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Ââåäåíèå
Существует высокий риск хронических осложнений 

из-за микрососудистых и макрососудистых изменений 

у больных сахарным диабетом (СД) [1]. Число новых 

случаев этих осложнении возрастает параллельно с 

длительностью заболевания. Долгосрочные сосудистые 

осложнения, связанные с микро- и макроангиопатия-

ми, — это диабетическая нефропатия (ДН) и сердечно-

сосудистые заболевания соответственно, причем по-

следние являются одними из основных осложнений и 

причиной смерти у пациентов с СД 2-го типа [2].

Диабетическая нефропатия, серьезное распро-

страненное осложнение сахарного диабета, приво-

дит к терминальной стадии почечной недостаточ-

ности практически у 30 % больных диабетом [3]. 

Первое проявление ДН у человека — микроальбу-

минурия, которая возникает при увеличении про-

хождения альбумина, важного белка плазмы, через 

барьер клубочковой фильтрации. Даже на ранних 

стадиях повреждений структуры почек в моче мож-
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Резюме. Цель исследования. Диабетическая нефропатия (ДН) является серьезным и частым осложнени-
ем сахарного диабета, ведущим к терминальной стадии почечной недостаточности у 30 % больных са-
харным диабетом. Первым проявлением ДН является микроальбуминурия, которая возникает в результате 
снижения барьерной функции клубочковой фильтрации для альбумина. В нарушении этой функции клю-
чевые роли принадлежат активным формам кислорода, воспалительным цитокинам и факторам роста.
Экспериментальные процедуры. В ходе этого исследования пациенты с ДН получали комплексный рас-
тительный препарат Канефрон® Н для изучения его влияния на динамику микроальбуминурии и общий 
статус системы антиоксидантной защиты. Проведено открытое исследование с участием 59 пациентов 
для сравнения эффективности препарата Канефрон® Н в комплексе со стандартной антидиабетической 
терапией и ингибитором ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) со стандартной терапией и лече-
нием только ингибитором АПФ.
Результаты. После 6-месячной терапии в основной группе уровень микроальбуминурии значительно снизил-
ся по сравнению с контрольной группой. Канефрон® Н позитивно влияет на статус антиоксидантной защиты и 
уровни перекисного окисления липидов. Кроме того, содержание аминотрансфераз печени не изменилось.
Выводы. Учитывая отличную переносимость препарата Канефрон® Н, результаты исследования позволяют 
однозначно рекомендовать этот растительный лекарственный препарат пациентам с ДН в качестве до-
полнительной терапии.

© Мартынюк Л.П., Мартынюк Лар.П., Ружицкая О.А.,

 Мартынюк Е.С., 2015

© «Почки», 2015

© Заславский А.Ю., 2015

* Статья впервые опубликована в The Journal of Alternative 

and Complementary Medicine. — 2014 Jun. — 20(6). — 472-8.

УДК 615.01-616.61-616.4



www.mif-ua.com 25¹ 1 (11) • 2015

Îðèã³íàëüí³ ñòàòò³ / Original Articles

но найти альбумин, его концентрация прямо про-

порциональна степени дисфункции почечного 

фильтра [4–6]. Важность микроальбуминурии как 

независимого предиктора прогрессирующей бо-

лезни почек и смертности от сердечно-сосудистых 

заболеваний была продемонстрирована в ряде про-

спективных и эпидемиологических исследований, в 

частности у пациентов с сахарным диабетом [7–9]. 

Исследование [10] показало, что риск прогрессиро-

вания от нормы к микроальбуминурии, от микро- 

до макроальбуминурии (табл. 1 с деталями класси-

фикации) и от макроальбуминурии до хронической 

почечной недостаточности составляет 2–3 % в год. 

Чтобы предотвратить ДН или обратить вспять ее те-

чение, нужно определить факторы риска, участвую-

щие в этиологии заболевания.

Понимание патофизиологических механизмов 

развития микроальбуминурии — ключ к разработке 

терапевтических методов лечения с целью затор-

мозить ее развитие и предотвратить более поздние 

проявления. Активные формы кислорода, воспали-

тельные цитокины и факторы роста играют ключе-

вую роль в повреждении барьерной функции клу-

бочковой фильтрации [11].

Внутриклеточные механизмы защиты от актив-

ных форм кислорода включают антиоксидантные 

ферменты (супероксиддисмутаза (SOD), каталаза и 

глутатионпероксидаза) и низкомолекулярные анти-

оксиданты, включая тиолы (SH-группы).

Хорошо известно, что SH-группы защищают 

компоненты мембранных липидов от перекисно-

го окисления [12, 13]. Авторы показали (неопу-

бликованные данные), что у пациентов с СД 2-го 

типа уровни SH-групп значительно снижены на 

различных стадиях хронической почечной недо-

статочности по сравнению со здоровыми людь-

ми (68,50 ± 1,25 мкмоль/л по сравнению сo 120–

155 мкмоль/л). Кроме того, содержание малонового 

диальдегида, конечного продукта перекисного окис-

ления липидов, у больных СД 2-го типа превышает 

таковое у здоровых людей (5,47 ± 0,20 мкмоль/л по 

сравнению с 2,52 ± 0,09 мкмоль/л). Это подтверж-

дается данными недавнего исследования, в котором 

отмечалось повышение количества маркеров окис-

лительного и гликоокислительного повреждения 

белков у пожилых людей с предиабетическим стату-

сом и у пациентов с диабетом [14].

Стратегия лечения больных сахарным диабетом 

с микроальбуминурией должна иметь комплексный 

характер: кроме стандартной антидиабетической 

терапии, необходимы лекарства, снижающие кро-

вяное давление, и препараты, которые защищают 

почки. Эти лекарства могут обратить вспять по-

вреждение почек, их применение следует начинать, 

как только будет зафиксирована любая степень ми-

кроальбуминурии. Известно, что многие препараты 

растительного происхождения нормализуют глике-

мию у больных сахарным диабетом. Большинство 

данных получено на крысиной модели с химически 

индуцированным диабетом в ходе исследований, 

демонстрирующих гипогликемическую активность, 

а также улучшение липидного обмена, антиокси-

дантного статуса и капиллярной функции [15]. Кро-

ме того, в некоторых исследованиях показаны преи-

мущества использования препаратов растительного 

происхождения, в том числе расторопши, пажитни-

ка, корицы, китайской горькой тыквы, женьшеня и 

чеснока, у пациентов, страдающих СД [16]. Одним 

из аспектов растущего интереса к растительным 

препаратам является их общая безопасность, даже 

при длительном использовании [17–19]. Все чаще 

пациенты с сахарным диабетом обращаются за со-

ветом к специалистам альтернативной медицины и 

смежных областей в связи с недостаточной эффек-

тивностью стандартных схем лечения [20]. Однако 

до сих пор нет достаточных данных о клинической 

эффективности растительных препаратов [21, 22].

Растительный препарат Канефрон® Н («Бионо-

рика», SЕ, Германия) является утвержденным ле-

карственным средством, которое содержит стандар-

тизированные компоненты травы золототысячника 

(Centaurium sp.), корня любистка (Levisticum offici-

nale) и листьев розмарина (Rosmarinus officinalis L.). 

Это средство доступно на европейском рынке уже 

более 40 лет. Препарат оказывает мочегонный [23, 

24], спазмолитический [25, 26], противовоспали-

тельный [27–29], антимикробный [30–33] и не-

фропротективный эффект [34]. В некоторых кли-

нических исследованиях показан терапевтический 

эффект препарата Канефрон® Н у больных с ин-

фекциями мочевыводящих путей и у пациентов с 

почечнокаменной или мочекаменной болезнью [35, 

36]. В Украине продукт зарегистрирован для моно-

терапии или в качестве дополнительной терапии 

при острых и хронических инфекциях мочевого пу-

зыря (цистит) и почек (пиелонефрит), хронических 

невоспалительных заболеваниях почек (гломеруло-

нефрит, интерстициальный нефрит) и для профи-

лактики мочевых камней.

Имеются научные данные о противовоспали-

тельных, сосудорасширяющих и спазмолитиче-

ских свойствах препарата Канефрон® Н, а также его 

способности снижать проницаемость капилляров 

клубочковой сети при фильтрации. Препарат ис-

пользуют в отделении, в котором работают авторы, 

в качестве поддерживающей дополнительной тера-

пии при сахарном диабете. Уже показаны некоторые 

положительные эффекты такой терапии, например 

нормализация нескольких клинико-химических 

Тип Клиренс альбумина (мг/сут)

Альбуминурия, норма 0  20–30

Микроальбуминурия 20–30 до  300

Макроальбуминурия  300

Таблица 1. Классификация клиренса альбумина

Примечание: данные получены из 10 источников.



26 Ïî÷êè,  ISSN 2307-1257 ¹ 1 (11) • 2015

Îðèã³íàëüí³ ñòàòò³ / Original Articles

маркеров. Поэтому впервые цель дизайна открытого 

исследования состоит в систематическом изучении 

эффективности и безопасности лечения препара-

том Канефрон® Н в сочетании со стандартной анти-

диабетической терапией (фармакотерапия и диета) 

и применением ингибитора ангиотензинпревраща-

ющего фермента (АПФ) у пациентов с диабетом и 

микроальбуминурией, а для оценки лечения исполь-

зованы различные лабораторные показатели. Полу-

ченные результаты сравнивали с таковыми в когорте 

пациентов, у которых использовали только стандарт-

ную антидиабетическую терапию и ингибитор АПФ.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
Открытое проспективное рандомизированное 

в параллельных группах одноцентровое когортное 

исследование фазы IV проводили в отделении не-

фрологии Тернопольского государственного меди-

цинского университета у пациентов с СД 2-го типа 

и микроальбуминурией.

Эффективность препарата Канефрон® Н в каче-

стве дополнительной терапии, вместе со стандарт-

ной антидиабетической диетой и фармакотерапи-

ей в сочетании с ингибитором АПФ эналаприлом, 

сравнивали с эффектами стандартной антидиабети-

ческой терапии плюс только эналаприл. Одна по-

крытая оболочкой таблетка препарата Канефрон® Н 

содержит 18 мг измельченной в порошок травы зо-

лототысячника (Herba centaurii), 18 мг корня лю-

бистка (Levistici radix) и 18 мг листьев розмарина 

(Folia rosmarini). Суточная доза — по две таблетки 

три раза в день и 20 мг эналаприла два раза в день. 

Стандартная антидиабетическая фармакотерапия 

включает метформин и в некоторых случаях также 

гликлазид, глимепирид или глибенкламид; эти пре-

параты были назначены в дозе, необходимой для 

достижения гликемического контроля у каждого 

пациента, на основании характеристик препарата 

(табл. 2). Период исследования — 6 месяцев.

Критериями включения были:
1. Диагноз СД 2-го типа, по крайней мере за 6 ме-

сяцев до обследования.

2. Установленная микроальбуминурия (> 30 мг 

в сутки или > 3 мг/100 мл в произвольном образце 

мочи, или отношение альбумин/креатинин в моче 

< 2,26 мг/ммоль) в течение как минимум 3 месяцев 

до включения в исследование.

3. Уровень гликозилированного гемоглобина 

< 9,5 %.

4. Хорошо мотивированные пациенты, которые 

желают и могут принять и выполнять правила уча-

стия в исследовании. СД 2-го типа диагностирован 

в соответствии с критериями Международной феде-

рации диабета [37].

Критериями исключения были:
1. Использование исследуемого препарата Ка-

нефрон® Н или любого другого лекарственного 

средства из растительного сырья в течение 3 меся-

цев до включения в исследование.

2. Декомпенсация СД 2-го типа, кетоацидоз или 

гиперосмолярная кома, требующая госпитализа-

ции, в течение 6 месяцев до включения в исследо-

вание.

3. Острый или хронический гепатит, симптомы 

болезни печени, уровень аланинаминотрансферазы 

(АЛТ), трехкратно превышающий верхнюю грани-

цу нормы.

4. Опухоли в анамнезе.

5. Тяжелые нарушения функции почек (скорость 

клубочковой фильтрации < 30 мл/мин на 1,73 м2).

6. Застойная сердечная недостаточность (класса 

III или IV по классификации Нью-Йоркской кар-

диологической ассоциации (NYHA)).

7. Беременность.

8. Злоупотребление алкоголем и наркотиками.

Комитет по этике исследований с участием лю-

дей местного университета одобрил данное иссле-

дование. Все пациенты подписали форму инфор-

мированного cогласия на участие в исследовании. 

В ходе госпитализации пациенты были произ-

вольно распределены на две группы исследования. 

Каждый пациент лично выбрал конверт с указани-

ем группы.

Основными параметрами оценки эффективно-

сти сопутствующего лечения препаратом Канеф-

рон® Н были динамика микроальбуминурии, статус 

системы оксидант/антиоксидант, а также уровни 

липидов. В качестве вторичного параметра проана-

лизировали функции почек путем оценки скорости 

клубочковой фильтрации.

Альбумин измеряли по концентрации в утрен-

ней моче и экскреции за сутки; кроме того, рас-

считывали соотношение альбумин/креатинин в 

моче. Уровень микроальбуминурии определяли 

методом иммуноферментного анализа с помощью 

прибора D10 (США). Функцию почек оценивали 

по скорости клубочковой фильтрации, рассчитан-

ной по формуле Кокрофта — Голта. Белковый со-

став крови, концентрации креатинина и мочевины 

определяли с помощью кинетического турбидиме-

трического метода, уровень С-реактивного белка 

измеряли с помощью иммуноферментного анали-

за. Статус перекисного окисления липидов оцени-

вали путем измерения концентрации малонового 

диальдегида в сыворотке крови с использованием 

описанного метода [38]. Все параметры оценки со-

Препарат Суточная доза (мг)

Гликлазид 160–240

Метформин 1500–2000

Глимепирид 2–4

Глибенкламид 5–10

Таблица 2. Дозы стандартных антидиабетических 

препаратов у пациентов обеих групп

Примечание: дозы определены индивидуально 

в зависимости от уровня гликемии пациента.
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стояния антиоксидантной защиты измеряли в плаз-

ме крови. Концентрацию восстановленного глута-

тиона определяли с помощью метода Элмана [39]. 

Уровень активности SOD измеряли как степень 

ингибирования восстановления нитросинего тетра-

золия в течение 10 минут в присутствии NAD-H и 

феназинметaсульфата [40]. Активность каталазы 

определяли с использованием метода [41]. Тригли-

цериды и общий холестерин измеряли с помощью 

ферментативных методов, холестерин липопроте-

инов высокой плотности (ЛПВП) — селективного 

метода седиментации; рассчитывали также уровни 

липопротеинов низкой плотности (ЛПНП).

Для оценки безопасности контролировали 

уровни аминотрансфераз печени (АЛТ и аспартат-

аминотрансферазы). Пациентов также попросили 

сообщать о любых нежелательных лекарственных 

реакциях в ходе лечения.

Данные исследования анализировали с помо-

щью Excel (Microsoft, Редмонд, Вашингтон). Дан-

ные представлены в виде среднего значения ± стан-

дартное отклонение. Независимый t-тест для 

парных значений использовали для выявления до-

стоверной разницы между обеими группами, а так-

же для обнаружения достоверных отклонений в од-

ной и той же группе до и после лечения. Считалось, 

что величины р менее 0,05 отражают статистически 

значимые различия.

Ðåçóëüòàòû
Исследование проведено в период с марта 2010 

года по март 2011 года, в нем участвовали 59 паци-

ентов, разделенных на две группы. Основная группа 

состояла из 36 пациентов (25 женщин и 11 мужчин), 

получавших Канефрон® Н в суточной дозе по две 

таблетки три раза в день в дополнение к стандарт-

ной терапии (антидиабетическая диета и фармако-

терапия плюс эналаприл). 23 пациента контрольной 

группы (13 женщин и 10 мужчин) получали только 

стандартную терапию. За обеими группами на-

блюдали в течение всех 6 месяцев лечения. Группы 

существенно не отличались по возрасту, полу, вре-

мени с момента диагностирования диабета, уровню 

микроальбуминурии, жизненно важным параме-

трам, уровням липидов, гликемии натощак и гли-

козилированного гемоглобина. Альбумин-креати-

ниновый индекс в моче подтвердил установленную 

микроальбуминурию, анализ функции почек вы-

Параметр

Основная группа 

(Канефрон® Н + энала-

прил) (n = 36)

Контрольная группа 

(только эналаприл) 

(n = 23)

Р-величина*

Демографические и анамнестические данные

Женщины/мужчины (n/n) 25/11 13/10

> 0,05

Возраст (лет) 58,27 ± 1,29 61,81 ± 1,85

Длительность заболевания (лет) 8,14 ± 0,46 8,56 ± 1,24

Систолическое артериальное давление 
(мм рт.ст.)

138,60 ± 1,93 143,48 ± 3,52

Диастолическое артериальное давление 
(мм рт.ст.)

85,00 ± 1,50 91,09 ± 3,11

Антидиабетический препарат (n)

Гликлазид 4 3 –

Метформин 36 23 –

Глимепирид 8 5 –

Глибенкламид 2 1 –

Антидиабетическая диета 36 23 –

Сопутствующие болезни (n)

Хронический гастродуоденит 2 1 –

Хронический бронхит 0 1 –

Стабильная стенокардия, функциональ-
ный класс 2/NYHA II

3 2 –

Хронический холецистит 3 1 –

Остеоартрит 4 2 –

Таблица 3. Демографические и анамнестические данные в обеих группах 

при включении в исследование

Примечания: величины переменных приведены как среднее значение ± среднеквадратичное отклоне-

ние; * — рассчитана для разницы между обеими группами исследования.
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явил стадию хронической почечной недостаточно-

сти (табл. 3, 4).

1. Ìèêðîàëüáóìèíóðèÿ
После 6-месячной терапии микроальбумину-

рия значительно уменьшилась (определено по 

экскреции альбумина с мочой в течение 24 часов) 

в группе, получавшей сопутствующее лечение пре-

паратом Канефрон® Н, со снижением до уровня 

нормоальбуминурии у 18 пациентов (50 %). Умень-

шение (сравнение предлечебных/послелечебных 

результатов) составило 75,2 % в основной группе и 

49,4 % — в контрольной. Кроме того, отношение 

альбумин/креатинин существенно уменьшилось 

по сравнению с уровнем на этапе включения: на 

46,4 % в основной группе и на 30 % — в контроль-

ной. Наблюдаемое влияние на каждый параметр 

микроальбуминурии в основной группе суще-

ственно превышало (р < 0,01) таковое в контроль-

ной группе (табл. 4).

2. Îêñèäàíòíûé/àíòèîêñèäàíòíûé ñòàòóñ
Комбинированная терапия привела к значитель-

ному (на 38,6 %) снижению концентрации мало-

нового диальдегида. Параметры антиоксидантной 

защиты, активность каталазы, активность SOD и 

концентрация SH-групп в основной группе значи-

тельно увеличились — на 56,1; 26,7 и 33,3 % соот-

ветственно по сравнению с этапом включения (все 

р < 0,01); уровень перекисного окисления липидов 

и антиоксидантный статус в контрольной группе 

существенно не отличались. Сравнение параме-

тров между двумя группами выявило значительные 

изменения (р < 0,01) в пользу группы, получавшей 

комбинированное лечение (рис. 1).

3. Óðîâåíü ëèïèäîâ
Показатели липидов в основной группе значи-

тельно изменились (р < 0,01); уровень общего хо-

лестерина снизился на 11,4 %, холестерина липо-

протеидов низкой плотности (недостоверно) — на 

10,5 % и триглицеридов —на 42,5 %, в то время как 

ЛПВП увеличился на 25,2 %. В контрольной группе 

наблюдалось менее значительное снижение уровня 

триглицеридов в течение периода исследования. 

При сравнении основной и контрольной групп на-

блюдаемые изменения были более значительными в 

основной группе (табл. 5).

4. Ôóíêöèÿ ïî÷åê
Чтобы оценить функцию почек у пациентов 

обеих групп, анализировали скорость клубочковой 

фильтрации. Параметры клубочковой фильтрации 

до и после периода лечения существенно не отлича-

ются. Достоверных различий между двумя группами 

не показано (рис. 2).

5. Áåçîïàñíîñòü
Ни один пациент не был потерян для последующе-

го наблюдения; все пациенты завершили исследова-

ние. Соблюдение условий исследования было оцене-

но как «отличное». В трех случаях в основной группе и 

двух случаях в контрольной зафиксированы нежела-

тельные явления, а именно сухой кашель. Эти явления 

были оценены как не связанные с исследуемым препа-

ратом. При клинико-химическом анализе ни в одной 

из групп не выявлено никаких существенных изме-

нений в уровнях аминотрансфераз печени — алани-

наминотрансферазы (основная группа от 21,38 ± 1,30 

до 17,80 ± 1,16; контрольная — от 21,27 ± 1,34 до 

18,03 ± 1,38) и аспартат аминотрансферазы (основная 

группа от 22,96 ± 0,78 до 20,64 ± 0,75; контрольная — 

от 23,98 ± 0,83 до 20,98 ± 1,01).

Îáñóæäåíèå
Лечение ДН является комплексным, требующим 

применения препаратов, которые снижают кро-

вяное давление и одновременно защищают почки. 

Эти препараты могут обратить вспять повреждение 

почек, их начинают применять, как только диагно-

Параметр
Основная группа (n = 36) Контрольная группа (n = 23)

Р-величина
Этап включения После лечения Этап включения После лечения

Микроальбуминурия 
(мг/100 мл)

5,86 ± 0,78
1,80 ± 0,13 

р
1
 < 0,01

8,08 ± 1,22
4,94 ± 0,62 

р
2
 < 0,05

< 0,01
Микроальбуминурия 
(мг/24 часа)

138,17 ± 19,23
34,25 ± 3,45 

р
1
 < 0,01

180,71 ± 24,58
91,37 ± 11,69 

р
2
 < 0,01

Альбумин/креатинин 
мочи (мг/ммоль)

7,39 ± 0,80
3,96 ± 0,36 

р
1
 < 0,01

10,54 ± 1,54
7,38 ± 0,79 

р
2
 > 0,05

Таблица 4. Микроальбуминурия при включении в исследование и после 6-месячного лечения 

препаратом Канефрон® Н + стандартная терапия (основная группа) и только стандартной терапии 

(контрольная группа)

Примечания (здесь и в табл. 5): р — достоверность, рассчитанная для разницы послелечебных ре-

зультатов между основной группой и контрольной группой; р
1
 — достоверность, рассчитанная для раз-

ницы результатов после лечения по сравнению с результатами этапа включения в основной группе; 

р
2
 — достоверность, рассчитанная для разницы результатов после лечения по сравнению с результата-

ми этапа включения в контрольной группе.
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Параметр, ммоль/л
Основная группа (n = 36) Контрольная группа (n = 23)

Р-величина
Этап включения После лечения Этап включения После лечения

Общий холестерин 6,67 ± 0,17
5,91 ± 0,17 

p
1
 < 0,01

6,24 ± 0,29
6,43 ± 0,24 

p
2
 > 0,05

> 0,05

Холестерин ЛПВП 1,23 ± 0,04
1,54 ± 0,06 

p
1
 < 0,01

1,24 ± 0,05
1,32 ± 0,07 

p
2
 > 0,05

< 0,05

Холестерин ЛПНП 4,38 ± 0,16
3,92 ± 0,18 

p
1
 > 0,05

3,99 ± 0,25
3,98 ± 0,21 

p
2
 > 0,05

< 0,05

Триглицериды 3,01 ± 0,15
1,73 ± 0,08 

p
1
 < 0,01

3,08 ± 0,25
2,44 ± 0,21 

p
2
 > 0,05

< 0,01

Таблица 5. Уровни липидов на этапе включения в исследование и после 6-месячного лечения 

препаратом Канефрон® Н + стандартная терапия (исследуемая группа) и стандартной терапии 

(контрольная группа)

Рисунок 1. Уровень перекисного окисления липидов (А) и параметров антиоксидантной системы 

(B-D) на этапе включения в исследование (темно-серый цвет) и после 6 месяцев терапии (светло-

серый цвет). Пациенты основной группы (n = 36) получали Канефрон® Н в дополнение к стандартной 

антидиабетической терапии и эналаприл. Пациенты контрольной группы (n = 23) — стандартную 

антидиабетическую терапию и только эналаприл

Примечание: * — р < 0,01.
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стируют микроальбуминурию. Повреждение почек 

все еще обратимо на стадии микроальбуминурии, 

поэтому ранняя диагностика и последующее лече-

ние всех сопутствующих заболеваний имеют реша-

ющее значение для долгосрочного прогноза и могут 

предотвратить тяготы будущего диализа [11].

Лечение препаратом Канефрон® Н в дополнение 

к стандартным антидиабетическим и антигипер-

тензивным лекарственным средствам значительно 

снижает уровень микроальбуминурии. У многих 

пациентов (50 %) основной группы содержание 

альбумина даже снизилось до уровней нормоальбу-

минурии. Этого не фиксировали у пациентов, полу-

чавших только стандартную терапию. Пациентов в 

обеих группах лечили ингибиторами АПФ, поэтому 

наблюдаемое снижение концентрации альбумина в 

моче у пациентов, получавших Канефрон® Н, нель-

зя объяснить снижением артериального давления. 

Предыдущие исследования уже показали, что ле-

чение препаратом Канефрон® Н уменьшает прони-

цаемость почечных капилляров в ходе клубочковой 

фильтрации [34]. Есть много теорий относительно 

факторов, инициирующих патогенез клубочковой 

дисфункции. Большинство из них включают гипер-

гликемию, гиперлипидемию и увеличение активных 

форм кислорода [11]. Диабет часто является одной 

из причин гиперлипидемии. Повышенный уровень 

триглицеридов в плазме и низкий уровень ЛПВП 

связывают с развитием ДН, а также с сердечно-сосу-

дистыми осложнениями диабета [42, 43]. Чтобы луч-

ше понять механизм снижения концентрации альбу-

мина в моче после лечения препаратом Канефрон® 

Н, мы исследовали уровни липидов и статус систе-

мы антиоксидант/оксидант у пациентов. Результаты 

исследования показали значительно повышенные 

уровни ЛПВП и существенно сниженные уровни 

триглицеридов у пациентов основной группы. Тем 

не менее значительное улучшение по уровню три-

глицеридов наблюдали лишь в основной группе. Эти 

результаты показывают, что Канефрон® Н положи-

тельно влияет на уровень липидов.

Несколько исследований у пациентов с СД 2-го 

типа показали снижение уровня системы антиокси-

дантной защиты и повышение количества маркеров 

окислительного повреждения [43]. Свободные ра-

дикалы имеют чрезвычайно короткий период полу-

распада, поэтому в большинстве случаев оксидатив-

ный стресс измеряют по специфическим конечным 

продуктам процесса. В этом исследовании опреде-

ляли содержание малонового диальдегида, конеч-

ного продукта перекисного окисления липидов. В 

основной группе уровни малонового диальдегида 

были значительно снижены. Вместе с тем в той же 

группе уровень антиоксидантных защитных меха-

низмов, определенный как активность SOD и ката-

лазы, был значительно повышен. Это имеет особое 

значение, поскольку известно, что гипергликемия 

усиливает оксидативный стресс путем усиленной 

продукции супероксида и других активных форм 

кислорода [11]. Этот положительный эффект пре-

парата Канефрон® Н в отношении антиоксидант-

ного статуса был впоследствии подтвержден значи-

тельным увеличением количества тиоловых групп 

у пациентов основной группы. Тиолы считаются 

основными антиоксидантами в плазме [45]. Из-за 

ключевой роли оксидативного стресса в прогрес-

сировании хронической почечной недостаточности 

внимание к антиоксидантной терапии растет [46].

В опубликованных исследованиях, посвящен-

ных изучению растительных или натуральных про-

дуктов, также показаны положительные эффекты у 

пациентов с диабетом, в частности улучшение обме-

на глюкозы и липидов, а также их антиоксидантно-

го статуса и функции капилляров [47]. Неизвестно, 

действует ли Канефрон® Н непосредственно на ба-

рьер клубочковой фильтрации, либо наблюдаемое 

улучшение параметров микроальбуминурии обу-

словлено уменьшением эндогенных активных форм 

кислорода, участвующих в повреждении эпителия 

клубочков. Более детальное исследование механиз-

ма такого действия выходит за рамки данного ис-

следования, но представляет большой интерес для 

будущих исследований.

Ранее сообщалось лишь об одном случае гепа-

тотоксичности, вероятно, связанной с терапев-

тическим применением препарата Канефрон® Н 

[48]. В настоящем исследовании после 6-месячной 

терапии не отмечено изменений активности ами-

нотрансфераз печени либо любых других неблаго-

приятных реакций, связанных с приемом препарата 

Канефрон® Н. Эти данные подкреплены в недавнем 

обзоре [36], в котором описаны результаты 17 кли-

нических исследований с участием более чем 3000 

взрослых и детей, которые получали Канефрон® Н 

Рисунок 2. Скорость клубочковой фильтрации на 

этапе включения (темно-серый цвет) и после 6 ме-

сяцев терапии (светло-серый цвет) препаратом Ка-

нефрон® Н + стандартная терапия (основная группа) 

и только стандартной терапии (контрольная группа)
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в течение 6 месяцев. Единственным зафиксирован-

ным неблагоприятным эффектом был один эпизод 

кожной сыпи у ребенка с тяжелыми аллергически-

ми реакциями в анамнезе. Таким образом, случай 

гепатотоксичности остается единственным, без ка-

кого-либо подтверждения другими исследованиями 

или данными.

Çàêëþ÷åíèå
Данные этого исследования подтверждают не-

обходимость включения препарата Канефрон® Н в 

схемы лечения пациентов с диабетом и поражения-

ми почек на стадии микроальбуминурии. На основе 

многообещающих результатов этого исследования 

можно рекомендовать длительный курс поддержи-

вающего лечения препаратом Канефрон® Н у паци-

ентов с СД 2-го типа. Использование препарата Ка-

нефрон® Н в течение 6 месяцев было безопасным; не 

сообщалось о неблагоприятных реакциях, связанных 

с приемом этого препарата, и он не влиял на уровень 

аминотрансфераз печени. Это соответствует уже из-

вестному профилю безопасности препарата Канеф-

рон® Н, как показано в других клинических иссле-

дованиях. Чтобы более детально изучить результаты 

этого исследования, следует провести дальнейшие 

исследования с большим количеством пациентов.

Конфликт интересов: не заявлен.
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ВПЛИВ РОСЛИННОГО ПРЕПАРАТУ КАНЕФРОН® H 
НА ПЕРЕБІГ ДІАБЕТИЧНОЇ НЕФРОПАТІЇ В ПАЦІЄНТІВ 

IЗ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2-го ТИПУ: РЕЗУЛЬТАТИ 
ПОРІВНЯЛЬНОГО КОГОРТНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ

Резюме. Мета дослідження. Діабетична нефропатія (ДН) є 
серйозним і частим ускладненням цукрового діабету, що при-
зводить до термінальної стадії ниркової недостатності у 30 % 
хворих на цукровий діабет. Першим проявом ДН є мікро-
альбумінурія, яка виникає в результаті зниження бар’єрної 
функції клубочкової фільтрації для альбуміну. У порушенні 
цієї функції ключові ролі належать активним формам кисню, 
запальним цитокінам і факторам росту.

Експериментальні процедури. У ході цього дослідження па-
цієнти з ДН отримували комплексний рослинний препарат 
Канефрон® Н для вивчення його впливу на динаміку мікро-
альбумінурії і загальний статус системи антиоксидантного 
захисту. Проведено відкрите дослідження за участю 59 паці-
єнтів для порівняння ефективності препарату Канефрон® Н 
у комплексі зі стандартною антидіабетичною терапією та 
інгібітором ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ) зі 
стандартною терапією та лікуванням тільки інгібітором АПФ.

Результати. Після 6-місячної терапії в основній групі рі-
вень мікроальбумінурії значно знизився порівняно з конт-
рольною групою. Канефрон® Н позитивно впливає на статус 
антиоксидантного захисту та рівні перекисного окислення лі-
підів. Крім того, зміст амінотрансфераз печінки не змінився.

Висновки. Ураховуючи відмінну переносимість препарату 
Канефрон® Н, результати дослідження дозволяють однознач-
но рекомендувати цей рослинний лікарський препарат паці-
єнтам iз ДН як додаткову терапію.
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EFFECT OF HERBAL PREPARATION CANEPHRON® N 
ON THE COURSE OF DIABETIC NEPHROPATHY 

IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS TYPE 2: RESULTS 
OF A COMPARATIVE COHORT STUDY

Summary. The Objective of the Study. Diabetic nephropathy 
(DN) is a severe and common complication of diabetes mellitus, 
leading to end-stage renal failure in 30 % of patients with diabetes 
mellitus. The first manifestation of DN is microalbuminuria, which 
arises due to a decrease in glomerular filtration barrier function for 
albumin. In violation of this function, key roles belong to reactive 
oxygen species, inflammatory cytokines and growth factors.

Experimental Procedures. In this study, patients with DN re-
ceived complex herbal preparation Canephron® N to study its ef-
fect on the dynamics of microalbuminuria and the overall status of 
the antioxidant defense system. An open study involving 59 patients 
has been carried out to compare the efficacy of Canephron® N in 
conjunction with standard antidiabetic therapy and angiotensin-
converting enzyme (ACE) inhibitor, with standard therapy and 
treatment with ACE inhibitor alone.

Results. After 6-month therapy, in the study group microalbu-
minuria level significantly decreased compared with the control 
group. Canephron® N has a positive impact on the status of anti-
oxidant defense and levels of lipid peroxidation. Furthermore, the 
content of the liver transaminases has not changed.

Conclusions. Given the excellent tolerability of Canephron® N, 
the findings allow us to recommend conclusively this herbal medi-
cine to the patients with DN as additional therapy.




