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Введение
Ожирение является в настоящее время одной из важ-

нейших проблем здравоохранения во всех странах, что 
связано с огромным числом заболеваний, ассоциирован-
ных с повышенной массой тела, в первую очередь, сахар-
ный диабет (СД) 2-го типа [1]. В последние годы все боль-
ше убедительных данных доказывают роль ожирения как 
предрасполагающего фактора в развитии патологии почек. 
По данным Y. Wang и соавт. (2008), у лиц с ожирением 
риск поражения почек на 40% выше, чем у лиц с нормаль-
ной массой тела. В литературе приведены лишь единичные 
работы, описывающие структурные и функциональные 
изменения почек при ожирении. Они характеризуются 
развитием фокального гломерулосклероза и других изме-
нений, напоминающих морфологическую картину при СД 
2-го типа. Существует несколько гипотез, объясняющих 
механизм повреждения почек при ожирении. Среди них 
выделяют: ауто- и паракринное воздействие гормонов и 
цитокинов жировой ткани (адипокинов); роль относи-
тельной олигонефронии с формированием внутриклубоч-
ковой гипертензии; влияние инсулинорезистентности и 
гиперинсулинемии [2, 3].

Как следует из приведенных выше данных, механизмы, 
лежащие в основе развития поражения почек как при СД, 
так и при ожирении, весьма сходны. В связи с этим паци-
енты СД 2-го типа, имеющие ожирение, должны рассма-
триваться не только как группа высокого риска сердечно-
сосудистых осложнений, но как характеризующиеся очень 
высокой вероятностью развития хронической болезни 

почек (ХБП) [4]. Вклад ожирения в развитие почечной 
патологии у больных СД 2-го типа нуждается в изучении, в 
первую очередь с точки зрения совершенствования под-
ходов к профилактике ее прогрессирования у данной кате-
гории пациентов.

Цель исследования: изучить вклад ожирения в разви-
тие ХБП у больных СД 2-го типа.

Материал и методы
Обследованы 198 пациентов (65 мужчин и 133 женщи-

ны) с СД 2-го типа, которые были госпитализированы в 
нейроэндокринологическое отделение Нижегородской 
областной клинической больницы им. Н.А. Семашко за 
период с 2009 по 2014 г. Средний возраст больных соста-
вил 56,3 [52; 64] года. Все включенные в исследование 
пациенты были разделены на 2 группы в зависимости от 
индекса массы тела (ИМТ). Основную группу составили  
142 пациента СД 2-го типа в сочетании с ожирением  
(СД 2-го типа + ИМТ>30 кг/м2) и контрольную группу –  
56 пациентов СД 2-го типа без ожирения (СД 2-го типа + 
ИМТ<30 кг/м2). Все пациенты были сопоставимы по воз-
расту, уровню систолического (САД) и диастолического 
(ДАД) давления, длительности и степени компенсации СД 
2-го типа. Характеристика пациентов обследуемых групп 
представлена в таблице 1.

Диагноз СД 2-го типа устанавливались согласно нацио-
нальными стандартами по диагностике и лечению СД.  
В зависимости от ИМТ классифицировали ожирение (ВОЗ, 
1997): 1-й степени (30–34,9 кг/м2), 2-й степени (35–39,9 кг/м2), 
3-й степени (более 40 кг/м2). Определение стадий ХБП в 
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зависимости от уровня СКФ проводилось согласно реко-
мендациям Национального почечного фонда США 2002 г. 
[5]. В настоящее время наиболее точным эндогенным мар-
кером СКФ, превосходящий креатинин, является Цистатин С 
[6]. Цистатин С (ЦсС) – негликозилированный белок с 
молекулярной массой 13,4 кДа и изоэлектрической точкой 
при рН 9,3. Относится к семейству ингибиторов цистеино-
вых протеиназ и идентичен пост-гамма-глобулину (post-
gamma-globulin). Согласно многочисленным исследовани-
ям, в норме сывороточные уровни цистатина С обусловле-
ны: 1) постоянной скоростью его синтеза, практически не 
зависящей от возраста, пола, веса и 2) постоянной скоро-
стью его выведения из организма, которая определяется 
преимущественно ренальными функциями [7–10]. При 
патологии его уровень в крови повышается. Чем тяжелее 
ренальная патология, тем хуже цистатин С фильтруется в 
почках и тем выше его уровень в крови. Однократное 
измерение концентрации цистатина С в крови позволяет 
наиболее точно рассчитать СКФ [6, 8, 9, 11]. Цистатин С 
определяли в сыворотке крови иммунотурбидиметриче-
ским тестом с помощью диагностического набора DiaSys 
(Германия). Нормальные значения составляет 0,58–1,02 
мг/мл. С целью оценки фильтрационной функции почек 
рассчитывали скорость клубочковой фильтрации по фор-
муле Hoek et al. 2003г.: СКФ [мл/мин/1,73м2] = (80,35/
цистатин С [мг/мл]) – 4,32. Одновременно СКФ также рас-
считывалась с помощью формул Cockcroft-Gault, стандар-
тизированная на поверхность тела, MDRD (Modifi cation of 
Diet in Renal Disease) и уравнения CKD-EPI [12,13]. 
 ТАБЛИЦА 1.
Характеристика пациентов, включенных в исследование 
Ме[25p;75p])

 Примечание: HbA1c, % – гликозилированный гемоглобин.

Всем больным было проведено полное клиническое и 
лабораторно-инструментальное обследование. Гликози-
лированный гемоглобин HbA1c исследовали на анализато-
ре Д-10 производства Bio-Rad со стандартными наборами 
(France). Уровень креатинина определяли с помощью диа-
гностических систем ООО «Ольвекс Диагностикум» (Санкт-
Петербург, Россия). 

В суточной моче определяли микроальбуминурию 
(МАУ) турбометрическим методом на автоматическом 
анализаторе «Chem Well» с использованием диагностиче-
ского набора «Microalbumin», США. Нормальным считали 
показатель ниже 30 мг/сутки. Как микроальбуминурию 
расценивали результат от 30 до 300 мг/сутки [5, 13]. В слу-
чае превышения МАУ определяли содержание белка в 
суточной моче. 

Статистическая обработка результатов исследования 
проводилась с помощью Statistica 7.0. При анализе данных 
применялись методы непараметрической статистики, в 
виде медианы и 25-го и 75-го перцентилей (Ме [25р;75р]), 
достоверность отличий независимых групп по одному 
признаку определили методом ANOVA по Краскелу-
Уоллису. Анализ корреляционных взаимоотношений 
между исследуемыми показателями осуществлялся с 
помощью критерия Спирмена. Различия считались досто-
верными при значениях р<0,05 [14].

Результаты и их обсуждение
В результате проведенного исследования установлена 

более высокая распространенность поражения почек у 
больных ожирением по сравнению с пациентами без ожи-
рения: развитие МАУ и протеинурии в группах больных с 
ожирением наблюдалось достоверно чаще (р<0,05). 
Частота МАУ больных с ожирением составила 67,1%, у 
больных без ожирения 37,9%, частота протеинурии –  
22,6 и 8,3% соответственно (рис.).

 

РИС.
Распространенность нормоальбуминурии, микроальбуминурии, 
протеинурии у больных сахарным диабетом 2-го типа 
в зависимости от индекса массы тела.

Увеличение экскреции альбумина с мочой у пациентов 
СД 2-го типа в сочетании с ожирением связано, в первую 
очередь, с активацией адипокинов на фоне развития отно-
сительной олигонефронии. Относительная олигонефро-
ния – это состояние, при котором доля массы почек сниже-
на по отношению к общей массе тела, что ведет к относи-
тельному дефициту числа нефронов при их нормальном 
от рождения количестве [2]. Концепция относительной 
олигонефронии при прогрессирующем ожирении находит 
свое подтверждение в нормализации внутрипочечной 
гемодинамики (исчезновение внутриклубочковой гипер-
тензии и гиперфильтрации) у лиц с ожирением при выра-
женной потере ими массы тела [4]. Другим доказатель-
ством правомерности заключения служат данные ретро-
спективного анализа, проведенные M. Praga и соавт. 
(2000) и E. Gonzalez и соавт. (2005). Авторы наблюдали 
частоту развития хронической почечной недостаточности 
(ХПН) и ее терминальной стадии у лиц после односторон-
ней нефрэктомии. Оказалось, что у пациентов с ожирени-
ем, включенных в исследование, ХПН развилась в 92% 

Показатель
СД 2-го типа + 
ИМТ>30 кг/м2 

n = 142

СД 2-го типа + 
ИМТ<30 кг/м2 

n = 56
р

Возраст, годы 57 [53;62] 56,4 [50;59] 0,2

Длительность СД 2-го типа, 
годы 7,7 [2,5;9,0] 7,4 [2,5;8,6] 0,06

САД, мм рт. ст. 157 [150;165] 147,1 [145;150] 0,3

ДАД, мм рт. ст. 96 [90;100] 92,5 [87;99] 0,2

Гликемия натощак, ммоль/л 8,3 [7,2;9,0] 8,3 [7,0;8,4] 0,8

Постпрандиальная гликемия, 
ммоль/л 9,8 [8,6;11,9] 9,7 [8,4;11,2] 0,7

HbA1c, % 8,9 [8,1;9,1] 9,0 [7,9;9,2] 0,6
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случаев, в то время как у лиц с нормальной массой тела – 
только у 12% [14, 15].

Представляется интересным рассмотреть показатели, 
характеризующие функциональное состояние почек в зави-
симости от ИМТ у обследованных пациентов (таблица 2). 

ТАБЛИЦА 2.
Распределение обследованных пациентов в зависимости 
от ИМТ (n=198)

Примечание: * – р<0,05 при сравнении показателей функции почек 
пациентов основной и контрольной групп.

Уровень МАУ, креатинина, цистатина С были статисти-
чески значимо выше, а уровень СКФ ниже у пациентов 
основной группы в отличие от пациентов контрольной 
группы.

При анализе фильтрационной функции почек больных 
СД 2-го типа и ожирением было отмечено, что определе-
ние СКФ по цистатину С, уравнению CKD-EPI даже без 
учета антропометрических показателей и возраста дает 
более точные результаты, чем определение СКФ по креа-
тинину с учетом таких показателей, как пол, возраст и 
масса тела (Cockcroft-Gault, MDRD). Это можно объяснить 
тем, что СКФ рассчитанная по эндогенному креатинину 
имеет ряд ограничений, прежде всего, из-за большого 
функционального резерва почек, концентрация креатини-
на может не изменяться в случаях, когда большая часть 
почечной ткани уже не функционирует за счет сначала 
относительной затем истинной олигонефронии, что имеет 
место быть у пациентов СД 2-го типа и ожирением. Также 
при ухудшении клубочковой фильтрации происходит 
компенсаторное усиление канальцевой секреции креати-
нина, в результате чего происходит завышенная оценка 
функции почек [6, 13]. 

При анализе полученных данных было выявлено, что 
диагностировать ХБП на ранних стадия возможно с помо-
щью уравнения CKD-EPI и расчетной формулы по цистати-
ну С, когда еще уровень эндогенного креатинина не изме-
нен. Следует отметить, что с помощью уравнения CKD-EPI 
СКФ можно определять даже в амбулаторной практике, в 
связи с простотой и доступности метода, а СКФ рассчитан-
ной по цистатину С преимущественно в специализирован-

ных учреждениях, где определяют данный маркер почеч-
ной дисфункции. 

 Согласно цели настоящего исследования была предпри-
нята попытка определить зависимость между массой тела 
и некоторыми лабораторными показателями. При корре-
ляционном анализе было выявлено, что индекс массы тела 
имеет прямую корреляционную зависимость величины 
экскреции альбумина с мочой, цистатина С, концентрации 
креатинина сыворотки крови и обратную зависимость от 
уровня СКФ у больных СД 2-го типа (таблица 3).
ТАБЛИЦА 3.
Корреляционная взаимосвязь ИМТ и показателей функционального 
состояния почек у больных сахарным диабетом 2-го типа

Иными словами, чем выше ИМТ, тем больше уровень 
экскреции белка с мочой, цистатина С, концентрация кре-
атинина сыворотки крови и тем ниже СКФ. Столь выра-
женная зависимость еще раз подтверждает, что ожирение 
вносит существенный вклад в изменения фильтрационной 
функции почек.

Выводы
Ожирение вносит существенный вклад в развитие ХБП у 

больных СД 2-го типа. Достоверно чаще развивались 
микроальбуминурия и протеинурия у пациентов с ожире-
нием. По данным проведенного исследования была выяв-
лена тесная связь между уровнем ИМТ и показателями 
функционального состояния почек. При анализе фильтра-
ционной функции почек больных СД 2-го типа и ожирени-
ем было отмечено, что определение СКФ по цистатину С, 
уравнению CKD-EPI даже без учета антропометрических 
показателей и возраста дает более точные результаты, чем 
определение СКФ по креатинину с учетом таких показате-
лей, как пол, возраст и масса тела. Ожирение способствует 
развитию почечной дисфункции у пациентов СД 2-го типа, 
за счет усиления расстройств внутрипочечной гемодина-
мики и прогрессированию склеротических изменений в 
почках, что требует дальнейшего изучения и интенсивных 
профилактических мер у данной категории больных. 
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Показатели

Основная группа
СД 2-го типа + ИМТ>30 кг/м2,  n = 142

Контрольная
группа

СД 2-го типа + 
ИМТ<30 кг/м2

n = 56

ИМТ
30-34,9 кг/м2

n = 42

ИМТ
35-39,9 кг/м2

n = 77

ИМТ
более 40 кг/м2

n = 23

МАУ, мг/сутки
87,2 142,3 204,2 54,9

[56;92,7]* [79;151,5]* [103;214,2]* [42;92]

Креатинин, 
мкмоль/л

80,4 89,6 98,6 75,3

[67;97,3] [42;96]* [90;112]* [62;96,5]

Цистатин С, мг/мл
1,3 1,8 2,6 1,06

[0,96;1,46] [1,2;1,92]* [1,9;3,0]* [0,98;1,56]

СКФ по Cockcroft-
Gault, мл/
мин/1,73м2 

112,6 102 87,9 116

[100;116] [68;117] [78;98,7]* [98;121]

СКФ по MDRD, 
мл/мин/1,73м2

89,5 81,4 79,3 97,8

[79;98,9] [59;109]* [69,8;85]* [92;103]

СКФ по ЦсС, мл/
мин/1,73м2

76,4 69,2 63,2 81,4
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CKD-EPI, мл/
мин/1,73м2

79,2 74,3 69,7 89,4

[70;84,6]* [59;98,4]* [60,3;76,5]* [78;94,5]

Показатель ИМТ, кг/м2

МАУ, мг/сутки r=0,58 (р<0,001)

Креатинин, мкмоль/л r=0,64 (р<0,03)

СКФ, мл/мин/1,73м2 r=-0,56 (р<0,01)

Цистатин С, мг/мл r=0,71 (р<0,001)
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