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Введение
В настоящее время «диабетическая нефропатия» является ведущей причиной высокой инвалидизации и смертности больных сахарным диабетом. Распространенность диабетической нефропатии колеблется в пределах 40 - 50% у больных инсулинзависимым диабетом и 15 - 30% у больных инсулиннезависимым диабетом. Это осложнение сахарного диабета развивается достаточно медленно, постепенно и не вызывая у больного ощущения дискомфорта долгое время остается незамеченным. И только уже на выраженной (нередко на терминальной) стадии патологии почек у больного появляются жалобы, которые связанны с интоксикацией организма азотистыми шлаками, однако на этой стадии, как правило, радикально помочь больному не всегда представляется возможным. 
Таким образом, основная задача любого врача заключается в своевременной диагностике диабетической нефропатии и проведении адекватной патогенетической терапии этого осложнения.
Диабетическая нефропатия – это специфическое поражение почек при сахарном диабете, сопровождающееся формированием узелкового или диффузного гломерулосклероза, а также развитием инфекций мочевыводящих путей и папиллярного некроза (терминальная стадия диффузного гломерулосклероза характеризуется развитием хронической почечной недостаточности). 
Также «диабетическая нефропатия» включает в себя такие поражения почек, как сосудистые (артериосклероз, ангиосклероз), нейрогенные (диабетическая невропатия с атонией мочевыводящих путей, а также с постренальной острой почечной недостаточностью) и лекарственные поражения (острая почечная недостаточность, интерстициальный нефрит). 
Часто термином «диабетическая нефропатия» обозначают специфическое поражение почек – диабетический гломерулосклероз (или Киммельштиля–Уилсона болезнь).
Факторы риска развития диабетической нефропатии: генетическая предрасположенность, мужской пол, пожилой возраст, а факторами риска прогрессирования диабетической нефропатии являются: альбуминурия у пациентов с впервые диагностированным сахарным диабетом, гиперхолестеринемия, артериальная гипертензия и курение. 
Протеинурии в анамнезе у родителей резко повышает риск развития диабетической нефропатии у детей, страдающих сахарным диабетом.
1. Этиология и патогенез диабетической нефропатии
Диабетическая нефропатия обусловлена патологическими изменениями почечных сосудов и клубочков капиллярных петель (гломерул), выполняющих фильтрационную функцию. Несмотря на различные теории патогенеза диабетической нефропатии, рассматриваемые в эндокринологии, основным фактором и пусковым звеном ее развития является гипергликемия. Диабетическая нефропатия возникает вследствие длительной недостаточной компенсации нарушений углеводного обмена.
Согласно метаболической теории диабетической нефропатии, постоянная гипергликемия постепенно приводит к изменениям биохимических процессов: неферментативному гликозилированию белковых молекул почечных клубочков и снижению их функциональной активности; нарушению водно-электролитного гомеостаза, обмена жирных кислот, уменьшению кислородного транспорта; активизации полиолового пути утилизации глюкозы и токсическому действию на ткань почек, повышению проницаемости почечных сосудов.
Гемодинамическая теория в развитии диабетической нефропатии основную роль отводит артериальной гипертензии и нарушениям внутрипочечного кровотока: дисбалансу тонуса приносящей и выносящей артериол и повышению кровяного давления внутри клубочков. Длительная гипертензия приводит к структурным изменениям клубочков: сначала к гиперфильтрации с ускоренным образованием первичной мочи и выходом белков, затем - к замещению ткани почечного клубочка на соединительную (гломерулосклероз) с полной окклюзией клубочков, снижением их фильтрационной способности и развитием хронической почечной недостаточности.
Генетическая теория основывается на наличии у пациента с диабетической нефропатией генетически детерминированных предрасполагающих факторов, проявляющихся при обменных и гемодинамических нарушениях. В патогенезе диабетической нефропатии участвуют и тесно взаимодействуют между собой все три механизма развития.
Факторами риска диабетической нефропатии являются артериальная гипертензия, длительная неконтролируемая гипергликемия, инфекции мочевых путей, нарушения жирового обмена и избыточный вес, мужской пол, курение, использование нефротоксичных лекарственных препаратов.
2. Классификация
Существует достаточно много классификаций диабетической нефропатии, но в клинической практике наиболее часто используют классификацию Моггенсена (1983), согласно которой выделяют пять стадий диабетической нефропатии, первые три стадии - доклинические.
I стадия (гиперфункция почек): развивается в дебюте сахарного диабета; имеет следующую клинико-лабораторную характеристику:  увеличение скорости клубочковой фильтрации (СКФ >140 мл/мин),  увеличение почечного кровотока (ПК), гипертрофия почек,  нормоальбуминурия (< 30 мг/сут).
II стадия (начальные структурные изменения ткани почек): развивается через 2-5 лет от начала диабета; имеет следующую клинико-лабораторную характеристику:  утолщение базальных мембран капилляров клубочков; расширение мезангиума; сохраняется высокая СКФ;  нормоальбуминурия.
III стадия (начинающаяся нефропатия): развивается через 5-15 лет от начала диабета; имеет следующую клинико-лабораторную характеристику:  микроальбуминурия (от 30 до 300 мг/сут);  СКФ высокая или нормальная; нестойкое повышение АД.
IV стадия (выраженная нефропатия): развивается через 10-25 лет от начала диабета; имеет следующую клинико-лабораторную характеристику: протеинурия (более 500 мг/сут);  СКФ нормальная или умеренно сниженная;  артериальная гипертензия.
V стадия: (уремия): развивается в интервале более 20 лет от начала диабета или через 5-7 лет от появления протеинурии; имеет следующую клинико-лабораторную характеристику:  снижение СКФ < 10 мл/мин;  артериальная гипертензия;  симптомы интоксикации.
3. Клиническая картина диабетической нефропатии
Диабетическая нефропатия является медленно прогрессирующим заболеванием, ее клиническая картина зависит от стадии патологических изменений. В развитии диабетической нефропатии различают стадии микроальбуминурии, протеинурии и терминальную стадию хронической почечной недостаточности.
В течение длительного времени диабетическая нефропатия протекает бессимптомно, без каких-либо внешних проявлений. На начальной стадии диабетической нефропатии отмечается увеличение размера клубочков почек (гиперфункциональная гипертрофия), усиление почечного кровотока и увеличение скорости клубочковой фильтрации (СКФ). Спустя несколько лет от дебюта сахарного диабета наблюдаются начальные структурные изменения клубочкового аппарата почек. Сохраняется высокий объем клубочковой фильтрации, экскреция альбумина с мочой не превышает нормальных показателей (<30 мг/сут).
Начинающаяся диабетическая нефропатия развивается более чем через 5 лет от начала патологии и проявляется постоянной микроальбуминурией (>30-300 мг/сут. или 20-200 мг/ мл в утренней порции мочи). Может отмечаться периодическое повышение артериального давления, особенно при физической нагрузке. Ухудшение самочувствия больных диабетической нефропатией наблюдается только на поздних стадиях заболевания.
Клинически выраженная диабетическая нефропатия развивается через 15-20 лет при сахарном диабете 1 типа и характеризуется стойкой протеинурией (уровень белка в моче – >300 мг/сут), свидетельствующей о необратимости поражения. Почечный кровоток и СКФ снижаются, артериальная гипертензия становится постоянной и трудно корригируемой. Развивается нефротический синдром, проявляющийся гипоальбуминемией, гиперхолестеринемией, периферическими и полостными отеками. Уровни креатинина и мочевины крови находятся в норме или незначительно повышены.
На терминальной стадии диабетической нефропатии отмечается резкое снижение фильтрационной и концентрационной функций почек: массивная протеинурия, низкая СКФ, значительное увеличение уровня мочевины и креатинина в крови, развитие анемии, выраженных отеков. На этой стадии могут значительно уменьшаться гипергликемия, глюкозурия, экскреция с мочой эндогенного инсулина, а также потребность в экзогенном инсулине. Прогрессирует нефротический синдром, АД достигает высоких значений, развивается диспепсический синдром, уремия и ХПН с признаками самоотравления организма продуктами обмена и поражения различных органов и систем.
4. Диагностика
В идеале, диабетическая нефропатия должна выявляться на ранних стадиях.  Ранняя диагностика основывается на наблюдении за уровнем микроальбумина в моче. В норме содержание микроальбумина в моче не должно превышать 30 мг/сут. Превышение данного порога говорит о начальной стадии патологического процесса. Если микроальбуминурия приобретает постоянный характер – это свидетельствует об относительно скором развитии выраженной ДН. 
Еще одним ранним маркером диабетической нефропатии является определение почечной фильтрации. С этой целью используют пробу Реберга, которая основана на определении креатинина в суточной моче. 
На поздних стадиях диагностика не представляет сложностей и основывается на выявлении следующих изменений: Протеинурия (белок в моче). Снижение скорости клубочковой фильтрации. Нарастание уровней креатинина и мочевины в крови (азотемия). Артериальная гипертензия. Возможно развитие нефротического синдрома, сопровождающегося выраженной протеинурией (белок в моче), гипопротеинемией (снижение белка крови), отеками, 
При диагностических мероприятиях на предмет диабетической нефропатии очень важно проводить дифференциальную диагностику с другими заболеваниями, которые могут приводить к подобным изменениям в анализах: Хронический пиелонефрит. Отличительными особенностями являются наличие характерной клинической картины, лейкоцитурии, бактериурии, характерной картины при ультразвуковом исследовании и экскреторной урографии. Туберкулез почек. Отличительные особенности: отсутствие роста флоры при наличии лекоцитурии, обнаружение микобактерий туберкулеза в моче, характерная картина при экскреторной урографии. Острый и хронический гломерулонефрит. 
В некоторых случаях, с целью уточнения диагноза проводится биопсия почки. Вот некоторые показания к проведению диагностической биопсии почек: Развитие протеинурии ранее чем через 5 лет после развития сахарного диабета I типа. Быстрое нарастание протеинурии или внезапное развитие нефротического синдрома. Стойкая микро- или макрогематурия. Отсутствие поражения других органов и систем, характерных для сахарного диабета.
5. Лечение
Переход от профилактики к лечению должен происходить при формировании пренефротической стадии (III ст.):
· Диета (ограничение потребления животных белков).
· Ингибиторы АПФ.
· Коррекция дислипидемии
Лечение диабетической нефропатии в IV стадии (нефротическая):
· Низкобелковая диета.
· Бессолевая диета.
· Ингибиторы АПФ.
·Коррекция гиперлипидемии (диета с низким содержанием жиров, лекарственные средства нормализующие липидный спектр крови: симвастин, никотиновая кислота, пробукол, липоевая кислота, финофибрат) .
В связи с тем, что при развитии IV стадии ДН может развиваться гипогликемия (снижение уровня глюкозы крови), следует более тщательно подходить к контролю глюкозы крови, а зачастую приходится отказаться от максимальной компенсации глюкозы крови (в связи с вероятность развития гипогликемии).
На пятой стадии к вышеперечисленным лечебным мероприятиям присоединяются:
· Нормализация уровня гемоглобина (эритропоэтин).
· Профилактика остеопороза (витамин D 3).
· Решение вопроса о гемодиализе, перитонеальном диализе и трансплантации почки.
Диабетической нефропатии лечение гемодиализом
Развившаяся вследствие диабетической нефропатии терминальная (конечная) стадия хронической почечной недостаточности (ХПН) стоит на первом месте среди причин смерти больных сахарным диабетом 1-го типа и на втором месте после сердечно-сосудистых осложнений у больных сахарным диабетом 2-го типа.
Терминальная стадия хронической почечной недостаточности требует назначения внепочечного очищения организма от накопившихся в нем «шлаков» - продуктов обмена веществ. Заместительную почечную терапию осуществляют, главным образом, с помощью гемодиализа, а также путем трансплантации (пересадки) почки, взятой у людей, которые не страдали заболеваниями почек.
Гемодиализ (от греческих слов «кровь» и «отделение») этот метод лечения хронической почечной недостаточности, основанный на прохождении через полупроницаемую мембрану аппарата азотистых шлаков и других веществ, задерживающихся в крови при уремии. Программный гемодиализ осуществляют аппаратом «искусственная почка» с помощью диализирующего раствора. Гемодиализ обычно проводят 3 раза в неделю (не ежедневно) под регулярным наблюдением медицинского персонала; этот метод доступен для больных, которые не способны к самообслуживанию. Одним из недостатков гемодиализа является то, что больной постоянно нуждается в посещении медицинского учреждения, где имеется аппарат «искусственная почка».
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