминурии и снижен-
ной СКФ оказалось наиболее неблагоприятным прогности-
ческим признаком. У больных с отношением
альбумин/креатинин мочи >300 мг/г и СКФ <60 мл/мин ×
1,73 м2 риск сердечно-сосудистых осложнений был повы-
шен в 3,2 раза (95% ДИ 2,2–4,7), риск смерти от сердечно-
сосудистых причин – в 5,9 раза (95% ДИ 3,5–10,2), риск
прогрессирования патологии почек – в 22,2 раза (95% ДИ
7,6–64,7) в сравнении с пациентами с нормальными ЭАМ
и СКФ [26].

Данные наблюдения (в среднем на протяжении 5,7 года)
за 66 065 пациентами с СД2, включенными в шведский на-
циональный регистр СД, подтверждают роль альбумину-
рии и СКФ как независимых факторов риска сердечно-со-
судистой патологии. У больных с НА-ХБП снижение
функции почек оказалось предиктором сердечно-сосуди-
стых осложнений и смертности от всех причин. Исследова-
ние выявило различия в структуре факторов риска сердеч-
но-сосудистых осложнений у больных с нормальной и по-
вышенной ЭАМ. Качество контроля гликемии (уровень
HbA1c), курение и гиперлипидемия являлись факторами
риска сердечно-сосудистых осложнений у больных с повы-
шенной альбуминурией, в то время как у больных
с НА-ХБП риск осложнений зависел от артериального дав-
ления и не был связан с качеством контроля гликемии [27].

Äèàãíîñòèêà è ìîíèòîðèíã
Практически важен вопрос о диагностических марке-

рах, способных выявлять поражение почек в отсутствие
альбуминурии. Следует помнить, что «занижение» значе-
ний СКФ при расчете по эндогенному креатинину, особенно
при использовании формулы MDRD, может вести к гипер-
диагностике ХБП у больных с нормоальбуминурией
[28, 29]. Дополнительным индикатором фильтрационной
функции, приемлемым для клинической практики, является
цистатин С. Эксперты KDIGO (Kidney Disease Improving
Global Outcomes) рекомендуют использовать цистатин С
как дополнительный к креатинину способ определения
фильтрационной функции почек [30]. Показано, что изме-
рение уровня цистатина С в сыворотке крови с расчетом
СКФ по двум параметрам (креатинину и цистатину С) по-
вышает точность диагностики ХБП у больных СД [28, 31].

C учетом данных морфологических исследований, мар-
керы канальцевого повреждения и интерстициального фиб-
роза могут оказаться полезными в диагностике НА-ХБП.
В качестве перспективных маркеров рассматриваются ли-
покаин, ассоциированный с желатиназой нейтрофилов
(NGAL), хитиназа-3-подобный белок, плазменный росто-
вой дифференцирующий фактор 15, N-ацетилглюкозами-
нидаза и другие молекулы [32–34]. Ранние этапы фибрози-
рования почек у больных СД отражает мочевая экскреция
коллагена IV типа, трансформирующего фактора роста-β
(TGF-β) и фактора некроза опухоли-α (ФНО-α) [35].
По мере снижения фильтрационной функции почек в плаз-
ме крови больных СД увеличивается уровень медиаторов
фиброза и воспаления, в числе которых TGF-β, моноцитар-
ный хемоаттрактантный протеин-1 (MCP-1), интерлей-
кин-6 [36], макрофагальный колониестимулирующий фак-
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тор (M-CSF), макрофагальный воспалительный протеин
1α (MIP-1α) [37]. Заметим, что диагностическое значение
указанных биомаркеров ограничивает их низкая специфич-
ность по отношению к патологии почек.  

Увеличение альбуминурии является доказанным пре-
диктором снижения функции почек и развития терминаль-
ной почечной недостаточности у больных с ХБП [38]. Про-
должается поиск маркеров, способных прогнозировать
снижение СКФ в отсутствие альбуминурии. В последние
годы изучается возможность использования «омиксных»
технологий и системно-биологических подходов для мони-
торинга и прогнозирования течения ДН. Показано, что па-
нель белков плазмы крови, созданная на основе анализа
«больших данных» и включающая хитиназа-3-подобный
протеин 1, гормон роста 1, фактор роста гепатоцитов, мат-
риксные металлопротеазы 2, 7, 8 и 3, тирозинкиназу, ре-
цептор ФНО-α, может использоваться для прогнозирова-
ния снижения СКФ у больных СД2 [39]. Исследование
спектра экскретируемых с мочой белков (протеома мочи)
также рассматривается как перспективный метод прогноза
ДН [28, 40]. Анализ информации по спектру белков мочи
2672 больных с ХБП (включая 2044 больных СД) в базе
данных Human Urinary Proteome показал преимущества
протеома мочи перед альбуминурией как предиктора сни-
жения функции почек у больных с исходной СКФ
>70 мл/мин × 1,73 м2. Напротив, у больных с более выра-
женной ХБП (СКФ <50 мл/мин × 1,73 м2) альбуминурия
оказалась более надежным прогностическим признаком
снижения фильтрации [41]. Новые возможности в диагно-
стике ДН открывают исследования мочевой экскреции
 микроРНК [42, 43]. Значимость указанных индикаторов
как возможных диагностических маркеров и предикторов
прогрессирования НА-ХБП требует дальнейшего изучения. 

Ïåðñïåêòèâû èçó÷åíèÿ
Принятие факта НА-ХБП как распространенного вари-

анта поражения почек при СД ставит перед исследователя-
ми и врачами целый ряд важных вопросов. Прежде всего,
это вопрос о клинической идентичности (гетерогенности)
данного варианта ХБП. Очевидно, что снижение СКФ
на фоне нормоальбуминурии могут иметь: а) пациенты,

у которых повышенная ЭАМ имелась в прошлом, но исчез-
ла, например, на фоне интенсификации лечения; б) пациен-
ты, у которых повышение ЭАМ «запаздывает» по сравне-
нию со снижением СКФ и, следовательно, разовьется
в дальнейшем; в) пациенты, у которых нормоальбуминурия
будет сохраняться, несмотря на прогрессирующее сниже-
ние функции почек. 

Требует дальнейшего изучения вопрос о конкордантно-
сти разных вариантов течения ДН с другими сосудистыми
осложнениями СД и коморбидными состояниями. Остается
актуальным изучение молекулярных аспектов патогенеза,
факторов риска и естественной эволюции НА-ХБП. 

В настоящее время отсутствуют какие-либо рекоменда-
ции по особенностям ведения больных СД с НА-ХБП. Па-
циенты с низкой СКФ и нормоальбуминурией обычно ис-
ключаются из клинических исследований лекарственных
препаратов – нефропротекторов. Клиническую гетероген-
ность ХБП при СД целесообразно учитывать при планиро-
вании клинических исследований и интерпретации их ре-
зультатов.

Çàêëþ÷åíèå
Представленные данные свидетельствуют о смене кли-

нической парадигмы (патоморфозе) ХБП у больных СД.
В настоящее время НА-ХБП, характеризующаяся сниже-
нием СКФ при отсутствии повышения альбуминурии, ста-
ла распространенным вариантом течения диабетического
поражения почек. Наиболее часто НА-ХБП встречается
у больных СД2, особенно среди женщин. Морфологически
данный вариант характеризуется гетерогенностью измене-
ний в почках, у части больных тубулоинтерстициальные
изменения и поражения крупных сосудов преобладают над
изменениями в клубочках. Наличие НА-ХБП у больных
СД увеличивает риск развития инфаркта миокарда, ин-
сульта и смерти от сердечно-сосудистых причин. Изучение
особенностей патогенеза, патоморфологии, клинических
характеристик НА-ХБП у больных СД, разработка подхо-
дов к ранней диагностике и лечению данного осложнения –
задачи для будущих исследований. 
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