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ВВЕДЕНИЕ

HbA1c ðåêîìåíäóåòñÿ ïðåäñòàâëÿòü êàê âàæ-

íûé ïðîëîíãèðîâàííûé èíäåêñ ñîñòîÿíèÿ ìåòàáî-

ëèçìà êàê íà äèàáåòè÷åñêîì, òàê è íåäèàáåòè÷åñêîì

óðîâíÿõ. Ýòî ñâÿçàíî ñ òåì, ÷òî ãëèêîçèëèðîâàíèå

(Gl), âåäóùèì ãëèêîêîíúþãàòîì êîòîðîãî ÿâëÿåòñÿ

HbA1c, ïðåäñòàâëÿåò ñîáîé íàèáîëåå òîíêèé ìå-

õàíèçì ïîñòòðàíñëÿöèîííîãî ïðîöåññèíãà, à ïî ñâî-

åé ñïîñîáíîñòè ñîêðàùàòü æèçíü ñòîèò íà âòîðîì

ìåñòå ïîñëå ïîâðåæäàþùåãî äåéñòâèÿ ñâîáîäíûõ

ðàäèêàëîâ. Ó÷èòûâàÿ òî, ÷òî Gl íàèáîëåå òåñíî ñâÿ-

çàíî ñ îíêîãåíåçîì [1], ñ âîñïàëèòåëüíûìè çàáîëå-

âàíèÿìè [2], ñ ïàòîãåííîé ôëîðîé [3], ñ

çàáîëåâàíèÿìè, ñâÿçàííûìè ñ ïîðàæåíèåì öèðêó-

ëèðóþùèõ áåëêîâ [4], à ýòè ïàòîëîãè÷åñêèå ïîöåñ-

ñû ïðèñóùè íåôðîïàòîëîãèè, íàì ïðåäñòàâèëîñü

àêòóàëüíûì èçó÷åíèå ôåíîìåíà Gl ïðè îñíîâíûõ

çàáîëåâàíèÿõ ïî÷åê. Òåì áîëåå ÷òî ïðè ÕÏÍ îá-

íàðóæåíî ïîâûøåíèå óðîâíÿ ïðîäóêòîâ ñ óâåëè-

÷åííûì Gl â òêàíÿõ ïàöèåíòîâ ñ ýòîé ïàòîëîãèåé

[5].

Â ñâÿçè ñ ýòèì öåëüþ äàííîé ðàáîòû ÿâèëîñü

óñòàíîâëåíèå ïóòåé èñïîëüçîâàíèÿ óðîâíÿ HbA1c

â íåôðîëîãèè.
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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ РАБОТЫ – установление путей использования уровня гликозилированного гемоглобина (HbA1c) в нефрологии.
ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. Обследовано 34 пациента с диабетической нефропатией (ДН), 11 больных с хроническим гломе�
рулонефритом (ХГН) с начальной степенью хронической почечной недостаточности (ХПН) и 11 больных с терминальной
почечной недостаточностью (ТПН). Для определения уровня HbA1c  использовали метод изоэлектрического фокусирова�
ния в борат�полиольной системе (ИЭФ�б�п). РЕЗУЛЬТАТЫ. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ), уровень креатинина
крови (КК) существенно влияли на уровень протеинурии (24�P) у больных с сахарным диабетом (СД). Также обнаружено
существенное влияние уровня HbA1c на длительность ХПН у больных ХГН и на основные параметры диализной терапии.
Например, влияние уровня HbA1c на индекс адекватности гемодиализа по мочевине (kt/v) составило 65,6%, уровня HbA1c
на скорость перфузии крови (СПК)–61,3%, уровня HbA1c на объём перфузии крови (ОПК)–89,1%. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Уровень
HbA1c может явиться прогностическим параметром для 24�P у больных с ДН и для латентной и начальной ХПН у больных
с ХГН. Полученные данные также позволяют рекомендовать HbA1c как дополнительного показателя надежного контроля
качества программного гемодиализа (ПГД).

Ключевые слова: патологический гемоглобин, заболевания почек.

ABSTRACT
THE AIM of the work was to establish the ways of using the level of glycosylated  hemoglobin  (HbA1c) in nephrology. PATIENTS
AND METHODS. The following patients  were examined: 34 patients with diabetic nephropathy (DN), 11 patients with chronic
glomerulonephritis (CGN) with the initial stage of chronic renal failure (CRF) and 11 � with terminal renal failure. The method of
isoelectrical focusing  in the borate�polyolic system was used for determination of the HbA1c level. RESULTS. Glomerular
filtration rate,  blood creatinine level were found to substantially influence the proteinuria level (24�P) in diabetes mellitus
patients. A substantial effect of the HbA1c level was also found on the duration of CRF in CGN patients and on the main
parameters of dialysis therapy. For example the influence of the HbA1c level on hemodialysis adequacy index according to urea
(kt/v) was 65.6%, on the blood perfusion rate � 61.3%, on the blood perfusion volume � 89.1%. CONCLUSION. The HbA1c level
might be a prognostic parameter for 24�P in patients with DN and for the latent and initial CRF in patients with CGN. The data
obtained  allow HbA1c  to be recommended as an additional indicator of a reliable control of the quality of programmed
hemodialysis.

Key words: pathological hemoglobin, diseases of the kidneys.
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ëèâàëè çíà÷èìîñòü HbA1c ïðè õðîíè÷åñêèõ ÕÃÍ.

Îáñëåäîâàíî 11 áîëüíûõ ìóæ÷èí è æåíùèí â âîç-

ðàñòå îò 17 äî 63 ëåò ÕÃÍ ñ äëèòåëüíîñòüþ çàáî-

ëåâàíèÿ îò 1 ãîäà äî 15 ëåò [6]. Ó âñåõ áîëüíûõ

áûëè ëàòåíòíûå èëè íà÷àëüíûå (äîäèàëèçíûå)

ñòåïåíè ÕÏÍ (óðîâåíü êðåàòèíèíà êðîâè (ÊÊ) äî

0,35 ììîëü/ë). Ïðè îïðåäåëåíèè ñòåïåíè ÕÏÍ èñ-

ïîëüçîâàíà êëàññèôèêàöèÿ, ïðèíÿòàÿ â Óêðàèíå (ïî

ÊÊ: I ñò – 0,177-0,35 ììîëü/ë; II ñò – 0,351-0,700

ììîëü/ë; III ñò – 0,701-1,05 ììîëü/ë; IV ñò – >1,05

ììîëü/ë) [7]. Êðîìå ýòîãî îáñëåäîâàíû 11 áîëü-

íûõ ñ ÕÏÍ-III (2 ÷åëîâåêà) è ÕÏÍ-IV (9 áîëüíûõ)

[9] ó áîëüíûõ ñ ÕÃÍ (6 áîëüíûõ), õðîíè÷åñêèì ïè-

åëîíåôðèòîì (3 áîëüíûõ), ìî÷åêàìåííîé áîëåçíüþ

è äèàáåòè÷åñêèì ãëîìåðóëîñêëåðîçîì (ïî 1 áîëü-

íîìó). Ñðåäè îáñëåäîâàííûõ áûëî 5 ìóæ÷èí è 6

æåíùèí â âîçðàñòå îò 30 äî 39 ëåò – 5 áîëüíûõ, îò

40 äî 49 ëåò – 3 áîëüíûõ, îò 50 äî 59 ëåò – 3 áîëü-

íûõ. Äëèòåëüíîñòü ÕÏÍ äî äèàëèçà äî 1 ãîäà

áûëà ó 5 îáñëåäóåìûõ, îò 1 äî 2 ëåò – ó 3 ïàöèåí-

òîâ, à ó 2 îáñëåäóåìûõ áûëà 20 ëåò è âûøå. Àöå-

òàòíûé äèàëèç ïðîâîäèëñÿ ó 7 áîëüíûõ, à

áèêàðáîíàòíûé – ó 4 áîëüíûõ. Äèàëèçíîå âðåìÿ â

íåäåëþ ñîñòàâèëî îò 8 äî 12 ÷àñîâ. Äîçà äèàëèçà

áûëà ó 6 áîëüíûõ àäåêâàòíàÿ, ó 3 – ìèíèìàëüíàÿ,

à ó 2 – äîñòàòî÷íàÿ. Ó áîëüíûõ ó÷èòûâàëè ïëî-

ùàäü äèàëèçàòîðà (ì2), ÑÏÊ (ìë/ìèí), ÎÏÊ (ìë/

ìèí), îáúåì óëüòðàôèëüòðàöèè (ë) (ÎÓÔ), kt/v, ïî-

êàçàòåëü âûâåäåíèÿ ïî ìî÷åâèíå (URR), äëèòåëü-

íîñòü ÕÏÍ íà äèàëèçå (ãîäû) (ÄÄ). Íàðÿäó ñ

îáùåêëèíè÷åñêèìè ìåòîäàìè îáñëåäîâàíèÿ (âêëþ-

÷àÿ ÑÊÔ, ÊÊ óðîâåíü ìî÷åâèíû â êðîâè, êàëèå-

ìèþ è íàòðèåìèþ, à òàêæå ñóòî÷íóþ ýêñêðåöèþ

áåëêà (24-P), ó âñåõ îáñëåäîâàííûõ áîëüíûõ îï-

ðåäåëÿëè óðîâåíü HbA1c. Äëÿ ýòîãî èñïîëüçîâà-

ëè ÈÝÔ-á-ï â êàïèëëÿðàõ ñ ãðàäèåíòíûìè ðàñòâî-

ðàìè, pH êîòîðûõ ñîñòàâèëà îò 7,0 äî 7,5 ñ ïîñëå-

äóþùåé ôîòîêîëîðèìåòðèåé ñ 2-òèîáàðáèòóðîâîé

êèñëîòîé ïîñëå íåïîëíîãî ãèäðîëèçà ñ ùàâåëåâîé

êèñëîòîé [8]. Äëÿ ñòàòèñòè÷åñêîé îáðàáîòêè ïî-

ëó÷åííûõ ðåçóëüòàòîâ ïðèìåíÿëè êîððåëÿöèîííûé

àíàëèç ñ èñ÷èñëåíèåì êîýôôèöèåíòîâ ëèíåéíîé è

íåëèíåéíîé êîððåëÿöèé (âûáîðî÷íîãî êîððåëÿöè-

îííîãî îòíîøåíèÿ), à òàêæå ðåãðåññèîííûé àíàëèç

ñ îïðåäåëåíèåì âèäà ôóíêöèè è îöåíêè ãèïîòåçû

ïðè ñðàâíåíèè ýêñïåðèìåíòàëüíîãî ðàñïðåäåëåíèÿ

Ôèøåðà (Fíàáë) ñ êðèòè÷åñêèì ðàñïðåäåëåíèåì

(Fêðèò) è èñ÷èñëåíèåì êîýôôèöèåíòà äåòåðìèíà-

öèè (R*R).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Ó áîëüíûõ ÑÄ îïðåäåëÿëè ïîêàçàòåëè, êîòîðûå

ìîãóò ñóùåñòâåííî ïîâëèÿòü íà ðàçâèòèå 24-P. Â

õîäå èññëåäîâàíèÿ îáíàðóæåíî, ÷òî ñðåäíèé óðî-

âåíü êîíòðîëÿ ãëþêîçû ó îáñëåäîâàííûõ áîëüíûõ

áûë íà íåàäåêâàòíîì, ëèáî æå ñîîòâåòñòâîâàë

âûñîêîìó ðèñêó çàáîëåâàíèÿ, ñîãëàñíî êðèòåðèÿì

European Diabetes Polisy Group (1998-9). Îáíàðó-

æåíî, ÷òî ìåæäó HbA1c (<0,001), ïîñòïðàíäèàëü-

íîé ãëèêåìèåé (ïîñò-Ãë) (<0,05), èíäåêñîì ìàññû

òåëà (ÈÌÒ) (<0,001), ÊÊ(<0,001), ÑÊÔ (<0,001) è

24-P óñòàíàâëèâàëàñü íåëèíåéíàÿ ñâÿçü, òîãäà êàê

ïðåïðàíäèàëüíàÿ ãëèêåìèÿ (ïðå-Ãë), äëèòåëüíîñòü

çàáîëåâàíèÿ (Long) è 24-P ñ óðîâíåì HbA1c ñâÿçü

íå óñòàíàâëèâàëè. Ïðè ïðîâåäåíèè ðåãðåññèîííî-

ãî àíàëèçà îáíàðóæåíî, ÷òî ìåæäó HbA1c, ÊÊ,

ÑÊÔ è 24-P óñòàíàâëèâàëàñü ñâÿçü ñ ïîëîæèòåëü-

íîé ãèïîòåçîé (ðèñ. 1), òîãäà êàê ãèïîòåçà ðåãðåñ-

ñèè ìåæäó ïðå-ïîñò-Ãë, ÈÌÒ, îáùèì õîëåñòåðèíîì

ñûâîðîòêè, Long è 24-P áûëà ðàâíà íóëþ.

Таблица 1

Соотношение уровня HbA1c и основных показателей у больных ХГН

Показатель n r t P R t P

HbA1c (3,088±0,268)/возраст(Age) (годы) (38,750±4,589) 8 �0,5367 1,559 >0,1 0,8666 4,333 <0,005
возр/ HbA1c 0,6539 2,123 >0,1
HbA1c (3,088±0,268)/Long (6,512±2,166)(годы) 8 �0,4206 1,135 >0,5 0,5341 1,536 >0,1
длит/HbA1c 0,5526 1,618 >0,1
HbA1c (3,088±0,268)/белок в ОАМ (0,916±0,165 г/л) 8 �0,1686 0,4024 >0,5 0,081 0,198 >0,5
Белок в ОАМ/HbA1c 8 �0,1686 0,4215 >0,5 0,6974 2,4048 <0,05
HbA1c (3,088±0,268)/24�P (0,557±0,115г/сут) 8 �0,1914 0,475 >0,5 0,3890 1,024 >0,2
24�P/HbA1c 0,2791 0,718 >0,2
HbA1c (3,088±0,268)/24�P:диурез (0,292±0,075г/сут) 8 0,1233 0,307 >0,5 0,4497 1,216 >0,5
24�P:диурез/HbA1c 0,2283 0,575 >0,5
HbA1c (3,088±0,268)/КК (0,408±0,074ммоль/л) 8 0,1693 0,425 >0,5 0,4342 1,1621 >0,2
КК/HbA1c 0,1941 0,487 >0,5
HbA1c (3,088±0,268)/Мочевина (30,075±4,832 ммоль/л) 8 0,1151 0,288 >0,5 0,4524 1,25 >0,2
мочевина/Hba1c 0,2446 0,666 >0,5
HbA1c(3,088±0,268)/длит.ХПН (1,640±1,038, годы) 5 �0,5642 1,647 >0,1 0,9775 8,0785 <0,001
Длит.ХПН/HbA1c 0,9631 6,2135 <0,002

n – количество обследованных; r, t, p – соответственно коэффициент линейной корреляции, распределение Стьюдента; p
– уровень значимости; R, t, p – соответственно коэффициент нелинейной корреляции (выборочное корреляционной
отношение); t – распределение Стьюдента; p – уровень значимости.
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 Îáíàðóæåíî, ÷òî ìåæäó HbA1c  è îñíîâíûìè

ïîêàçàòåëÿìè ó áîëüíûõ ÕÃÍ ñ íà÷àëüíûìè ñòå-

ïåíÿìè ÕÏÍ óñòàíàâëèâàëàñü íåëèíåéíàÿ êîððå-

ëÿöèîííàÿ  ñâÿçü (òàáë. 1). Òàê, íàïðèìåð, âûÿâëåíà

âûñîêàÿ êîððåëÿöèÿ HbA1c/âîçðàñò áîëüíûõ

(p<0,005), âûñîêàÿ – Long/ HbA1c (p<0,05) è âûñî-

êàÿ – HbA1c/Long (p<0,01). Íå îáíàðóæåíî êàêîé-

ëèáî ñâÿçè ìåæäó óðîâíåì HbA1c è 24-P. Â òî æå

Таблица 2

Регрессионный анализ между основными показателями у больных ХГН и уровнем HbA1c

Показатель n D1 D2 D3 D4 D5 Уравнение регрессии R2 Fнабл K1 K2 Fкр P

HbA1c/Age 8 735 633 637 705 294 y=245,7448�136,563×
x+21,3901× x2 0,7510 7,5392 2 5 5,79 <0,05

Age/ HbA1c 8 2,50 3,95 2,91 2,66 2,30 y=2,9023+0,0463 ×
x�0,0010 × x2 0,4275 1,867 2 5 5,79 >0,05

HbA1c/Long 8 202 206 249 253 188 y=49,8354�26,5071×
x+3,8387 × x2 0,2853 0,9979 2 5 5,79 >0,05

Long/HbA1c 8 3,08 1418 3,54 3,19 2,78 y=3,2120+0,0443×
x�0,0055× x2 0,3054 1,0992 2 5 5,79 >0,05

HbA1c/белок в моче 8 1,47 1.69 1,62 1,61 1,41 y=3,3704�2,6539 ×
x+3,9611 × x2 0,0521 0,1375 2 5 5,79 >0,05

Белок в ОАМ/HbA1c 8 3,87 97 3,74 3,92 2,06 y=6,3807�9,8927×
x+5,6004 × x2 0,4863 2,3671 2 5 5,79 >0,05

HbA1c/СЭБ 8 0,7 0,78 0,77 0,76 0,62 y=�1,445+1,561×
x�0,2807× x2 0,1513 0,4458 2 5 5,79 >0,05

СЭБ/HbA1c 8 3,82 98 3,74 3,88 3,70 y=3,9229�3,1295×
x+2,2562× x2 0,0779 0,2113 2 5 5,79 >0,05

HbA1c/СЭБ:диурез 8 0,31 0,41 0,33 0,33 0,17 y=2,8688+2,2347×
x�0,3726 × x2 0,4497 2,043 2 5 5,79 >0,05

СЭБ:диурез/HbA1c 8 3,94 90 4,09 4,01 3,81 y=3,3704�2,6539×
x+3,9611× x2 0,0521 0,1375 2 5 5,79 >0,05

HbA1c/КК 8 0,29 0,46 0,31 0,31 0,25 y=�1,5352+1,3377×
x�0,2180 × x2 0,1886 0,5809 2 5 5,79 >0,05

КК/HbA1c 8 3,87 104 3,94 3,93 3,86 y=8460+0,4687× x+
0,2471× x2 0,0377 0,0978 2 5 5,79 >0,05

HbA1c/мочевина 8 1285 1998 1378 1382 1229 y=�39,1994+47,0736×
x�7,5853 × x2 0,0598 0,1591 2 5 5,79 >0,05

мочевина/HbA1c 8 3,95 4 4,07 4 3,19 y=4,4107�0,1260 ×
x+0,0023 × x2 0,2046 0,6432 2 5 5,79 >0,05

HbA1c/длит.ХПН 5 11 16 12 16 0,96 y=39,7346�24,4114×
x+3,7460 × x2 0,9556 21,5066 2 2 19 <0,05

Длит.ХПН/HbA1c 5 1,12 150 1,82 1,28 0,16 y=3,3755+0,6382 ×
x�0,1635 × x2 0,9276 12,8142 2 2 19 >0,05

D1 – ошибка линейной регрессии, D2 – ошибка гиперболической регрессии, D3 – ошибка степенной функции, D4 –
ошибка показательной функции, D5 – ошибка параболической регрессии, R2 – коэффициент детерминации, k1 – число
степеней свободы большей дисперсии, k2 – число степеней свободы меньшей дисперсии; Fнабл – распределение Фише�
ра в проведенном опыте, Fкр – критическая точка F распределения Фишера.

Таблица 3

Уровни HbA1c и основных показателей, а также результаты их корреляционного
анализа у больных ХПН, находящихся на ПГД

n X±m Y±m r t p R t P

HbA1c/ДВ 8 6,185±0,75 11,750,25 0,46 1,28 >0,1 0,79 3,76 <0,01
ДВ/HbA1c 0,53 1,54 >0,2
HbA1c/ПДМ2 9 6,19±0,75 14,00±0,76 0,49 1,53 >0,2 0,58 1,88 >0,05
ПД м2/HbA1c 0,55 1,52 >0,2
HbA1c/СПК 9 296,667±13,774 5,98±0,69 �0,46 1,37 >0,2 0,78 2,97 <0,01
СПК/ HbA1c 0,49 1,48 >0,1
HbA1c/ОПК 8 6,185±0,75 66,38±4,02 �0, 33 0,85 >0,2 0,89 4,94 <0,002
ОПК/HbAc 0,63 1,97 >0,05
ОУФ/HbA1c 8 3,613±0,23 6,19±0,75 �0, 29 0,74 >0,2 0,496 1,42 >0,1
HbA1c/ОУФ 0,47 1,31 >0,2
HbA1c/kt/v 9 5,976±0,69 1,23±0,05 �0, 35 0,97 >0,2 0,81 3,68 <0,05
Kt/v/HbA1c 0,596 1,99 >0,05
ДД/HbA1c 9 3,46±0,69 5,98±0,69 �0,  05 0,13 >0,5 0,35 0,99 >0,2
HbA1c/ДД 0,82 3,72 <0,005

ДВ – диализное время, ПД – площадь диализатора, СПК – скорость перфузии крови, ОПК – объем перфузии крови, ОУФ
– объем ультрафильтрации, ДД – длительность ХПН на диализе; kt/v – индекс адекватности диализа по мочевине; n –
количество обследованных больных, X±m и Y±m – средние арифметические HbA1c и исследуемых показателей, r,t,p –
соответственно отношение, критерий достоверности коэффициент линейной корреляции, критерий достоверности и
уровень значимости, R,t,p – соответственно выборочное корреляционное и уровень значимости.
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âðåìÿ îòìå÷åíî óñèëåíèå íåëèíåéíîé êîððåëÿöèè

HbA1c/24-P: ñóòî÷íûé äèóðåç (t=2,235,p ~ 2,235).

Îòñóòñâîâàëà ñâÿçü ìåæäó óðîâíåì ìî÷åâèíû, ÊÊ

è HbA1c. Ñëåäóåò îòìåòèòü âåñüìà âûñîêóþ êîð-

ðåëÿöèþ êàê äëèòåëüíîñòü ÕÏÍ ó áîëüíûõ ñ ÕÃÍ/

HbA1c (p<0,002), òàê è HbA1c/äëèòåëüíîñòü  ÕÏÍ

(p<0,001). À èçìåíåíèÿ â óðîâíå HbA1c íà 95,6%

(p<0,05) áûëè  ñâÿçàíû ñ èçìåíåíèÿìè â äëèòåëü-

íîñòè ÕÏÍ (ñîãëàñíî óðàâíåíèþ ïàðàáîëè÷åñêîé

ðåãðåññèè) (òàáë. 2; ðèñ. 2).

   Ïðè îáñëåäîâàíèè áîëüíûõ, íàõîäÿùèõñÿ íà

ïðîãðàììíîì ãåìîäèàëèçå (ÏÃÄ), îáíàðóæåíî, ÷òî

óðîâåíü HbA1c áûë â ïðåäåëàõ íîðìû (òàáë. 3),

òàê êàê ýòàëîííûìè ñ÷èòàþò çíà÷åíèÿ HBA1c,

Таблица 4

Регрессионный анализ между уровнями HbA1c и основными показателями
у больных ХПН, находящихся на ПГД

Определение вида функции

D1 D2 D3 D4 D5        уравнение регрессии

HbA1c/ДВ 1,29 2,57 2,09 2,57 1,29 y=7,39+1,21× x�0,07× x2

ДВ/HbA1c 22,63 32,24 22,96 22,96 17180760811 y=�12,51+1,599 × x
HbA1c/ПДМ2 22,16 24,99 21,13 21,94 21,15 y=22,11× x9�0,26
ПД м2/HbA1c 21,85 30,25 22,13 22,13 54979872460,0 y=13,89�0,55 × x
HbA1c/СПК 10477,2312 25192,7556 12373,8314 10913,8376 5262,8710 y=�147,3242+56,6451× x� 4,7815 × x2

СПК/HbA1c 26,6922 34,6444 27,8556 28,0994 26,5125 y=20,6459+0,0789 × x�0,0001× x2

HbA1c/ОПК 776 1499 891 185 y=7,02+20,7× x�1,63 × x2

ОПК/HbAc 27 31,4 27,3 28,7 19,19 y=42,1�1,09 × x+0,008 × x2

ОУФ/HbA1c 28 31,1 30,1 29,3 23,7 y=�8,85+9,96 × x�1,56 × x2

HbA1c/ОУФ 2,58 2,86 2,48 2,59 2,26 y=5,92�0,63 × x+0,04 × x2

HbA1c/kt/v 0,15 0,75 0,14 0,16 0,06 y=0,21+0,3 × x�0,02 × x^2
Kt/v/HbA1c 29,4 68,6 30,4 31,1 22,4 y=�73,15+129,03 × x�51,9 × x2

ДД/HbA1c 9 3,46±0,69 5,98±0,69 �0,  05 0,13 y=7,36�1,09 × x+0,15 × x2

HbA1c/ДД 34,2 40,8 41,3 42,7 11,3 y=�9,87+4,33 × x�0,32 × x2

          Оценка гипотезы

R^2 k1 k2 Fнабл Fкрит    p
HbA1c/ДВ 0,63 2 5 4,27 5,79 >0,05
ДВ/HbA1c 0,28 1 6 2,35 5,99 >0,05
HbA1c/ПДМ2 0,34 1 6 3,13 5,99 >0,05
ПД м2/HbA1c 0,31 1 6 2,66 5,99 >0,05
Hba1c/СПК 0,6130 2 6 4,7524 5,14 >0,05
СПК/HbA1c 0,23 2 6 0,9205 5,14 >0,05
HbA1c/ОПК 0,793 2 5 9,64 8,43 <0,025
ОПК/HbAc 0,391 2 5 1,60 5,79 >0,05
ОУФ/HbA1c 0,246 2 5 0,82 8,43 >0,05
HbA1c/ОУФ 0,22 2 5 0,71 8,43 >0,05
HbA1c/kt/v 0,656 2 6 5,714 5,14 <0,05
kt/v/HbA1c 0,355 2 6 1,65 5,14 >0,05
ДД/HbA1c 0,13 2 6 0,43 5,14 >0,05
HbA1c/ДД 0,8199 2 6 6,15 5,14 <0,05

D1 – ошибка линейной регрессии, D2 – ошибка гиперболической регрессии, D3 – ошибка степенной функции, D4 –
ошибка показательной функции, D5 – ошибка параболической регрессии; ДВ – диализное время, ПД – площадь диализа�
тора, СПК – скорость перфузии крови, ОПК – объем перфузии крови, ОУФ – объем ультрафильтрации, ДД – длительность
ХПН на диализе; R2 – коэффициент детерминации; k1 – число степеней свободы большей дисперсии, k2 – число степеней
свободы меньшей дисперсии; Fнабл – распределение Фишера в проведенном опыте, Fкрит – критическая точка F распре�
деления Фишера.

Рис.1. Определение предиктора протеинурии у больных СД.
Рис. 2. Влияние уровня HbA1c (%; ось абсцисс) на длитель�
ность ХПН у больных с ХГН (ось ординат).
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ïîëó÷åííûå ìåòîäîì èîííîîáìåííîé õðîìàòîãðà-

ôèè (ÈÎÕ) íà áîëüøîé êîëîíêå – 6,5±1,5% [10]. Â

òî æå âðåìÿ ïðè ñîïîñòàâëåíèè óðîâíÿ ýòîãî ïàðà-

ìåòðà ñ îñíîâíûìè ïîêàçàòåëÿìè, õàðàêòåðèçóþ-

ùèìè ÏÃÄ, îáíàðóæåí íåëèíåéíûé ïàðàëëåëèçì

(ñì. òàáë. 3). Òàê, ñëåäóåò îòìåòèòü âûñîêóþ êîð-

ðåëÿöèþ ìåæäó óðîâíåì HbA1c è ÑÏÊ, óðîâíåì

èçó÷àåìîãî ïîêàçàòåëÿ è ÎÏÊ. Òàêæå îáíàðóæå-

íà çàìåòíàÿ ñâÿçü ÃÃ ñ ÄÂ, ñ kt/v, c ÄÄ. Íà èçìå-

íåíèÿ HbA1c ñóùåñòâåííî íå âëèÿþò âàðèàöèè â

ïîêàçàòåëåé àäåêâàòíîñòè ãåìîäèàëèçà (òàáë. 4).

Òåì íå ìåíåå èçìåíåíèÿ â óðîâíå HbA1c â 61,3%

ìîãóò ïðèâåñòè ê ñäâèãàì â ÑÏÊ (ðèñ. 3), â 89,1%

– ê èçìåíåíèÿì â ÎÏÊ (ðèñ. 4), íà 65,6% – ê èçìå-

íåíèÿì â kt/v (ðèñ. 5) è íà 89,99% – ê èçìåíåíèÿì â

ÄÄ (ðèñ. 6).

ОБСУЖДЕНИЕ

Â èçâåñòíîì èññëåäîâàíèè UKPDS áûëî ïî-

êàçàíî, ÷òî ïðè ñíèæåíèè óðîâíÿ HbA1c ñ 7,9% äî

7% ïðîèñõîäèò: ñíèæåíèå êîëè÷åñòâà ëþáûõ îñ-

ëîæíåíèé ÑÄ íà 12%, óìåíüøåíèå êîëè÷åñòâà ìèê-

ðîàíãèîïàòèé íà 25%, ñíèæåíèå êîëè÷åñòâà èíôàð-

êòîâ ìèîêàðäà íà 16%. Â ëèòåðàòóðå èìåþòñÿ ñî-

îáùåíèÿ î ñâÿçè ïëîõîãî ãëèêåìè÷åñêîãî êîíòðîëÿ,

â òîì ÷èñëå è HbA1c, ñ ðàçâèòèåì ÄÍ, îäíàêî ýòè

ñâåäåíèÿ ïðîòèâîðå÷èâû. Àññîöèàöèÿ HbA1c è

âûðàæåííîñòè àëüáóìèíóðèè íå äîêàçàíà; îíà ëèáî

íåçíà÷èòåëüíà [11], ëèáî âûðàæåíà â  çàâèñèìîñòè

îò ñòàäèè ÄÍ [12]. Ñîîáùàåòñÿ òàêæå î ñèíåðãèç-

ìå ìåæäó ïëîõèì ãëèêåìè÷åñêèì êîíòðîëåì, ñî-

ñòîÿíèåì ðåöåïòîðà àíãèîòåíçèí II òèï 1 è ðèñêîì

ÄÍ [13]. Ó ïàöèåíòîâ ñ ÑÄ 1 òèïà ïðîãðåññèðîâà-

íèå ìèíèìàëüíîé àëüáóìèíóðèè è îáíàðóæåíèå

ÌÀÓ ñâÿçàíî ñ ïëîõèì ãëèêåìè÷åñêèì êîíòðîëåì

[14]. Ó 960 áîëüíûõ ÑÄ ñðàâíèâàëè ñïîñîáíîñòü

òåñòîâ – 2-÷àñîâîé ïîñò-Ãë, ïðå-Ãë è HbA1c â ïðåä-

ñêàçàíèè ñïåöèôè÷åñêèõ ìèêðîâàñêóëÿðíûõ îñëîæ-

íåíèé ïðè ÑÄ 2 [15]. ×àñòîòà ðàñïðîñòðàíåíèé

ïîêàçàëà, ÷òî íàèáîëåå ÷àñòûìè áûëè äèàáåòè÷åñ-

êàÿ ðåòèíîïàòèÿ (ÄÐ) è ÄÍ. Ó áîëüíûõ, ó êîòîðûõ

âûÿâëåíû ýòè îñëîæíåíèÿ – 2-÷àñîâàÿ ïîñò-Ãë áûëà

12,6 ììîëü/ë, ïîñòîÿííàÿ ãëþêîçà ïëàçìû 9,3

ììîëü/ë, HbA1c 7,8 %. Ïðè òàêèõ çíà÷åíèÿõ ýòèõ

Рис.3. Влияние уровня HbA1c (%; ось абсцисс) на СПК (мл/
мин; ось ординат) y= 147,3242+56,6451 × x�4,7815 × x2.

Рис. 4. Влияние  уровня  HbA1c (%; ось абсцисс) на ОПК
(мл/мин; ось ординат) y=42,1�1,09 × x+0,008 × x2.

Рис. 6. Влияние уровня HbA1c (%; ось абсцисс) на ДД (годы).
(ось ординат) y=�9,87+4,33 × x�0,32 × x2.

Рис. 5. Влияние уровня HbA1c (%; ось абсцисс) на kt/v (ось
ординат) y=0,21+0,3 × x�0,02 × x2.
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ïîêàçàòåëåé ñóùåñòâåííî ïðåâàëèðîâàëà ÄÐ (p <

0,001) è ÄÍ (p < 0,05). Ïîëó÷åííûå íàìè äàííûå

ïî ñâÿçè óðîâíÿ HbA1c ñ 24-P ó áîëüíûõ ÑÄ ïðî-

ãíîñòè÷åñêîå çíà÷åíèå ýòîé ïàòîëîãè÷åñêîé ôîð-

ìû ãåìîãëîáèíà ó áîëüíûõ ñ ÄÍ è ñîãëàñóþòñÿ ñ

áîëüøèíñòâîì ëèòåðàòóðíûõ äàííûõ.

Ïîâûøåíèå óðîâíÿ HbA1c ïðè ÕÏÍ îòìå÷à-

åòñÿ èçäàâíà. Ñíà÷àëà ýòîò ôåíîìåí îáúÿñíÿëè

íàëè÷èåì ÷àñòî âñòðå÷àþùåéñÿ ãèïåðãëèêåìèè ó

áîëüíûõ ñ ÕÏÍ íà äèàëèçå [16]. Çàòåì áûëî äî-

êàçàíî, ÷òî ñîäåðæàíèå HbA1c ïîâûøàëîñü âíå

çàâèñèìîñòè îò íàëè÷èÿ èëè îòñóñòâèÿ ãëþêîçû â

äèàëèçèðóþùåì ðàñòâîðå [17]. Îäíàêî ïîêàçàíî,

÷òî ïðè ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè ìîæåò îïðå-

äåëÿòüñÿ è ëîæíî íèçêàÿ êîíöåíòðàöèÿ HbA1c. Íî

ê ñîæàëåíèþ, è ïî ñåãîäíÿøíèé äåíü íåò ïîëíî-

öåííîé òåîðèè, îáúÿñíÿþùåé ôàêò èçìåíåíèÿ

HBA1c ïðè ÕÏÍ. Äîêàçàíî, ÷òî ïîâûøåíèå óðîâ-

íÿ HBA1c àññîöèèðóåòñÿ ñ ïî÷å÷íûìè îñëîæíå-

íèÿìè êàê ó áîëüíûõ ÑÄ, òàê è ïðè ïàòîëîãè÷åñêèõ

èçìåíåíèÿõ â ïî÷êàõ â îòñóòñòâèè ÑÄ. Òàêæå ïî-

êàçàíî, ÷òî ñîäåðæàíèå HbA1c èçìåíÿåòñÿ äî è

ïîñëå ïî÷å÷íîé âîññòàíîâèòåëüíîé òåðàïèè è ìî-

æåò ñëóæèòü äëÿ ýêñïåðòèçû íîðìàëüíîé ïî÷å÷-

íîé ôóíêöèè [18]. Èçäàâíà äëÿ îöåíêè êà÷åñòâà

ãåìîäèàëèçà ïðåäëàãàëè îïðåäåëåíèå óðîâíåé ÊÊ

è ìî÷åâèíû. Îäíàêî ïîñëåäíèå íå îòíîñÿòñÿ ê òîê-

ñè÷íûì âåùåñòâàì è íå ó÷àñòâóþò â ïàòîãåíåçå

ðàçâèòèÿ áîëüøèíñòâà êëèíè÷åñêèõ ïðîÿâëåíèé

óðåìèè. Ïîñêîëüêó êîíöåíòðàöèþ ìî÷åâèíû ëåãêî

èçìåðèòü è îíà, íàêàïëèâàÿñü ïðè ÕÏÍ, ðàâíîìåð-

íî ðàñïðåäåëÿåòñÿ ïî îðãàíèçìó, åå êëèðåíñ ïîëî-

æåí â îñíîâó ïîêàçàòåëÿ kt/v [19]. Íà ñåãîäíÿøíèé

äåíü kt/v ÿâëÿåòñÿ îñíîâíûì èíäåêñîì àäåêâàò-

íîñòè äèàëèçà [20]. Êèíåòè÷åñêàÿ ìîäåëü ãåíåðà-

öèè è âûâåäåíèÿ ìî÷åâèíû ñ ðàñ÷åòîì kt/v

óäîâëåâîðÿåò îñíîâíûì òðåáîâàíèÿì ê äèàëèçíî-

ìó èíäåêñó [21]. Â òî æå âðåìÿ äðóãèå àâòîðû ïî-

ëàãàþò, ÷òî kt/v ïðèãîäåí ëèøü êàê èíäèêàòîð

ìèíèìàëüíîé äîçû ãåìîäèàëèçà [22]. Ïðè ýòîì

ïðåäëàãàåòñÿ íîâûé ïîêàçàòåëü: âðåìÿ ãåìîäèà-

ëèçà, óìíîæåííîå íà ÷èñëî äèàëèçîâ â íåäåëþ.

Ïîëàãàþò, ÷òî èíäåêñ kt/v ìîæåò çàíÿòü ïî÷åòíîå

ìåñòî â ìóçåå ãåìîäèàëèçà ðÿäîì ñî «ñðåäíåé ìî-

ëåêóëîé».  Ðàíäîìèçèðîâàííîå èññëåäîâàíèå, ïðî-

âîäèìîå â íàñòîÿùåå âðåìÿ íàöèîíàëüíûìè

èíñòèòóòàìè çäîðîâüÿ ïî îöåíêå âëèÿíèÿ äîçû ãå-

ìîäèàëèçà íà ðàçâèòèå îñëîæíåíèé è ñìåðòíîñòè

áîëüíûõ çàñòàâëÿåò ïåðåñìîòðåòü ñóùåñòâóþùèå

ñòàíäàðòû àäåêâàòíîãî ãåìîäèàëèçà è ïðåäëàãà-

þò èçûñêèâàòü íîâûå ïàðàìåòðû [23]. Ìû ïðåä-

ïîëîæèëè, ÷òî ñâÿçü HA1c ñ kt/v, ñ îñíîâíûìè

ïîêàçàòåëÿìè, õàðàêòåðåçóþùèìè ÏÃÄ, à òàêæå

äîêàçàííîå âëèÿíèå ýòîãî ãëèêèðîâàííîãî áåëêà íà

êà÷åñòâåííûå ïàðàìåòðû âíåïî÷å÷íîãî î÷èùåíèÿ

ìîãóò ñâèäåòåëüñòâîâàòü î âîçìîæíîñòè ïðèìå-

íåíèÿ HbA1c êàê îäíîãî èç îñíîâíûõ èíäåêñîâ

êà÷åñòâà ÏÃÄ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Òàêèì îáðàçîì, îñíîâíûìè ïóòÿìè èñïîëüçî-

âàíèÿ HbA1c â íåôðîëîãè÷åñêîé ïðàêòèêå ìîãóò

áûòü ïðîãíîçèðîâàíèå ïðîòåèíóðèè ó áîëüíûõ ÑÄ,

íà÷àëüíîé ÕÏÍ ó áîëüíûõ ÕÃÍ. Ïîëó÷åííûå äàí-

íûå òàêæå ïîçâîëÿþò ðåêîìåíäîâàòü îïðåäåëåíèå

HbA1c êàê äîïîëíèòåëüíîãî ïîêàçàòåëÿ íàä¸æíî-

ãî êàíòðîëÿ êà÷åñòâà ÏÃÄ.
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