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Сахарный диабет (СД) – одно из самых распространенных 
заболеваний. К концу XX века СД страдали от 3 до 15% 

населения экономически развитых стран; ежегодный при-
рост числа вновь выявленных случаев заболевания – 6–10%, 
каждые 10–15 лет численность больных удваивается [3]. По 
оценкам ВОЗ, более 180 млн человек во всем мире больны СД, 
и к 2030 г. этот показатель, вероятно, более чем удвоится [6]. 

Большинство пациентов болеют так называемым пер-
вичным, эссенциальным СД. Клинически выделяют 2 его 
типа. Первый, ранее именовавшийся инсулинзависимым, 
характеризуется снижением и отсутствием выделения ин-
сулина. В число клинических симптомов входят чрезмерное 
мочеотделение (полиурия), жажда (полидипсия), посто-
янный голод, снижение массы тела, изменение зрения и ус-
талость. СД типа 2, ранее именовавшийся инсулиннезави-
симым, – результат неэффективного использования орга-
низмом нормально продуцируемого инсулина вследствие 
нарушения функционирования рецепторов к нему или иных 
причин. СД типа 2 выявляется примерно у 90% всех больных 
СД в мире и является в значительной мере следствием из-
быточной массы тела и гиподинамии. Его симптомы могут 
быть сходными с симптомами СД типа 1, однако часто выра-
жены меньше. В результате болезнь может быть диагности-
рована по прошествии нескольких лет от ее начала уже после 
возникновения осложнений. У одного больного могут соче-
таться СД типов 1 и 2.

Более редкий вторичный (симптоматический) СД встре-
чается при разной патологии эндокринной системы [13]:

болезни или синдроме Иценко–Кушинга (хрониче-
ский избыток кортизола); 
акромегалии (избыток гормона роста);
феохромоцитоме (опухоль, которая продуцирует в из-
бытке катехоламины);
синдроме Конна (первичный гиперальдостеронизм); 
под влиянием альдостерона снижается уровень калия, 
а он необходим для утилизации глюкозы;
глюкагономе (опухоль из L-клеток островков Лангер-
ганса);
вторичном панкреатическом диабете: после удаления 
поджелудочной железы, при раке панкреас (тела 
и хвоста);
болезни накопления железа (гемохроматоз). 

Одно из основных осложнений диабета любого типа – 
диабетическая нейропатия (ДН). Ее наиболее частые 
симптомы – покалывание, боль, онемение или слабость 
в руках и ногах. Наиболее типичным клиническим при-
знаком ДН является ослабление ахиллова рефлекса и пе-
риферической вибрационной чувствительности. В соче-
тании со снижением кровотока ДН повышает вероятность 
появления на ногах язв и в конечном счете – ампутации 
конечностей [6]. 

В доступной литературе отмечается значительный раз-
брос данных о частоте ДН у больных диабетом – от 5 до 100% 
[1, 3, 4, 7, 8, 14, 15]. По данным одного из крупных проспек-
тивных исследований, посвященных ДН (4400 пациентов на-
блюдались в течение 26 лет), она встречается в 7,5% случаев 
при впервые выявленном СД и в 50% случаев – при длитель-
ности заболевания более 25 лет; по данным ВОЗ, ДН страдают 
до 50% всех больных СД [6]. Многочисленные исследования 
показали, что при клинической манифестации СД у 3,5–6,1% 
больных уже имеются признаки ДН. При этом клинические 
проявления ДН возникают, как правило, не ранее чем через 5 
лет после манифестации СД типа 1. У пациентов, страдающих 
СД типа 2, диагноза. Явная форма заболевания проявляется 
у 50–70% больных [11].

В настоящее время нет общепринятой классификации 
ДН. Однако одна из наиболее удобных – предложенная М.И. 
Балаболкиным в 1998 г.

КЛАССИФИКАЦИЯ И СТАДИИ ДН [2]
1. Субклиническая стадия нейропатии: 

А. Нарушение результатов электродиагностических 
тестов; снижение проводимости нервного импульса чувст-
вительных и двигательных периферических нервов, сни-
жение амплитуды нервно-мышечных индуцированных по-
тенциалов. 

Б. Нарушение результатов чувствительных тестов (вибра-
ционного, тактильного, тепловой и холодовой пробы). 

В. Нарушение результатов функциональных тестов авто-
номной нервной системы (функция синусового узла, ритм 
сердца, изменение потоотделения и зрачкового рефлекса). 

2. Клиническая стадия нейропатии: 
А. Центральная нейропатия: энцефалопатия, миело-

патия. 
Б. Периферическая диффузная нейропатия: 

дистальная симметричная сенсорно-двигательная по-
линейропатия;
первичная нейропатия мелких нервных волокон;
первичная нейропатия крупных нервных стволов 
(больших волокон);
смешанная;
проксимальная амиотрофия. 

В. Диффузная автономная нейропатия: 
нарушенный зрачковый рефлекс;
нарушение потоотделения;
автономная нейропатия мочеполовой системы: «нерв-
ный мочевой пузырь» – дисфункция мочевого пузыря 
и половая дисфункция;
автономная нейропатия желудочно-кишечного тракта: 
атония желудка, атония желчного пузыря, диарея;
автономная нейропатия сердечно-сосудистой сис-
темы;
бессимптомная гипогликемия.

Г. Локальная нейропатия:
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мононейропатия;
множественная мононейропатия; 
плексопатия;
радикулопатия; 
нейропатия черепных (краниальных) нервов. 

Несмотря на обилие теорий развития ДН, ее основным 
установленным патогенетическим фактором является ги-
пергликемия [12]. В настоящее время модель развития ДН 
представляет собой многостадийный процесс, включающий 
в себя целый каскад патогенетических механизмов. 

ОСНОВНЫЕ ИНТРАНЕВРАЛЬНЫЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ 
МЕХАНИЗМЫ ДН [17]  
1. Полиоловый путь, снижение активности Na/K–АТФазы. 
Постоянная гипергликемия активизирует полиоловый путь 
утилизации глюкозы, что приводит к накоплению в нервной 
ткани сорбитола, фруктозы и активизации протеинкиназы 
С. Снижение содержания миоинозитола и активности Na+/
K+-АТФазы приводит в конце концов к дегенерации перифе-
рических нервов.

2. Неэнзиматическое гликозилирование белков. Неэнзима-
тическое гликозилирование белков основано на способности 
глюкозы, фруктозы и галактозы вступать в реакции гликози-
лирования с аминогруппами, входящими в структуру белков, 
липидов и нуклеиновых кислот. Гликозилирование раз-
личных молекулярных структур нейронов способствует ак-
сональной атрофии, нарушению аксонального транспорта, 
демиелинизации нейронов и как следствие – снижению про-
водимости.

3. Нарушение обмена жирных кислот, в первую очередь – 
дигомо-g-линоленовой и арахидоновой, ведет к нарушениям 
в циклооксигеназном цикле, снижению продукции вазоак-
тивных субстанций и в результате – к ослаблению эндонев-
рального кровотока.

4. Нарушение нейротрофики, обусловленное нарушениями 
синтеза нейротрофных факторов и(или) их рецепторов. Сни-
жение неврального кровотока вследствие нарушения синтеза 
и снижения концентрации оксида азота (NO), дающего вазо-
дилататорный эффект.

5. Оксидативный стресс. Избыточное образование сво-
бодных радикалов с последующим повреждением мем-
бранных структур нейронов и ДНК, ведущим к нарушению 

функций нервных клеток. Оказывая прямое повреждающее 
действие, накопление свободных радикалов способствует 
также нарушению энергетического обмена, развитию эндо-
невральной гипоксии. Не следует также забывать, что акти-
вация прооксидантных систем организма сопровождается 
активацией процессов атерогенеза и, следовательно, повы-
шением риска развития сердечно-сосудистых заболеваний. 

Еще один важный компонент патогенеза ДН – поражение 
сосудов преимущественно в виде микроангиопатии. Сосуди-
стая теория основана на том, что при морфологическом иссле-
довании на аутопсии и изучении биоптатов выявляются муль-
тифокальная демиелинизация, уменьшение числа аксонов, 
характерные для экспериментальных моделей микрососу-
дистой ишемии нейронов. Утолщение базальной мембраны 
сочетается с увеличением числа и размеров эндотелиальных 
клеток и уменьшением просвета капилляров. Описанный ме-
ханизм объясняет не только типичное развитие ДН «от пери-
ферии к центру», но и ее фокальные случаи.

Другая важная особенность диабета – развитие диф-
фузного поражения экстраневральных и экстравазальных 
соединительнотканных структур. Сочетание гликозилиро-
вания белков вследствие гипергликемии, тканевой ишемии 
и гипоксии, обусловленных ангиопатией, и сопровождаю-
щего их закисления тканевой среды, активизации фиброб-
ластов в этих условиях и ряда других факторов ведет к суще-
ственному уплотнению соединительной ткани, снижению 
ее эластичности и повышению ригидности, а также к раз-
витию и усугублению микроциркуляторной артериальной 
и лимфовенозной недостаточности. Дополнительным по-
ражающим фактором, усугубляющим изменения в тканях, 
становится хроническая почечная недостаточность, обу-
словленная развитием диабетической нефропатии. Имеют 
значение такие факторы, как изменения нейротропизма, 
при которых уменьшается экспрессия фактора роста нерва, 
нейротропина 3, инсулиноподобного фактора роста, нару-
шаются аксональный транспорт и иммунологические про-
цессы, обусловленные, в частности, изменением конфор-
мации белков при их гликозилировании.

Таким образом, ДН представляет собой патологию со 
сложнейшим многофакторным патогенезом, в силу чего к ди-
агностике, в том числе дифференциальной, и к лечению ДН 
требуется мультидисциплинарный подход.
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ДИАГНОСТИКА
При подозрении на ДН обследование должно быть ком-
плексным и предусматривать применение всех методов, не-
обходимых для верификации диагноза. 

Клинически ДН проявляется покалыванием, ощуще-
нием «ползанья мурашек», онемением, зябкостью стоп или 
чувством жжения, колющими, режущими болями в области 
стоп, в основном в состоянии покоя, ближе к вечеру; харак-
терна дистальная симметричная локализация болей. При 
физической активности интенсивность жалоб снижается, 
что является характерным диагностическим признаком. 
Со временем жалобы принимают постоянный, упорный ха-
рактер. Нередко уже на стадии постановки диагноза СД типа 
2 у больного определяются те или иные нарушения чувст-
вительности, снижение рефлексов на нижних конечностях 
(ахилловых, коленных). Врач может столкнуться как с боле-
выми, так и с безболевыми вариантами поражений. Среди 
болевых форм ДН выделяют острую и хроническую, продол-
жительность острой формы не превышает 6 мес. Появляются 
колющие, стреляющие, ноющие боли в стопах и голенях, чув-
ство жжения, онемения, стягивания стоп. Интенсивность 
болевого синдрома может усиливаться в вечернее и ночное 
время. Для хронической ДН характерна болевая симптома-
тика, сохраняющаяся более полугода. Боль разнообразна по 
интенсивности и частоте. Компенсация СД может приводить 
к регрессу субъективных симптомов, в то время как не над-
лежащий контроль за уровнем глюкозы в крови, напротив, 
ухудшает чувствительность и усиливает чувство онемения, 
жжения, покалывания, парестезии. Если пациент не прояв-
ляет активных жалоб, диагноз ставят по результатам осмотра 
и диагностического исследования [1].

При физикальном обследовании обязательно проверяют 
наличие нарушений различных видов чувствительности 
и моторных функций. Для оценки изменений тактильной 
чувствительности применяют специализированный монофи-
ламент (предпочтительно) или небольшую кисть; изменения 
болевой чувствительности определяют путем укола тыльной 
поверхности большого пальца специальной иглой с притуп-
ленным концом; температурную чувствительность оцени-
вают, прикасаясь к коже инструментом типа «Tip–therm» или 
различными частями неврологического молоточка (резина-

металл); вибрационная чувствительность определяется ка-
мертоном либо биотезиометром. Для оценки нарушенной мо-
торной функции исследуют ахилловы и коленные рефлексы.

Следующий этап диагностики – электромиография с оп-
ределением скорости проведения импульса по нервному во-
локну: при норме 50–65 м/с она снижена у больных СД до 
35–40 м/с. Наиболее грубое снижение скорости проведения 
импульса определяется в дистальных отделах нижних ко-
нечностей. Самый точный метод диагностики ДН – биопсия 
нерва с последующим морфологическим исследованием, од-
нако в повседневной практике этот метод применяется редко. 

Для дифференциальной диагностики ДН и нарушения 
магистрального кровотока нижних конечностей (на руках 
клинически значимые изменения встречаются редко), часто 
развивающегося при диабете, используют ультразвуковую 
допплерографию артерий голеней и стоп. В качестве альтер-
нативы возможно применение мультиспиральной компью-
терной томографии в ангиорежиме. При невозможности про-
ведения этих исследований могут быть использованы ориен-
тировочные параметры, представленные в таблице.

Автономную ДН на ранних этапах ее развития выявить 
сложно. Тахикардия покоя часто является первым ранним 
признаком развивающейся ДН и поэтому имеет высокую 
диагностическую ценность. Парасимпатический нерв  по-
ражается в первую очередь, что приводит к преобладанию 
симпатических влияний и развитию тахикардии покоя. Та-
хикардия ослабляется по мере последующего развития авто-
номной симпатической ДН, при этом частота сердечных со-
кращений (ЧСС) остается достаточно высокой. При полной 
потере автономной иннервации (абсолютной денервации 
миокарда) развивается монотонная тахикардия: ЧСС стаби-
лизируется на определенном повышенном уровне и не изме-
няется при перемене положения тела, физических нагрузках, 
отдыхе, сне и т.д. Отсутствие увеличения ЧСС при вставании 
и нагрузке препятствует компенсаторному увеличению сер-
дечного выброса, что усиливает проявления ортостатической 
гипотензии, а также повышает риск кардиальной и цереб-
ральной ишемии. Для более детальной диагностики и обна-
ружения различных форм автономной ДН проводят элек-
трокардиографию (тесты с глубоким дыханием, проба Валь-
сальвы, проба с изменением положения тела), измеряют АД 
(пробы с изменением положения тела, с длительным сдавле-
нием кистей рук), выполняют рентгеноскопию желудка с кон-
трастированием и без него, УЗИ брюшной полости, внутри-
венную урографию, цистоскопию и другие обследования.

ЛЕЧЕНИЕ
Лечение ДН должно быть комплексным. Ряд авторов вы-
деляют этапы терапии, однако это не совсем верно, так как 
провоцирует врача и больного на разнесение проводимой те-
рапии во времени, что неизбежно уменьшит ее эффектив-
ность. Логичнее было бы определить направления лечения.

Первое и важнейшее направление – достижение оптималь-
ного уровня гликемии и гликированного гемоглобина, без чего 
все остальные усилия не дадут клинически значимого ста-
бильного эффекта [5, 10]. Необходимы эффективный мони-
торинг уровня гликемии, индивидуальный подбор терапии. 
В настоящее время предпочтение отдают раннему применению 
пролонгированных инсулинов, причем при лечении СД обоих 
типов. При СД типа 2 может применяться комбинированная 
терапия (инсулин в сочетании с пероральным сахаросни-
жающим препаратом). При этом предпочтительно применение 

Дифференциально-диагностические признаки ДН 
и патологии магистральных артерий конечностей

Показатель ДН Патология сосудов
Боль В покое и ночью, ослабева-

ет при движениях
При физической 
нагрузке, при 
продолжении 
нагрузки усили-
вается

Цвет кожи Нормальный Бледный
Стопы ног, 
кисти рук

Теплые и сухие (если нет 
гипогликемии)

Холодные

Пульс на перифе-
рических отделах 
конечности

Нормальный Слабый, 
отсутствует

Неврологический 
статус

Снижение сухожильных 
рефлексов, особенно в дис-
тальных отделах; чувстви-
тельность снижена обычно 
по полинейропатическому 
типу

Сухожильные 
рефлексы 
сохранны, нару-
шений чувстви-
тельности нет
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препаратов последних поколений, таких как ситаглиптин. По 
возможности пациент должен обучаться в Школе диабета. 

Второе направление – устранение оксидативного стресса. 
На данный момент в клинической практике широко применя-
ются только препараты -липоевой  (тиоктовой) кислоты. Учи-
тывая ведущую роль окислительного стресса в развитии ДН, ее 
назначение патогенетически оправдано. Основные механизмы 
ее патогенетического действия – подавление образования сво-
бодных радикалов; улучшение энергетического метаболизма 
нейронов; восстановление окисленных антиоксидантных 
систем организма, в частности витамина Е; улучшение нару-
шенного эндоневрального кровотока и как результат – уве-
личение проводимости по сенсорным и моторным нервным 
волокнам. Эффективность применения -липоевой кислоты 
для лечения ДН подтверждена в таких рандомизированных 
двойных слепых плацебоконтролируемых исследованиях, как 
ALADIN, DEKAN, ORPIL, SYDNEY. Так, в них показана вы-
сокая клиническая безопасность препарата, определена его 
эффективная доза (600 мг/сут), продемонстрировано, что 3-не-
дельный курс внутривенного введения -липоевой кислоты 
быстро уменьшает выраженность клинических проявлений 
ДН и улучшает электрофизиологические показатели проводи-
мости нервов [1, 16]. Мнения по поводу перорального приема 
препаратов -липоевой кислоты неоднозначны. По резуль-
татам ряда исследований (ALADIN II, ALADIN III, ORPIL), пе-
роральный прием -липоевой кислоты в суточной дозе 1800 мг 
в течение 6 мес улучшает нейрофизиологические показатели, 
повышая, в частности, скорость проведения по сенсорным 
и моторным нервным волокнам. По нашим наблюдениям 
и данным ряда авторов [9], пероральный прием -липоевой ки-
слоты намного менее эффективен, чем парентеральный, по-
этому по возможности желательно ее внуривенное введение. 
Необходимо отметить, что перед назначением внутривенного 
введения -липоевой кислоты  обязательна консультация оку-
листа, так как наличие у больного свежих кровоизлияний на 
глазном дне является противопоказанием для парентераль-
ного введения препарата. Эффективность -липоевой кислоты 
в качестве средства терапии и профилактики автономной кар-
диальной нейропатии доказана в исследовании DEKAN. 

В настоящее время на российском рынке присутствуют 
несколько препаратов -липоевой кислоты. Они отличаются 
друг от друг катионом, образующим соль -липоевой кислоты. 
Так, препарат Тиогамма («Вёрваг Фарма», Германия) содержит 
меглюминовую соль тиоктовой ( -липоевой кислоты), у ко-
торой частота побочных эффектов ниже, чем при инфузии 
других солей -липоевой кислоты [1]. Кроме этого, Тиогам-
ма – единственный препарат, который выпускается во фла-
конах в виде готового раствора для инфузий. Не требующий 
дополнительного разведения 1,2% раствор более удобен 
и безопасен в применении. Все лекарственные формы Тио-
гаммы (флаконы для инфузий, ампулы для приготовления 
раствора для инфузий, таблетки) содержат наиболее эффек-
тивную терапевтическую дозу – 600 мг -липоевой кислоты. 

Нейротрофная терапия. В ней ведущую роль традиционно 
играют витамины группы В. Механизм действия тиамина при 
ДН связан прежде всего со способностью тиаминдифосфата 
(активного метаболита) тормозить гликолиз, образование лак-
тата и конечных продуктов гликозилирования, что ослабляет 
токсический эффект хронической гипергликемии [16]. Однако 
терапевтическая эффективность водорастворимых тиаминов 
при пероральном приеме выражена слабо из-за их крайне 
низкой биодоступности, обусловленной низкой способностью 

этих препаратов к абсорбции в желудочно-кишечном тракте 
(ЖКТ). Бенфотиамин в 10 раз лучше всасывается в ЖКТ 
и в значительных концентрациях обнаруживается в тканях, 
что объясняется жирорастворимостью препарата и устойчи-
востью к инактивации тиаминазами кишечника [10]. 

Рандомизированное плацебоконтролируемое исследо-
вание Strackle показало значительное улучшение показателей 
вибрационной чувствительности и увеличение скорости про-
хождения нервного импульса по малоберцовому нерву при 
приеме бенфотиамина; при этом отмечена явная зависимость 
эффекта от дозы [18]. Все сказанное позволяет рассматривать 
бенфотиамин в качестве важного элемента патогенетической 
терапии ДН. 

На сегодня бенфотиамин (Бенфогамма) назначают в ре-
жиме монотерапии или в комбинации с пиридоксином. Ком-
бинация бенфотиамина (100 мг) и пиридоксина (100 мг) содер-
жится в препарате Мильгамма композитум («Вёрваг Фарма», 
Германия). Мильгамму композитум назначают по 1 драже 
3 раза в сутки на 2 мес. В тяжелых случаях и при болевой 
форме ДН лечение начинают с 1 внутримышечной инъекции 
Мильгаммы в сутки (2 мл раствора для инъекций содержит 
100 мг тиамина, 100 мг пиридоксина, 1000 мкг цианокобала-
мина, 20 мг лидокаина) в течение 10 дней, в дальнейшем пере-
ходят на прием Мильгаммы композитум.

Сосудистая терапия. Наиболее широко используется пен-
токсифиллин, который нормализует капиллярный кро-
воток, снижает агрегацию тромбоцитов и вязкость крови. 
Может также применяться вазопростан, оказывающий выра-
женное периферическое сосудорасширяющее действие и об-
ладающий дезагрегационными свойствами. Препараты этой 
группы используются не столько при ДН, сколько при диа-
бетической микроангиопатии, однако их значение трудно 
переоценить. При назначении дезагрегантов рекомендуется 
наблюдение окулиста в связи с наличием небольшого риска 
кроволизлияния в сетчатку. Препараты этой группы исполь-
зуются не столько при ДН, сколько при диабетической мик-
роангиопатии, однако их значение трудно переоценить.

Анальгетическая терапия. Обычные обезболивающие пре-
параты из группы нестероидных противовоспалительных 
препаратов оказывают недостаточное действие на болевой 
синдром при ДН. Это обусловлено иным его патогенезом – 
для ДН характерна невропатическая или смешанная боль. 
Поэтому следует применять такие препараты, как габапентин 
(Габагамма), прегабалин, тебантин, нейронтин в индивиду-
ально подбираемых дозировках. В ряде случаев возможно ис-
пользование карбамазепина, однако он хуже переносится.

Немедикаментозная терапия. Во многих случаях неврологи 
и эндокринологи склонны недооценивать роль этого направ-
ления в лечении ДН, что существенно ограничивает лечебные 
возможности. ЛФК и занятия в бассейне позволяют улуч-
шить микроциркуляцию и снизить уровень гликемии. Однако 
надо помнить, что физические перегрузки способны привести 
к срыву компенсации. Массаж необходим пациентам с ДН – он 
не только улучшает трофику периферических нервов, но и сни-
жает выраженность парестезий. При этом он должен быть аб-
солютно атравматичным, так как возникновение гематомы 
на фоне диабетической ангиопатии способно привести к фор-
мированию язвенного дефекта. Серьезную помощь в лечении 
ДН может оказать также мягкотканная мануальная терапия. 
Расслабление фасциальных лож, периваскулярных и перинев-
ральных тканей дает возможность существенно улучшить тро-
фику нерва и минимизировать невральную компрессию. Для 
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лечения ДН могут применяться такие техники, как постизо-
метрическая релаксация мышц (Mitchel F., 1979; Lewit K., 1980) 
с использованием дыхательных и глазодвигательных (Gaymans 
F., 1980) синергий; миофасциальный релиз (Фоссгрин Й., 1994), 
кожно-фасциальный релизинг (Васильева В., 1994), метод ма-
нуальной инактивации триггерных точек (Васильева В., 1996), 
постреципрокная релаксация (Иваничев Г., 1997), перифериче-
ские варианты краниосакральной техники, специально разра-
ботанные и модифицированные (Шмырев В., Васильев А., Ва-
сильева В., 2003) на основе общепринятых (Upledger J., Vrede-
vogd J., 1983). Манипуляционные методики малоприменимы 
в связи с травматичностью и недостаточной эффективностью.

Таким образом, современная медицина предоставляет 
широчайшие возможности для адекватной диагностики 
комплексной патогенетической терапии ДН. Их адекватное 
применение в большинстве случаев позволяет устранить 
симптомы ДН у пациентов со всеми типами СД, однако для 
своевременного выявления этой патологии и начала лечения 
необходимо наличие у врача «диабетической» насторожен-
ности по образу и подобию онкологической. 
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Широкое внедрение в клиническую практику препаратов, стимулирующих 
эритропоэз у больных хронической болезнью почек, позволило снизить 
скорость прогрессирования снижения функции почек, частоту развития 
сердечно-сосудистых осложнений и улучшить качество жизни. Результаты  
клинических исследований по коррекции анемии с применением различных 
эпоэтинов являются основополагающими для дальнейшей разработки стан-
дартов и подходов при лечении анемии у больных с хронической почечной 
недостаточностью.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, сахарный диабет, анемия.

Внастоящее время в мире стремительно растет популя-
ция больных хронической болезнью почек (ХБП), в ос-

новном – за счет лиц с сахарным диабетом (СД), число ко-
торых к 2025 г. может достигнуть 380 млн. При СД, 
в частности при СД типа 2, развивается не только специфи-
ческое поражение почек – диабетическая нефропатия (ДН), 
но и повреждение почечной ткани, вызванное и другими 
причинами – артериальной гипертонией (АГ), избыточной 
массой тела, атеросклерозом сосудов, а также инволютив-
ными изменениями. Все эти факторы, в отдельности или 
в сочетании, приводят к прогрессированию снижения 
функции почек с развитием анемии, связанной с недоста-
точной выработкой гормона эритропоэтина (ЭПО) – основ-
ного стимулятора эритропоэза в костном мозге. 

P. Carnot и C. Deflandre в 1906 г. впервые предположили, 
что гипоксия вызывает образование гуморального фак-
тора, стимулирующего эритропоэз. Только через 80 лет по-
следующие исследования позволили разработать методами 
генной инженерии рекомбинантный человеческий эритро-
поэтин (рчЭПО). Успешные клинические испытания первых 
препаратов рчЭПО (эпоэтин- , эпоэтин- ), проведенные 
в дальнейшем с целью коррекции анемии у больных с хро-
нической почечной недостаточностью (ХПН), коренным об-
разом изменили подход к лечению анемии при хронических 
прогрессирующих заболеваниях почек. Они обеспечили 
предпосылки к изучению влияния коррекции анемии сред-
ствами, стимулирующими эритропоэз (ССЭ), на скорость 
прогрессирования снижения функции почек, развитие сер-
дечно-сосудистых осложнений и качество жизни, что осо-
бенно важно для больных на додиализной стадии ХБП.
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