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Аннотация 
Достижение стабилизации показателей углеводного обмена у пациентов с сахарным диабетом (СД), получающих заместительную 
почечную терапию (ЗПТ) с помощью программного гемодиализа (ГД), является существенной проблемой в эндокринологии. Это 
связано с наличием у данной когорты пациентов множества факторов, влияющих на уровень гликемии, фармакокинетику 
лекарственных средств, эффективность контроля гликемии. На данный момент наиболее эффективным методом контроля гликемии 
у пациентов с СД 2-го типа (СД2) на ГД является инсулинотерапия в базис-болюсном режиме аналогами человеческих инсулинов. 
Применение пероральных сахароснижающих препаратов существенно ограничено. Гликированный гемоглобин (HbA1c) остается 
основным параметром контроля гликемии. Одновременное использование суточного мониторирования гликемии позволяет оценить 
истинное состояние углеводного обмена и проводить своевременную коррекцию терапии с целью достижения целевых показателей 
гликемии и минимизации риска развития гипогликемических эпизодов. В настоящее время описаны другие маркеры контроля 
гликемии, такие как гликированный альбумин и фруктозамин. Однако в рутинной практике на данный момент эти показатели не 
используются из-за отсутствия достаточной доказательной базы возможности их применения у данной когорты пациентов.  
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Achievement of stabilization of carbohydrate metabolism in patients with diabetes mellitus, receiving renal replacement therapy with 
hemodialysis, is a significant problem in endocrinology. It has to do with multiple factors of this cohort of patients, which affect the level of 
glycemia, pharmacokinetic of drugs, the efficiency of glycemic control. At the moment, the most efficiency method of glycemic control in 
patients with type 2 diabetes mellitus on hemodialysis is insulin therapy in the basis-bolus regime by analogues of human insulin. The use 
of oral hypoglycemic agents is significantly limited. The hemoglobin A1c (HbA1c) remains the main parameter of glycemic control. The 
simultaneous use of continuous glucose monitoring allows to reveal the true level of glucose of the blood and to carry out the timely 
correction of therapy in order to achieve targets for glycemic control and to decrease the risk of hypoglycemic episodes. At the moment 
other glycemic control markers such as glycated albumin and fructosamine are described. However, in routine practice at the moment 
these indicators are not used due to the lack of sufficient evidentiary base of their use in this cohort of patients. 
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ГА – гликированный альбумин 
ГД – гемодиализ 
ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид-1 
ДПП-4 – дипептидилпептидаза-4  
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт  
ЗПТ – заместительная почечная терапия 
ИР – инсулинорезистентность 
СД – сахарный диабет 

СД1 – сахарный диабет 1-го типа 
СД2 – сахарный диабет 2-го типа 
СКФ – скорость клубочковой фильтрации 
СМГ – суточное мониторирование гликемии 
ТПН – терминальная почечная недостаточность 
ХБП – хроническая болезнь почек 
HbA1c – гликированный гемоглобин 

Ââåäåíèå 
У пациентов с сахарным диабетом (СД) хроническая бо-

лезнь почек (ХБП) является одним из ведущих осложнений. 
По данным Федерального регистра СД, у 23% пациентов 
сPСД 1-го типа (СД1) и у 6,9% пациентов с СД 2-го типа 
(СД2) регистрируется ХБП, из которых доля пациентов на 
заместительной почечной терапии (ЗПТ) составляет 13% [1].  
Основным видом ЗПТ является программный гемодиализ 

(ГД). По данным регистра Российского диализного общества, 

количество больных, получающих терапию ГД, составляет 
33,4 тыс. человек [2], 13,8% из них – пациенты сPСД [1]. 
ГД – это способ очистки крови от уремических токси-

нов и избытка жидкости, накапливающихся в организме 
при снижении фильтрационной и выделительной функций 
почек. Процесс очистки крови основан на законах осмоса 
иPдиффузии. Диализатор осуществляет основную функцию 
почек – фильтрацию, однако вернуть обратно в кровь не-
обходимые организму вещества, подобно реабсорбирующей 
функции почек, невозможно. Все мембраны обладают 
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 практически одинаковой способностью удалять низкомоле-
кулярные соединения, такие как мочевина, креатинин, 
мочевая кислота, калий, натрий. Учитывая, что поры в диа-
лизаторе имеют размеры до 1000 Да, а молекулярная масса 
глюкозыP– 180PДа, во время проведения процедуры ГД воз-
можно изменение уровня глюкозы в крови [3]. Это подтвер-
ждают практические данные: многие пациенты с СД, полу-
чающие лечение программным ГД, имеют выраженные 
колебания гликемии во время процедуры ГД, обусловлен-
ные влиянием различных факторов. Вследствие этого до-
стижение компенсации углеводного обмена у пациентов 
сPСД, получающих лечение ГД, крайне затруднено.  

Ôàêòîðû, âëèÿþùèå íà èçìåíåíèå óðîâíÿ 
ãëþêîçû â êðîâè ó ïàöèåíòîâ íà ÃÄ 
По мере прогрессирования хронической почечной недо-

статочности отмечается рост резистентности перифериче-
ских тканей к инсулину. Это связано с действием уремиче-
ских токсинов (деструкция мышечных белков, нарушение 
способности миоцитов потреблять глюкозу под действием 
инсулина, развитие метаболического ацидоза), поддержа-
нием персистирующей воспалительной реакции (что отра-
жается повышением в крови уровней С-реактивного белка, 
интерлейкина-6, фактора некроза опухолей-α) [4], разви-
тием вторичного гиперальдостеронизма [5].  
После инициации терапии ГД в связи со снижением 

уровня уремических токсинов и ацидоза инсулинорезистент-
ность (ИР) несколько снижается, но не исчезает полностью, 
так как сохраняются такие факторы, как хроническое вос-
паление и вторичный гиперальдостеронизм [4, 5]. 
Вторичный гиперальдостеронизм – неотъемлемая со-

ставляющая ХБП, возникающая в связи с активацией ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы, конечным продук-
том которой является альдостерон. Блокада рецепторов 
альдостерона приводит к снижению ИР у пациентов с хро-
нической почечной недостаточностью; кроме того, имеется 
прямая зависимость между уровнем альдостерона и индек-
сом НОМА [5]. Такой феномен, возможно, объясняется ве-
роятным участием альдостерона в передаче сигнала через 
инсулиновый рецептор внутриклеточным структурам, нару-
шением калий-зависимого синтеза инсулина бета-клетками 
поджелудочной железы и инактивацией протеинкиназы, 
участвующей в синтезе и секреции инсулина [5].  
Во время проведения процедуры ГД происходит «утили-

зация» накопившихся в междиализные дни уремических 
токсинов. Это приводит к снижению резистентности пери-
ферических тканей к инсулину после проведения процедуры 
ГД, что способствует снижению потребности в инсулине 
вPпоследующие 24 ч [6]. По данным исследования M.J. Sudha 
и соавт. (диализат не содержал глюкозу), через 2 ч после 
процедуры ГД уровень глюкозы в крови снижался в среднем 

в 7 раз [6]. Подтверждением этого является более раннее ис-
следование E. Sobngwi и соавт., в котором продемонстриро-
вано снижение потребности в базальном инсулине на 25% 
вPпоследующие 24 ч после проведения процедуры ГД у па-
циентов с СД [7]. Представленные данные могут указывать 
на необходимость использования различных доз сахаросни-
жающих препаратов, в особенности инсулина, в диализные 
и междиализные дни [6]. 
В связи с тем что процесс ГД основан на законах диффу-

зии и осмоса, а глюкоза имеет низкую молекулярную массу 
(180 Да), она способна проходить через поры диализатора 
(размер которых может составлять до 1000 Да). По законам 
диффузии и осмоса, молекулы движутся из области боль-
шей концентрации в область меньшей концентрации. Вслед-
ствие этого наблюдаются следующие закономерности: чем 
выше гликемия перед началом процедуры диализа, тем силь-
нее снижается уровень глюкозы в крови во время ГД; чем 
больше содержится глюкозы в диализате, тем медленнее 
снижается уровень глюкозы в крови, и наоборот, если диа-
лизат не содержит глюкозу, снижение уровня глюкозы 
вPкрови максимально [4, 8].  
В настоящее время в России и в других странах исполь-

зуются диализаты с концентрацией глюкозы 
5,5–10,0Pммоль/л, в связи с тем что отсутствие глюкозы 
вPдиализате приводит к тяжелым гипогликемиям у пациен-
тов с СД во время процедуры. Учитывая правило гради-
ента концентрации, при ГД с концентрацией глюкозы 
вPдиализате 5,5 ммоль/л после проведения процедуры гли-
кемия должна быть не ниже 5,5 ммоль/л, однако это не все-
гда так. Дело вPтом, что в норме по мере снижения уровня 
гликемии происходит активация процессов гликогенолиза 
и глюконеогенеза для того, чтобы поддержать необходи-
мый уровень глюкозы в крови. Процесс глюконеогенеза 
может проходить вPпечени, почках, эритроцитах и клетках 
моноцитарно-макрофагальной системы. При почечном 
глюконеогенезе синтезируется около 20% образующейся 
в организме глюкозы [9]. Важно, что гипогликемия спо-
собствует именно почечному глюконеогенезу. Данный 
процесс происходит в почечной коре, следовательно, при 
снижении количества клубочков происходит снижение 
глюконеогенеза, что ведет кP недостаточной продукции 
глюкозы [4]. Кроме того, существует предположение, что 
во время проведения процедуры ГД изменяется рН эритро-
цитов и глюкоза поступает внутрь эритроцитов [4]. 
Прерывистая сущность гемодиализа, приводящая к стре-

мительным изменениям внеклеточного объема жидкости, 
концентрации растворенных в крови веществ и осмоляльно-
сти плазмы, может вести к непредсказуемому результату 
после введения сахароснижающих средств (прежде всего, 
инсулина). Считается, что во время проведения процедуры 
ГД часть инсулина адсорбируется на мембране диализатора. 
Адсорбция инсулина связана, скорее всего, с электростати-
ческим взаимодействием между мембранами и инсулином, 
аPтакже с гидрофобными взаимодействиями. Однако у паци-
ентов с СД2 изменение уровня инсулина в плазме во время 
ГД связано не только с элиминацией инсулина с помощью 
диализатора, но и с нарушением секреции инсулина β-клет-
ками поджелудочной железы в ответ на колебания уровня 
глюкозы в крови из-за нарушения механизма отрицательной 
обратной связи [4, 8]. 
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Ðèñ. 1. Ñõåìà èçìåíåíèÿ óðîâíåé ãëþêîçû è èíñóëèíà â êðîâè ó ïàöèåíòîâ íà ÃÄ [4, 8].
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Во время эпизода гипогликемии с целью предотвраще-
ния дальнейшего снижения уровня глюкозы в крови про-
исходит выброс контринсулярных гормонов. Важно, что 
процесс выброса этих гормонов, скорее всего, не заканчи-
вается купированием гипогликемии из-за нарушения ра-
боты автономной нервной системы, которая поражается 
при длительно текущем СД, а продолжается некоторое 
время, что приводит к отсроченному повышению уровня 
глюкозы вPкрови. Такое отсроченное повышение уровня 
глюкозы вPкрови называется «гипергликемией, индуциро-
ванной ГД». Учитывая тот факт, что гипергликемия разви-
вается после гипогликемии, подобно феномену Самоджи, 
интенсивный контроль гликемии, способный предугадать 
имеющуюся тенденцию к снижению уровня глюкозы 
вPкрови, может предотвратить возникновение гипогликеми-
ческих эпизодов во время процедуры ГД и, следовательно, 
выраженное повышение уровня глюкозы в крови после 
процедуры ГД [8]. 
Таким образом, у пациентов с СД при проведении про-

цедуры ГД отмечается тенденция к снижению показателей 
гликемии вплоть до развития эпизодов гипогликемий, 
вPсвязи с чем через некоторое время после процедуры ГД от-
мечается повышение уровня глюкозы крови. Однако, учи-
тывая снижение ИР после проведения процедуры ГД, сум-
марная потребность в инсулине у пациентов в последующие 
сутки после процедуры ГД снижается по сравнению с меж-
диализными днями (рис. 1) [4, 8]. 

Êîíòðîëü ãëèêåìèè ó ïàöèåíòîâ íà ÃÄ 
В настоящее время контроль эффективности проводи-

мой сахароснижающей терапии у пациентов на ГД осу-
ществляется при помощи гликированного гемоглобина 
(HbA1c), который образуется в результате неферментатив-
ной реакции между бета-цепью гемоглобина и глюкозой. Он 
позволяет оценить среднее содержание глюкозы в крови за 
3 мес (период жизни эритроцитов). Учитывая тот факт, что 
HbA1c образуется путем взаимодействия трех основных со-
ставляющих: белка (глобина), железа (гема) и глюкозы, на-
ходящихся в крови, изменение концентрации или свойств 
хотя бы одной из этих составляющих способно привести как 
к ложному завышению, так и к ложному занижению уровня 
HbA1c.  
Причиной возможного ложного завышения уровня 

HbA1c у пациентов на ГД является неэффективность про-
водимого ГД, что приводит к накоплению уремических ток-
синов в крови и возникновению метаболического ацидоза. 
Воздействие высоких концентраций мочевины на гемогло-
бин способствует образованию карбоксигемоглобина, кото-
рый при использовании стандартных лабораторных методик 
неотличим от HbA1c [10]. Ацидоз способствует гипоксии, 
аPво время гипоксии увеличивается синтез общего гемогло-
бина, что приводит к увеличению процента HbA1c. Кроме 
того, уремия и ацидоз способствуют развитию ИР, приводя-
щей к гипергликемии, на фоне которой увеличивается 
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 степень гликирования белков, в том числе гемоглобина. 
Также причинами завышения уровня HbA1c являются ги-
пертриглицеридемия, нелеченая железодефицитная и эподе-
фицитная анемия, дефицит фолатов, которые почти всегда 
выявляются у пациентов с терминальной почечной недоста-
точностью (ТПН) [11–13].  
Причинами возможного ложного занижения уровня 

HbA1c у пациентов на ГД являются гипогликемии и дефи-
цит белка, обусловленные пониженным питательным стату-
сом; гипогликемии, обусловленные гастропарезом (автоном-
ная нейропатия, действие уремических токсинов); 
гипогликемии вследствие снижения ИР при эффективном 
ГД; удлинение периода полувыведения инсулина, обуслов-
ленное снижением почечной функции, а также уменьшение 
глюконеогенеза в почках. Некоторые накапливающиеся 
уремические токсины, такие как соединения гуанидина, 
могут действовать подобно бигуанидам (снижение ИР) [10, 
14]. Также к ложному занижению уровня HbA1c могут при-
водить хрупкость и лизис эритроцитов, развивающиеся под 
действием уремических токсинов и процедуры ГД. Анемия 
и применение средств, стимулирующих эритропоэз, у паци-
ентов на ГД способствуют ускорению эритропоэза и уве-
личению доли молодых циркулирующих эритроцитов с низ-
ким уровнем гликозилирования [14]. 
Учитывая наличие множества факторов, приводящих 

кPложному занижению уровня HbA1c, у пациентов на ГД 
часто отмечается мнимое «улучшение» этого показателя.  
Состояние, при котором происходит снижение уровня 

HbA1c <6,0% у пациентов, находящихся на ГД, вне зависи-
мости от эффективности получаемой сахароснижающей те-
рапии, в зарубежной литературе получило название «сгорев-
ший диабет» – «Burnt-Out Diabetes» [10]. По результатам 
исследования J. Ricks и соавт., треть пациентов, страдающих 
СД и находящихся на ГД, имеют HbA1c <6,0% [15] (рис. 2). 
В более позднем исследовании M. Abe и соавт. феномен 
«сгоревшего диабета» определялся у 20,7%, а при одновре-
менном определении HbA1c и гликированного альбумина 
(ГА; феномен регистрировался при снижении показателя 

ГА <16,0%) – у 5,4% [16], что подтверждает ложное зани-
жение HbA1c у пациентов с ТПН. 
По данным ряда исследований, проводимых в популяции 

пациентов с СД, получающих лечение программным ГД: 
DOPPS (n=9201), J. Ricks и соавт. (n=54 757) и JDOPPS 
(n=2300), зависимость смертности от уровня HbA1c макси-
мальна при HbA1c <6,0% и >9,0%, т. е. носила U-образный 
характер [15, 17–20]. Таким образом пациенты, получающие 
ЗПТ программным ГД и имеющие HbA1c около 7,6–7,9%, 
характеризуются лучшим прогнозом [10]. В связи с этим це-
левыми показателями HbA1c у таких пациентов выбраны 
значения 7,5–8,5% [21–23]. Учитывая снижение продолжи-
тельности жизни эритроцитов в условиях уремии и метабо-
лического ацидоза, контроль HbA1c у диализных пациентов 
рекомендуют проводить чаще, чем у пациентов с сохранной 
и умеренно сниженной функцией почек [8, 21, 22]. 
В связи с выраженной вариабельностью показателей 

HbA1c, уровень которого подвержен влиянию большого ко-
личества факторов у пациентов, получающих ГД, идет 
поиск новых маркеров, способных отражать истинное 
значение уровня гликемии у данных пациентов. В настоящее 
время имеется два таких маркера: фруктозамин и ГА.  
Фруктозамин – это кетоамин, который образуется при 

неферментативном гликировании сывороточных белков 
(всех белков без исключения, как альбуминов, так и глобу-
линов). Этот показатель отражает средний уровень глю-
козы в крови за 1 мес, однако у пациентов на ГД его реко-
мендуют исследовать 1 раз в 2 нед [10]. Преимущество 
этого показателя в том, что такие факторы, как анемия, 
лечение препаратами, усиливающими гемопоэз, изменение 
свойств гемоглобина под действием уремии и ацидоза, не 
оказывают влияния на концентрацию фруктозамина. Од-
нако этот показатель напрямую зависит от уровня белка 
вPкрови пациента, поэтому ряд таких состояний, как голо-
дание, системное воспаление, заболевания печени, щитовид-
ной железы, применение глюкокортикостероидов, спо-
собны привести к ложному занижению уровня данного 
показателя. К ложному завышению уровня фруктозамина 

Ðèñ. 2. Ïîíÿòèå «ñãîðåâøèé äèàáåò», èññëåäîâàíèå J. Ricks è ñîàâò. [15].
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приводят состояния, сопровождающиеся гиперпротеине-
мией: воспалительный процесс, дегидратация и гемокон-
центрация, некоторые заболевания соединительной ткани 
(например, системная красная волчанка), злокачественные 
новообразования, генетические заболевания (макроглобу-
линемия Вальденстрема) [24, 25]. ВPнастоящее время фрук-
тозамин в рутинной практике не используется из-за отсут-
ствия целевых показателей и сложностей в лабораторной 
диагностике.  
Более точным маркером контроля гликемии является 

ГА, представляющий собой процент фракции альбумина, 
подвергшегося гликированию. Этот показатель, подобно 
фруктозамину, оценивает среднее значение уровня глюкозы 
в крови за 1 мес [10]. Учитывая тот факт, что период полу-
выведения альбумина составляет 17 дней, у пациентов на ГД 
рекомендуется исследовать этот параметр 1 раз в 2 нед [8]. 
Подтверждает большую чувствительность ГА по сравнению 
с фруктозамином исследование CHOICE-767, по данным ко-
торого сделан вывод о том, что колебания уровня белка 
вP крови существеннее сказываются на уровне фруктоз -
амина, чем на уровне ГА. Более того, доказано, что в связи 
сPвозможными реакциями между кетоаминами (фруктоз -
амин) и мочевой кислотой, уровень которой часто повышен 
у пациентов с ХБП, имеется ложное завышение показателя 
фруктозамина. Также в данном исследовании сделан вывод, 
что оценка фруктозамина и ГА может быть полезна для 
определения тактики лечения диабета у пациентов на ГД, 
так как концентрация этих маркеров имеет прямую связь 
сPразвитием сердечно-сосудистых заболеваний [26]. По дан-
ным других исследований доказано, что при уровне ГА 
>23% риск развития сердечно-сосудистых заболеваний уве-
личивается [27], а при уровне ГА >29% увеличивается 
смертность пациентов на ГД [28].  

Однако на данный момент повсеместное определение ГА 
широко не используется из-за отсутствия обширной доказа-
тельной базы возможности использования этого показателя 
для оценки состояния гликемического контроля и риска за-
болеваемости и смертности по сравнению с HbA1c. Поэтому 
на данный момент единственно возможным показателем 
контроля гликемии остается HbA1c, который предпочти-
тельно оценивать у пациентов на ГД 1 раз в 1–2 мес.  
Сравнительная характеристика основных показателей гли-

кемического контроля представлена в табл. 1 [10–14, 24, 25]. 

Ñóòî÷íîå ìîíèòîðèðîâàíèå ãëèêåìèè  
В связи с тем что у пациентов, получающих ГД, имеется 

выраженная вариабельность показателей HbA1c и на дан-
ный момент отсутствует возможность широкого примене-
ния в общей практике других показателей контроля глике-
мии, таких как ГА и фруктозамин, одним из важнейших 
методов оценки состояния углеводного обмена является су-
точное мониторирование гликемии (СМГ). Пример исполь-
зования СМГ у пациента, находящегося на стационарном 
лечении в ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» Мнздрава Рос-
сии и получающего ЗПТ с помощью программного ГД, 
представлен на рис. 3. 
Традиционно СМГ проводится методом «слепого» конт-

роля, при котором данные о характере изменения гликемии 
оцениваются ретроспективно на основании полученных 
значений уровня глюкозы в крови за определенный период 
времени, что помогает проводить коррекцию инсулинотера-
пии после уже свершившегося события. Однако это в любом 
случае позволяет существенно улучшить контроль глике-
мии у пациентов, получающих ГД, подверженных выражен-
ным колебаниям гликемии. В последнее время появился 

Òàáëèöà 1. Ñðàâíèòåëüíàÿ õàðàêòåðèñòèêà ïîêàçàòåëåé ãëèêåìè÷åñêîãî êîíòðîëÿ
Гликированный гемоглобин Гликированный альбумин Фруктозамин

Процесс образования Неферментативная реакция 
между гемоглобином 

иPглюкозой

Неферментативное 
гликирование альбуминов

Неферментативное гликирование 
сывороточных белков 

(глобулинов, альбуминов)
Частота оценки глюкозы 1 раз в 3 мес 1 раз в месяц 1 раз в месяц
Частота оценки глюкозы 
уPпациентов на ГД

1 раз в месяц 1 раз в 2 нед 1 раз в 2 нед

Ложное занижение 
показателя

1. Гипогликемия 
2. Анемия 
3. Лечение эритропоэтином 
или препаратами железа 

4. Дефицит белка 
5. Лизис эритроцитов 
6. Гемоглобинопатии

Дефицит белка: 
1. Голодание 
2. Заболевания печени 
3. Заболевания щитовидной 
железы 

4. Терапия глюкокортико-
стероидами, эстрогенами 

5. Беременность 
6. Воспаление, 
сопровождающееся 
обильным экссудативным 
процессом 

7. Злокачественные 
новообразования

Дефицит белка: 
1. Голодание 
2. Заболевания печени 
3. Заболевания щитовидной 
железы 

4. Терапия глюкокортико-
стероидами 

5. Беременность 
6. Воспаление, 
сопровождающееся обильным 
воспалительным процессом 

7. Злокачественные 
новообразования 

8. Агаммаглобулинемия
Ложное завышение 
показателя

1. Гипертриглицеридемия 
2. Гипербилирубинемия 
3. Спленэктомия 
4. Метаболический ацидоз 
5. Повышенное образование 
карбоксигемоглобина 

6. Железодефицитная 
анемия 

7. Дефицит фолатов 
8. Спленэктомия

Гиперальбуминемия: 
Дегидратация 

иPгемоконцентрация

Гиперпротеинемия: 
1. Дегидратация 
иPгемоконцентрация 

2. Аутоиммунные заболевания 
3. Миеломная болезнь 
4. Активный воспалительный 
процесс 

5. Генетические заболевания 
(макроглобулинемия 
Вальденстрема)
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метод контроля гликемии с использованием системы Flash-
мониторинга глюкозы в условиях реального времени. Этот 
метод позволяет отслеживать тенденции к повышению или 
снижению гликемии, что помогает предотвратить развитие 
гипогликемических состояний еще до изменения самочув-
ствия пациента. Учитывая выраженную вариабельность 
гликемии в диализные дни, для своевременной коррекции 
дозы инсулина ультракороткого действия и профилактики 
развития гипогликемических состояний метод Flash-мони-
торинга глюкозы в реальном времени является наиболее ин-
формативным [29, 30].  
Кроме того, использование СМГ в сочетании с HbA1c 

уPпациентов с СД, получающих ГД, позволяет более досто-
верно оценить истинное состояние углеводного обмена, по-

скольку использование СМГ позволяет уменьшить влияние 
гипогликемических эпизодов на уровень HbA1c, так как 
часть гипогликемий удается предотвратить за счет своевре-
менно выявленной тенденции к снижению уровня глюкозы 
в крови, а часть нераспознаваемых гипогликемий зафикси-
ровать [31]. 
В исследовании DIALDIAB сравнивалась эффектив-

ность самоконтроля гликемии по сравнению с СМГ на про-
тяжении 12 нед у пациентов с СД на ГД. Проведение СМГ 
вPданной когорте пациентов позволило осуществлять более 
гибкую и своевременную коррекцию инсулинотерапии, что, 
в свою очередь, приводило к достижению более стабильных 
показателей гликемии и снижению риска гипогликемиче-
ских событий [32].  

Ðèñ. 3. Èçìåíåíèå óðîâíÿ ãëþêîçû â êðîâè, îïðåäåëåííîãî ñ ïîìîùüþ iPro2 ó ïàöèåíòà ñ ÑÄ1 â äèàëèçíûå/ìåæäèàëèçíûå äíè. 
У пациента во время процедуры ГД отмечается снижение уровня глюкозы в крови вплоть до развития эпизода гипогликемии 
(3,9 ммоль/л) непосредственно перед окончанием процедуры ГД. В связи с возникновением гипогликемии сразу после 
проведения процедуры ГД отмечается рост уровня глюкозы в крови, называемый гипергликемией, индуцированной ГД. 
ВPмеждиализные дни подобной тенденции не отмечается. 
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Однако использующиеся в настоящее время сенсоры для 
СМГ оценивают уровень глюкозы в межклеточной жидко-
сти, в связи с чем данные гликемии, поступающие на при-
бор, запаздывают на 5–15 мин по сравнению с истинной гли-
кемией [21, 29]. Таким образом, при возникновении 
гипогликемических эпизодов уровень глюкозы в крови, как 
правило, ниже, чем на приборе, что необходимо учитывать 
при купировании гипогликемии, особенно во время про-
цедуры ГД. С другой стороны, некоторые системы монито-
ринга глюкозы оснащены функцией, способной указывать 
на тенденцию к росту или снижению уровня глюкозы 
вPкрови [29]. Это позволяет заблаговременно скорректиро-
вать дозу инсулина ультракороткого действия, предотвратив 
тем самым развитие гипогликемических или гипергликеми-
ческих эпизодов. Стабилизация углеводного обмена без уве-
личения риска гипогликемических состояний при использо-
вании суточного мониторирования гликемии у пациентов на 
ГД подтверждается в исследовании [31], в котором отмеча-
ется снижение уровня HbA1c с 8,4 до 7,6% через 3 мес на-
блюдения без увеличения количества гипогликемических 
состояний. Подобные результаты получены и в других ис-
следованиях у пациентов с СД, использующих СМГ в реаль-
ном времени [31, 33, 34]. Более того, имеются данные, ука-
зывающие на уменьшение количества гипогликемий 
уPпациентов, получающих инсулинотерапию с одновремен-
ным использованием СМГ. Так, по данным исследования 
HypoDe, в группе пациентов с СД1, использующих СМГ, 
риск гипогликемий снижался на 72% по сравнению с конт-
рольной группой [35]. 
Таким образом, СМГ несомненно является крайне важ-

ным методом контроля гликемии у пациентов с СД на ГД, 
поскольку позволяет осуществлять своевременную адекват-
ную коррекцию инсулинотерапии, приводя к достижению 
околоцелевых показателей гликемии и уменьшая количе-
ство гипогликемических событий, что в конечном счете 
влияет на прогноз в указанной когорте пациентов. Однако 
требуются дополнительные исследования данного метода 
контроля гликемии в связи с имеющимися ограничениями 
вPиспользовании существующих в настоящее время систем 
для СМГ, такими как некоторая отсрочка в получении ре-
зультатов из-за оценки уровня гликемии в интерстициаль-
ной жидкости, а не в плазме, и высокая стоимость метода. 

Ñàõàðîñíèæàþùèå ïðåïàðàòû, 
èñïîëüçóþùèåñÿ ó ïàöèåíòîâ íà ÃÄ 
По мере прогрессирования ХБП ограничивается исполь-

зование многих сахароснижающих препаратов, имеющих 
почечный путь элиминации, в связи с их кумуляцией в орга-
низме и увеличением риска развития побочных эффектов.  
Из препаратов сульфонилмочевины у пациентов, полу-

чающих ГД, возможно использовать гликвидон, так как, 
вPотличие от остальных представителей данной группы, он 
выводится из организма через желудочно-кишечный тракт 
(ЖКТ) и не образует слабоактивных метаболитов, способ-
ных увеличивать риск гипогликемий при снижении скоро-
сти клубочковой фильтрации (СКФ). Действие препаратов 
сульфонилмочевины основано на стимуляции выброса ин-
сулина бета-клетками поджелудочной железы. У пациентов 
при прогрессировании ХБП нарушаются процессы элими-
нации и деградации инсулина, что способствует возникнове-
нию и увеличению продолжительности гипогликемических 
эпизодов. Кроме того, препараты сульфонилмочевины 
вPкрови на 95% связываются с белками плазмы, поэтому они 
не проходят через мембрану диализатора и не удаляются из 
кровотока при проведении процедуры ГД, что является до-

полнительным фактором риска развития гипогликемий. 
Чтобы минимизировать риск гипогликемических эпизодов 
у таких пациентов, необходимо использовать препараты 
сPкороткой продолжительностью действия. Таким препара-
том также является гликвидон, его период полувыведения 
составляет 4–6 ч. Однако недостаточно исследований, оце-
нивающих возможность стабилизации уровня глюкозы 
вPкрови у пациентов на ГД, получающих терапию препара-
тами сульфонилмочевины. Поэтому назначение препаратов 
данной группы у пациентов на ГД является нежелательным 
[8, 10, 21]. 
Схожим механизмом действия с препаратами сульфо-

нилмочевины обладают меглитиниды. Их существенным 
плюсом является короткая продолжительность действия, 
равная 3 ч. У пациентов на ГД можно рассмотреть вопрос 
оP назначении репаглинида, так как он метаболизируется 
вPпечени с образованием неактивных метаболитов, которые 
на 80% выводятся через ЖКТ [8, 21]. Исследований, оцени-
вающих возможность применения репаглинида у пациентов 
на ГД, не проводилось, однако в литературе имеются данные 
о нескольких исследованиях, оценивающих фармакокине-
тику репаглинида на разных стадиях ХБП, указывающих на 
отсутствие существенного влияния снижения СКФ на кли-
ренс репаглинида [36, 37]. Однако, по данным многоцентро-
вого исследования, в котором оценивалась фармакокине-
тика репаглинида у пациентов с СД2 на разных стадиях 
ХБП, у пациентов с ТПН, получающих ЗПТ программным 
ГД, отмечалось снижение скорости элиминации данного 
препарата на фоне хорошей переносимости репаглинида 
иPотсутствия увеличения риска возникновения гипогликеми-
ческих эпизодов. Таким образом, у пациентов на ГД воз-
можно назначение репаглинида в редуцированной дозе, од-
нако опыт применения данного препарата у пациентов на ГД 
ограничен [36]. 
Сравнительно новыми представителями сахароснижаю-

щих препаратов, лишенных основного побочного действияP– 
развития гипогликемий, являются препараты инкретинового 
ряда. К ним относятся два основных класса препаратов: аго-
нисты рецептора глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1) 
иPингибиторы дипептидилпептидазы-4 (ДПП-4). Эффектив-
ность и безопасность терапии инкретинами у пациентов 
сPСД2, получающих ГД, оценивались вPнебольшом японском 
исследовании, в котором 10 пациентов с сохранной секре-
цией инсулина и небольшой потребностью во введении эк-
зогенного инсулина (≤20 ЕД/сут) последовательно получали 
терапию инсулином 11±0,9PЕД/сут в течение 7 дней, тера-
пию лираглутидом 0,3Pмг/сут, вилдаглиптином 50Pмг/сут, 
алоглиптином 6,25Pмг/сут в течение 4–5 дней. Переход от 
терапии инсулином к терапии инкретинами был эффектив-
ным и хорошо переносился. Лираглутид лучше снижал уро-
вень глюкозы в крови, особенно по сравнению сPалоглипти-
ном, но риск развития гипогликемий во время процедуры 
ГД при применении этого препарата выше. Серьезные по-
бочные действия в виде развития тяжелых гипогликемий, 
кетоацидоза, диспепсии не отмечались. Однако стоит учи-
тывать небольшую выборку и краткосрочный характер ис-
следования [38] (рис. 4). 
По данным другого японского исследования, ГД не влиял 

на фармакокинетику лираглутида в дозе 0,6–0,9 мг/сут, так 
как во время процедуры ГД не изменялась максимальная 
концентрация препарата в крови, а концентрация препарата 
в диализате ниже количественного определения [39]. По 
данным 12-недельного двойного слепого исследования, в ко-
тором оценивалась безопасность и эффективность лираглу-
тида в дозе 1,8 мг/сут в зависимости от стадии ХБП, частота 
развития тошноты и рвоты максимальна в группе пациентов 
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Контроль гликемии у пациентов с сахарным диабетом на гемодиализе 

с ТПН. Эти симптомы проходили после редукции дозы пре-
парата [40]. Однако в связи с отсутствием крупномасштаб-
ных исследований о безопасности применения лираглутида 
на поздних стадиях ХБП, его применение ограничено при 
снижении СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 [23]. 
Ингибиторы ДПП-4 – единственный класс пероральных 

сахароснижающих препаратов, который можно использо-
вать у пациентов на ГД [10, 21, 41]. Это подтверждается дан-
ными исследования, оценивающего эффективность различ-
ных ингибиторов ДПП-4 у 200 пациентов, находящихся на 
ГД и перитонеальном диализе в период с 2008 по 2015 г. 
[41], а также данными обзора опубликованных клинических 
исследований в MEDLINE в период с 1966 по 2014 г. [42]. 
Не существует ограничений в применении какого-либо из 
препаратов данной группы у пациентов на ГД, однако всем 
препаратам, кроме линаглиптина, необходима редукция 
дозы в связи с тем, что все они выводятся почками [42]. 
Алоглиптин и линаглиптин не фильтруются через мембрану 
диализатора, поэтому данные препараты могут назначаться 
вне зависимости от времени проведения процедуры ГД, 
тогда как такие препараты, как ситаглиптин, саксаглиптин, 
вилдаглиптин в редуцированной дозе, лучше назначать 
после процедуры ГД, так как эти препараты проходят через 
мембрану диализатора [10, 21, 42]. 

Èíñóëèíîòåðàïèÿ ó ïàöèåíòîâ íà ÃÄ 
Инсулинотерапия в базис-болюсном режиме с регуляр-

ным контролем уровня глюкозы в крови является самым 
эффективным методом коррекции гликемии у пациентов 
сPСД на ГД [21].  
В связи с тем что у пациентов на ГД отмечается высо-

кая вариабельность гликемии, т. е. частые выраженные ко-
лебания уровня глюкозы в крови в течение суток с разви-

тием гипогликемий и последующими гипергликемиями, 
сPцелью стабилизации показателей углеводного обмена, не-
обходимо проводить инсулинотерапию в базис-болюсном 
режиме аналогами человеческих инсулинов [8, 21]. Исходя 
из того что аналоги инсулинов ультракороткого действия 
начинают действовать уже через 15–20 мин и заканчивают 
свое действие через 4 ч, имитируя прандиальные выбросы 
инсулина поджелудочной железой, а аналоги инсулинов 
длительного действия являются «беспиковыми» или имеют 
минимальные пики действия, риск возникновения гипогли-
кемий снижается. 
Так как потребность в инсулине меняется в диализные 

иPнедиализные дни, необходимо разделить временной проме-
жуток на три основных периода:  

1) период до ГД; 
2) период процедуры ГД; 
3) период после проведения процедуры ГД. 
Временной промежуток до проведения процедуры ГД ха-

рактеризуется большей потребностью в инсулине в связи 
сPувеличением уремических токсинов в крови в междиализ-
ный период, следовательно, суточная доза инсулина в этот 
временной интервал должна быть больше. Во время прове-
дения процедуры ГД рекомендуется ежечасно контролиро-
вать уровень глюкозы в крови в связи с постепенным сни-
жением гликемии в процессе ГД с целью предотвращения 
возникновения эпизодов гипогликемии, которые при несвое-
временном купировании приводят к отсроченным гипергли-
кемиям [8, 21]. 
В период после процедуры ГД снижается ИР, а значит, 

потребность в инсулине снижается. Это подтверждается 
данными многих клинических исследований. По данным ис-
следования, в котором принимали участие 28 человек, оце-
нивался уровень глюкозы в крови до проведения процедуры 
ГД и через 2 ч после. Обнаружено, что уровень гликемии 

Ðèñ. 4. Ýôôåêòèâíîñòü òåðàïèè èíêðåòèíàìè ó ïàöèåíòîâ íà ÃÄ [38].
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К.Г. Лобанова и соавт. 

после проведения процедуры ГД снижался на 35,8% по 
сравнению с уровнем гликемии до ГД [6]. Аналогичное сни-
жение уровней глюкозы в плазме крови отмечено в иссле-
довании Е. Sobngwi и соавт., в котором потребность в инсу-
лине снижалась на 25% в период после ГД [7]. Кроме того, 
проведен ряд исследований, доказывающих, что уровень 
глюкозы в крови минимален после 3-го часа процедуры ГД 
при содержании глюкозы в диализате 5,5 ммоль/л [8, 21].  
Подытоживая вышесказанное, можно сделать вывод 

оPтом, что главным правилом в инсулинотерапии у пациен-
тов на ГД является недопущение возникновения гипогли-
кемических эпизодов во время процедуры ГД, так как 
именно гипогликемические события индуцируют после-
дующие, трудно поддающиеся терапии колебания уровня 
глюкозы вPкрови. 

Ãèïîãëèêåìèÿ ó ïàöèåíòîâ íà ÃÄ 
Гипогликемия – это снижение уровня глюкозы в крови 

<3,9 ммоль/л. Сама методика проведения процедуры ГД соз-
дает предпосылки к постепенному снижению уровня глю-
козы в крови. Гипогликемические эпизоды, как правило, воз-
никают после 3-го часа ГД. В связи с тем что процесс 
фильтрации молекулярных веществ через мембрану диали-
затора основан на законах осмоса и диффузии, содержание 
и концентрация глюкозы в диализате будут или увеличивать, 
или уменьшать риск гипогликемических эпизодов во время 
процедуры ГД. Так, по данным клинических исследований 
[43–45], использование диализата без глюкозы или сPнизким 
содержанием глюкозы обусловливает высокий риск разви-
тия эпизодов гипогликемий во время процедуры ГД. Сниже-

ние риска развития гипогликемических событий наблюдают 
при уровне глюкозы в диализате >5,5 ммоль/л [4].  
С целью снижения риска развития гипогликемических 

эпизодов у пациентов на ГД содержание глюкозы в диали-
зате может увеличиваться до 10,0–12,0 ммоль/л [4]. Од-
нако имеются данные, указывающие на развитие ИР и ги-
перинсулинемии на фоне проведения ГД с концентрацией 
глюкозы в диализате 11,1 ммоль/л, которые объясняются 
продукцией провоспалительных цитокинов в условиях ги-
пергликемии [4, 46]. 
В связи с частым наличием у пациентов, получающих те-

рапию программным ГД, автономной нейропатии, гипогли-
кемии не ощущаются должным образом, однако синтез конт-
ринсулярных гормонов сохраняется [4]. Кроме того, уPтаких 
пациентов нарушается механизм отрицательной обратной 
связи, поэтому при купировании гипогликемии уровень конт-
ринсулярных гормонов долгое время не снижается, что при-
водит к возникновению гипергликемических состояний 
после процедуры ГД. Таким образом, при возникновении ги-
погликемии во время процедуры ГД необходимо сначала ку-
пировать гипогликемию, а затем, сразу после процедуры ГД, 
дополнительно ввести инсулин ультракороткого действия 
для предотвращения развития феномена Самоджи, приводя-
щего к повышению уровня глюкозы в крови [8, 21]. 

Êëèíè÷åñêèå ðåêîìåíäàöèè ïî âåäåíèþ 
ïàöèåíòîâ ñ ÑÄ, ïîëó÷àþùèõ ÃÄ 
В Российской Федерации в настоящее время целевыми 

показателями HbA1c у пациентов с СД на ГД являются 
7,5–8,5%. Далее приведен анализ имеющихся руководств по 

Òàáëèöà 2. Ñðàâíèòåëüíàÿ õàðàêòåðèñòèêà êëèíè÷åñêèõ ðåêîìåíäàöèé ïî èíñóëèíîòåðàïèè ó ïàöèåíòîâ íà ÃÄ

Показатель Руководство «Best practice for diabetic patients 
on hemodialysis» [8]

«JBDS-IP Management of adults with diabetes 
on the haemodialysis unit» [21]

Целевой уровень гликемии 
перед ГД, ммоль/л

5,55–14,0 7,0–15,0

Целевой уровень гликемии 
после ГД, ммоль/л

Нет четких рекомендаций 7,0–15,0

Коррекция дозы инсулина 
в диализные дни

1. Снижение дозы ИДД на 25% 1. Снижение дозы ИДД на 25% 
2. Снижение дозы двухфазного инсулина на 

10–15% 
3. Снижение дозы ИУКД на 10–15% перед 
приемом пищи, предшествующим ГД

Коррекция гликемии 
передPГД

1. При гликемии >27ммоль/л – инъекция  
1–4 ЕД ИУКД 

2. При гликемии <5,55 ммоль/л – прием 20–30 г 
ЛУУ 

3. При гликемии <3,3 ммоль/л – в/в 20–100 мл 
40% раствора глюкозы

1. При гликемии <7,0 ммоль/л – прием 
20–30 г ЛУУ с последующим постоянным 
контролем уровня гликемии. При 
отсутствии тенденции к росту гликемии – 
в/в 20–100 мл 40% раствора глюкозы

Гипогликемия во время ГД 1. При гликемии <5,55 ммоль/л – прием 20–30 г 
ЛУУ 

2. При гликемии <3,3 ммоль/л – в/в 20–100 мл 
40% раствора глюкозы

При гликемии <7,0 ммоль/л – прием 20–30 г 
ЛУУ. Контроль гликемии через 15 мин. При 
отсутствии тенденции к росту гликемии – 
в/в 20–100 мл 40% раствора глюкозы

Коррекция гликемии 
сразуPпосле ГД

В случае возникновения гипогликемии во 
время процедуры ГД – дополнительное 
введение ИУКД сразу после процедуры ГД 
сPцелью предотвращения развития 
постгипогликемической гипергликемии

При гликемии >15,0 ммоль/л – введение 
дополнительной инъекции ИУКД

Контроль гликемии 
воPвремя ГД

Постоянный контроль гликемии с помощью 
непрерывного мониторирования уровня 
глюкозы в крови

Постоянный контроль гликемии с помощью 
непрерывного мониторирования уровня 
глюкозы в крови

Примечание. ИДД – инсулин длительного действия, ИУКД – инсулин ультракороткого действия, ЛУУ – легко усваиваемые 
углеводы.
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Контроль гликемии у пациентов с сахарным диабетом на гемодиализе  

оптимизации контроля гликемии у пациентов на ГД, осно-
ванных на вышеописанных принципах сахароснижающей 
терапии у пациентов, получающих ГД. Сравнительная ха-
рактеристика рекомендаций Японского общества диализной 
терапии (Japanese Society for Dialysis Therapy) и Объединен-
ных Британских обществ стационарного лечения (Joint Brit-
ish Diabetes Societies for Inpatients Care) по инсулинотерапии 
у пациентов на ГД представлена в табл. 2 [8, 21]. Общим 
вPэтих рекомендациях является предотвращение развития 
гипогликемических состояний во время проведения про-
цедуры ГД путем установления целевых значений гликемии 
перед процедурой ГД, снижения дозы инсулинов в диализ-
ные дни и постоянного контроля гликемии во время ГД. 

Çàêëþ÷åíèå 
Наиболее эффективным методом лечения пациентов 

сPСД, получающих терапию программным ГД, является ин-
сулинотерапия в базис-болюсном режиме аналогами чело-
веческих инсулинов. Применение пероральных сахаросни-
жающих препаратов у пациентов с СД2, получающих 
терапию ГД, существенно ограничено. HbA1c остается ос-
новным параметром контроля эффективности проводимого 
лечения у пациентов на ГД, однако в связи с высокой часто-
той ложно завышенных или ложно заниженных результатов 
требуется проведение дальнейших исследований более ин-
формативных показателей для оценки контроля углеводного 
обмена, таких как ГА и фруктозамин. В качестве одного из 
перспективных методов оценки состояния углеводного об-
мена у пациентов, получающих ГД, является СМГ, по-

скольку оно позволяет осуществлять своевременную адек-
ватную коррекцию инсулинотерапии, что в конечном счете 
приводит к достижению показателей гликемии, макси-
мально приближенных к целевым, и уменьшению количе-
ства гипогликемических событий, влияя на прогноз. В ука-
занной когорте пациентов во время проведения процедуры 
ГД рекомендуется ежечасно контролировать уровень глю-
козы в крови в связи с постепенным снижением гликемии во 
время процедуры ГД с целью предотвращения возникнове-
ния эпизодов гипогликемии, которые при несвоевременном 
купировании приводят к отсроченным гипергликемиям. 
В настоящее время имеется немного клинических реко-

мендаций по оптимизации контроля гликемии у пациентов 
сPСД, получающих ГД, однако, учитывая наличие у данных 
пациентов большого количества факторов, как прямо, так 
иPопосредованно влияющих на уровень гликемии, на фарма-
кокинетику используемых лекарственных средств, на эф-
фективность проводимого контроля гликемии, выработка 
единой стратегии ведения таких пациентов затруднена. Не-
обходимо проведение дополнительных исследований, на-
правленных на изучение факторов, влияющих на показатели 
гликемии, а также новых терапевтических возможностей 
контроля гликемии у пациентов с СД, получающих лечение 
программным ГД. В целом, улучшение гликемического 
контроля у диализных пациентов в конечном счете будет 
способствовать снижению риска прогрессирования сосуди-
стых осложнений СД, а вследствие этого – снижению 
смертности и инвалидизации пациентов. 
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