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Мета – висвітлення найбільш досліджених 
факторів ризику, що асоціюються з розвитком і/
або прогресуванням діабетичної нефропатії.

Результати та висновки. Статтю присвя-
чено обговоренню сучасного стану актуальної 
проблеми, яка стосується факторів ризику, що 
асоціюються з діабетичною нефропатією. Підкрес-
люється, що своєчасна діагностика діабетичної 
нефропатії і усунення факторів ризику її розвитку 
й прогресування є складною задачею клініки вну-
трішніх хвороб особливо в умовах, коли чисель-
ність цих факторів ризику постійно збільшується. 
В статті обговорюються найбільш досліджені фак-
тори ризику, що асоціюються з розвитком і прогре-
суванням діабетичної нефропатії: вік, артеріальна 
гіпертензія, порушення вуглеводного і ліпідного 
обміну, протеїнурія. Обговорюються особливості 
корекції метаболічних (гіперглікемія, дисліпідемія) 
і гемодинамічних (артеріальна гіпертензія, вну-
трішньоклубочкова гіпертензія) факторів ризику і 
прогресування діабетичної нефропатії з урахуван-
ням діючих рекомендацій.

Розглядаються вікові і статеві особливості змін 
швидкості клубочкової фільтрації, а також роль ар-
теріальної гіпертензії в прогресуванні діабетичної 
нефропатії через альбумінурію. Продемонстрова-
но значення рівня глікозильованого гемоглобіну як 
незалежного фактора ризику мікроальбумінурії. 
Підкреслюється роль вторинних порушень ліпід-
ного обміну, які виникають внаслідок цукрового 
діабету 2 типу, у зниженні швидкості клубочкової 
фільтрації і підвищенні співвідношення альбумін/
креатинін та наявності альбумінурії. Обговорюєть-
ся необхідність визначення в сечі рівнів нефрину 
і подоцину для ранньої діагностики діабетичної 
нефропатії та моніторування дисфункції клубочко-
вого апарату нирок при цукровому діабеті. Розгля-
даються фактори ризику, причетні до появи аль-
бумінурії, асоціація протеїнурії та альбумінурії зі 
структурними змінами клубочків і канальців нирок.

Підкреслюється клінічне значення визначення 
співвідношення альбумін/креатинін як альтернати-
ви вимірюванню добової концентрації білка в сечі 
для скринінгу діабетичної нефропатії. Розгляда-
ються факторів ризику, які мають тісну позитивну 
кореляцію з цим співвідношенням. Обговорюється 
роль генетичних факторів у розвитку діабетичної 
нефропатії за участю відомих сьогодні генів кан-

дидатів та необхідність уточнення генеалогічного 
анамнезу для виявлення прихильності пацієнта до 
розвитку діабетичної нефропатії.

Надаються сучасні рекомендації з контр-
олю глікемії, корекції дисліпідемії, артеріальної 
гіпертензії, які дозволяють суттєво знизити ризик 
пошкодження нирок при цукровому діабеті або 
загальмувати прогресування діабетичної нефро-
патії у хворих з альбумінурією і протеїнурією. Під-
креслюється значення поглибленого дослідження 
основ розвитку і прогресування діабетичної не-
фропатії для розробки ефективних діагностичних, 
лікувальних і профілактичних заходів.

Ключові слова: діабетична нефропатія, фак-
тори ризику розвитку й прогресування.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Роботу виконано у рамках 
НДР «Розробити методи індивідуалізації оцінки 
хворих на діабетичну нефропатію із урахуванням 
поліморфізму гена Клото для вибору оптимальних 
профілактичних та лікувальних заходів», № дер-
жавної реєстрації 0118U003157.

Вступ. Відомо, що ураження нирок розвива-
ється приблизно у 40,0 % пацієнтів, які стражда-
ють на цукровий діабет (ЦД) 2 типу і 30,0 % паці-
єнтів із ЦД 1 типу, при цьому 10,0 % фатальних 
наслідків ЦД 2 типу дослідники пов’язують з нирко-
вою недостатністю. Дані популяційних досліджень 
свідчать, що поширеність хронічної хвороби нирок 
(ХХН) і хронічної ниркової недостатності (ХНН) 
серед пацієнтів із ЦД 2 типу складає 35,4  %  [1]. 
В міжнародних клінічних рекомендаціях KDIGO 
(2020) [2] зосереджується увага на тому, що при 
ЦД розвивається вузлове або дифузне ураження 
клубочкового апарату нирок, яке призводить до 
розвитку термінальної стадії ХХН і необхідності 
застосування методів ниркової замісної терапії 
(гемодіаліз, перитонеальний діаліз, трансплан-
тація нирки). Діабетична нефропатія (ДН), котра 
утримує лікуючі позиції в структурі ускладнень ЦД 
2 типу, є результатом негативного впливу мета-
болічних і гемодинамічних факторів на нирку, які 
в свою чергу, модулюються генетичними факто-
рами. В теперішній час серед осіб, які отримують 
програмний гемодіаліз, пацієнти з ДН складають 
приблизно від 50 % до 60 %. Варто пам’ятати, що 
ураження нирок при ЦД є серйозним фактором 
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ризику (ФР) бактеріальних інфекцій [3]. Частота 
випадків ДН при ЦД 2 типу відрізняється в різних 
регіонах світу внаслідок національно-географічних 
особливостей. В цілому приблизно 50,0 % осіб, які 
страждають на ЦД, мають ДН, котра постає про-
відною причиною термінальної стадії ХХН [4, 5].

Оскільки діабетичне ураження нирок залиша-
ється актуальною проблемою, зрозуміло, що не 
тільки своєчасна діагностика ДН, але й виявлення 
та корекція ФР, асоційованих з її розвитком, уяв-
ляє інтерес для практичних лікарів.

Метою роботи було висвітлення найбільш 
досліджених ФР, що асоціюються з розвитком і/
або прогресуванням ДН, з акцентом на деякі важ-
ливі аспекти, про які слід пам’ятати лікарю.

Матеріал та методи дослідження. Для ви-
конання поставленої мети було проведено ана-
ліз літературних джерел у сучасних базах даних: 
PubMed, Medline, Web of Science, Scopus, Cochrane 
Central Register of Controlled Trials. Застосовува-
лись методи: системного підходу і системного те-
оретичного ретроспективного аналізу обраних ма-
теріалів; узагальнення; медико-статистичний.

Результати дослідження та їх обговорення.
Вік

Вік є немодифікованим ФР ДН. Як свідчать 
результати популяційних досліджень, серед паці-
єнтів з ЦД 2 типу у віці 35 років і старше загальна 
поширеність альбумінурії (АУ) складає 34,6 % [6]. 
Встановлено, що поширеність зниженої розрахун-
кової швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) у 
поєднанні з АУ зростає з віком. Причому такі паці-
єнти мають несприятливий профіль ФР порівняно 
з особами без ХНН незалежно від віку [7]. Імовір-
но, у осіб старших вікових груп зниження функції 
нирок відбувається на тлі вікових морфологічних 
змін в нирках зокрема, зменшення їх розмірів, зни-
ження ефективного ренального кровотоку в корти-
кальному шарі, гіалінозу клубочків, склеротичних 
змін в інтерстиції й атрофічних змін в канальцях 
[8]. Як правило, з віком величина ШКФ поступово 
знижується (особливо після 40 років) приблиз-
но на 1 % за рік. Статеві відмінності полягають у 
тому, що ШКФ у жінок звичайно на 15 % нижче, 
ніж у чоловіків з однаковим рівнем креатиніну си-
роватки крові. В той же час, зі збільшенням віку і 
зниженням ШКФ, в організмі хворого формується 
ціла низка біохімічних зрушень, котрі стають ФР 
серцево-судинних захворювань (ССЗ) [9].

Артеріальна гіпертензія
Поширеність артеріальної гіпертензії (АГ) се-

ред осіб з ЦД 1 типу складає в середньому від 
10 % до 30 %, при наявності ЦД 2 типу – показник 
різко зростає до 60-80 %. Встановлено, що у па-
цієнтів з ЦД 2 типу первинна АГ у 80 % випадків 
передує розвитку діабету [10].

АГ і ЦД – взаємопов’язані патології, які во-
лодіють потужним взаємопосилюючим негатив-
ним впливом, що спрямований на декілька ор-
ганів-мішеней. Відомо, що при АГ відбувається 
активація мезангіальних клітин, про що свідчить 
експресія гладеньком’язового α-актину. При три-
валій АГ активність мезангіальних клітин знижу-
ється, що супроводжується зменшенням експресії 
гладеньком’язового α-актину і колапсом гломеру-
лярних петель. Ангіотензин II (ATII) є головним і 
потужним вазопресором, котрий, впливаючи на 
системні артеріоли, спричиняє підвищення пе-
риферичного опору судин. Підвищення рівня ар-
теріального тиску (АТ) призводить до зростання 
тиску в капілярах клубочків, що сприяє збільшен-
ню фільтрації білка через базальну мембрану, по-
шкодженню ендотелію, викиду цитокінів та інших 
розчинних медіаторів і, в решті решт, заміщенню 
нормальної ниркової тканини фіброзною [9, 11]. 
Підвищення тиску в капілярах клубочків відбува-
ється завдяки активації локальної ниркової ренін-
ангіотензин-альдостеронової системи (РААС) при 
участі високої активності АТ II. Цей гормон чинить 
значний вплив на процес порушення внутрішньо 
ниркової гемодинаміки й на розвиток структурних 
змін тканини нирок при ЦД [12].

Ранньою морфологічною зміною, яка свідчить 
про початок гломерулосклерозу при АГ є підвище-
ний індекс резистентності ниркових артерій. Цей 
показник корелює з віком, тривалістю АГ, рівнем 
систолічного й середнього АТ, а також зі ступенем 
АГ і судинною жорсткістю. Величина систолічного 
артеріального тиску (САТ) є провідним ФР і про-
гресування ДН. Сьогодні упевнено доведено, що 
підвищений АТ, котрий виступає ФР розвитку АУ, 
свідчить про прогресування ДН [4].

Гіперглікемія
Хронічна гіперглікемія спричиняє нефермент-

не гліколізування білків, окислювальний стрес, ак-
тивує протеїнкіназу-С, міоген-активуючу протеїнкі-
назу, дію факторів росту, вазоактивних факторів, 
цитокінів, які спричиняють пошкодження нирок. 
Всі ці наслідки хронічної гіперглікемії призводять 
до гіпертрофії нирок і акумуляції позаклітинного 
матриксу, а наслідками дії продуктів незворотного 
гліколізування є зміна структури й функції базаль-
ної мембрани клубочків і канальців, зміна струк-
тури й функції судинної стінки, зниження клірен-
су із кровотоку атерогенних ліпідів. При хронічній 
гіперглікемії відбувається активація перекисного 
окиснення ліпідів, підвищення секреції цитокінів і 
активація проліферації клітин [13]. Встановлено, 
що рівень глікозильованого гемоглобіну (HbA1C) 
є незалежним ФР мікроальбумінурії (МАУ) [14]. 
Тому на любих стадіях ДН необхідно прагнути до-
сягнення індивідуального цільового рівня HbA1C в 
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межах від 6,5 % до 7,0 %, що дозволяє знизити ри-
зик виникнення і прогресування ДН при обох типах 
ЦД. За рекомендаціями KDIGO (2020), для профі-
лактики розвитку і прогресування мікросудинних 
ускладнень, включаючи ДН, бажаний показник 
HbA1C повинен бути нижче 7,0 % [2]. По мірі про-
гресування ДН до стадії ХНН взаємозв’язок з якіс-
тю контролю глікемії втрачається і на перший план 
серед ФР виступають АГ, дисліпідемія та вираже-
ність анемії [8].

Порушення метаболізму ліпідів
Порушення ліпідного обміну при ЦД 2 типу, як 

відомо, індукуються інсулінорезистентністю, яка 
ініціює ліполіз, наслідком котрого є підвищений 
синтез печінкою тригліцеридів (ТГ) і ліпопротеї-
дів дуже низької щільності, перенавантаження ТГ 
частинок ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ), 
наявність в циркуляції дрібних щільних ЛПНЩ, які 
мають низьку резистентність до окиснення [15]. 
Вторинні порушення ліпідного обміну при ДН, які 
супроводжуються підвищенням вмісту в крові ТГ і 
зниженням сироваткової концентрації холестери-
ну (ХС) ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ), 
можуть бути предикторами зниженої ШКФ [16]. 
Гіпоальфахолестеринемія (низький вміст в сиро-
ватці крові ХС ЛПВЩ) тісно асоціюється з підви-
щенням співвідношення альбумін/креатинін та на-
явністю АУ [17].

Поряд з хронічною гіперглікемією, порушення 
метаболізму ліпідів являються ФР розвитку й про-
гресування ДН. Окиснені ЛПНЩ (особливо дрібні 
щільні частинки) проникають через пошкоджений 
ендотелій капілярів ниркових клубочків, після чого 
поглинаються мезангіальними клітинами з утво-
ренням пінистих клітин, навколо котрих починають 
формуватися колагенові волокна [18]. Сьогодні по-
зитивним є те, що сформульована ключова ідея 
профілактики, яка полягає в необхідності оцінки 
ступеня нефринурії, рівнів подоцитурії, колагену 
IV типу, цитокінів і факторів росту поряд з оцін-
кою інших ФР [4]. Встановлено, що під впливом 
гіперліпідемії й гіперглікемії подоцити підпадають 
під структурно-функціональні зміни, котрі носять 
назву «подоцитопатія» [19]. При останній відбу-
вається згладжування ніжок подоцитів з порушен-
ням проникності щілинної діафрагми, гіпертрофія, 
апоптоз, відшарування подоцитів від базальної 
мембрани клубочків зі злускуванням їх в сечовий 
простір і появою в сечі як цілих клітин (подоциту-
рія), так і їх структурних білків (нефрину, подоцину 
та ін.) [4, 14]. Паралельно спостерігається змен-
шення кількості подоцитів в клубочці – подоцито-
пенія. Посилена фільтрація білка, яка виникає вна-
слідок таких патологічних змін, може призводити 
до гіперпродукції ендотелієм проксимальних ка-
нальців специфічного ниркового фактора фіброзу 

[20]. Посилена екскреція нефрину з сечею як по-
казник тяжкості пошкодження клітин клубочків до-
зволяє судити про подоцитопатію [21]. Встановле-
но, що при ЦД у разі нормоальбумінурії екскреція 
із сечею нефрину і подоцину підвищена в 63 % і 
78 % випадків відповідно. Ці дані свідчать, що при 
ЦД подоцити пошкоджуються раніше, ніж порушу-
ється цілісність клубочкового бар’єра [8]. Звідси, 
визначення рівнів в сечі нефрину і подоцину може 
застосовуватися для ранньої, доклінічної діагнос-
тики ДН і моніторування дисфункції клубочкового 
апарату нирок при ЦД [11].

Альбумінурія/протеїнурія
Поява АУ при ЦД свідчить про порушення 

цілісності базальної мембрани клубочків і є пер-
шим лабораторним маркером прогресування ДН. 
У осіб з ЦД 2 типу ФР АУ виступають вік, стать, 
АГ, гіперглікемія, дисліпідемія, куріння, інсуліноре-
зистентність й метаболічний синдром [22]. Стійка 
ПУ супроводжується запальними змінами як клу-
бочків, так і канальців [3]. Відомо, що сповільнення 
фільтраційної функції нирок передує ПУ. Остання, 
як маркер прогресування ураження нирок при ЦД 2 
типу виявляється в 43,5 % випадків [23]. За даними 
популяційних досліджень, поширеність АУ при ЦД 
2 типу коливається у межах від 43,5 % до 49,0 % 
[24]. Стійка АУ призводить до виражених структур-
них змін клубочків. Як правило, на цьому етапі час-
то реєструється ПУ і зниження ШКФ, що свідчить 
про формування гломерулосклерозу [9]. Варто 
пам’ятати, що адекватний контроль глікемічного 
профілю і АГ на ранній стадії ДН сприяє редукції 
АУ, а погіршення азотовивільної функції нирок при 
відсутності АУ може свідчити про домінування су-
динних і тубулоінтерстиціальних змін в нирках. У 
22-24 % осіб з ЦД скринінг дає можливість встано-
вити знижену ШКФ. Практично у кожного другого 
пацієнта з ЦД 2 типу спостерігаються ознаки ура-
ження нирок, при цьому присутність нефротичної 
ПУ не дозволяє однозначно стверджувати про 
наявність ДН [25]. Приблизно в 50 % випадків ДН 
може бути відсутньою або може поєднуватися з 
патологією нирок недіабетичної природи. В цьому 
разі характерним проявом ДН можна вважати роз-
виток ХНН на тлі нефротичного синдрому, особли-
во при наявності змін окового дна і відсутності ак-
тивного сечового осадка. Найбільш закономірним 
є виявлення фіброзу інтерстиція у хворих на ЦД з 
ПУ і ХНН [11]. З клінічної точки зору важливим є те, 
що клініко-морфологічні прояви ураження нирок 
при ЦД 2 типу носять гетерогенний характер. Так, 
при ЦД 2 типу в дебюті захворювання у 40-50 % 
пацієнтів виявляють АГ, у 5-40 % - АУ і у 7-10 % – 
ПУ. Цікавим є те, що лише у 30-40 % з ЦД 2 типу 
мають місце типові прояви ДН [22, 23].
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Співвідношення альбумін/креатинін сьогодні 
може розглядатися як альтернатива визначенню 
добової екскреції білка з сечею і використовува-
тися у якості скринінгу ДН [14]. Це співвідношення 
має сильну позитивну кореляцію з вмістом білка в 
добовій сечі, рівнями гемоглобіну і HbA1C, трива-
лістю ЦД, наявністю діабетичної ретинопатії [14]. 
Варто зазначити, що у 30-50 % хворих на ЦД 2 типу 
спостерігається зниження ШКФ нижче 60 мл/хв 
при відсутності нефротичної ПУ, що в більшій мірі 
може бути клінічним відображенням судинного не-
фросклерозу, ніж ДН [11]. Досі важко визначити, 
що є провідною причиною раннього прогресування 
патології нирок при ЦД 2 типу (ураження клубоч-
ків, канальців або інтерстиціальної тканини). При 
ЦД 1 типу ознаки тубулоінтерстиціального фіброзу 
звичайно виявляються на стадії АУ в той час як 
при ЦД 2 типу зміни тубулоінтерстиціальної ткани-
ни можуть виявлятися навіть при нормальній екс-
креції альбуміну і передувати змінам в ниркових 
клубочках [3].

Роль генетичних факторів  
в розвитку ДН

Генетичні чинники можуть діяти безпосеред-
ньо і/або разом з генами, які впливають на ССЗ, 
визначаючи ступінь відповіді органу-мішені на дію 
метаболічних і гемодинамічних факторів. Сьогод-
ні дослідницький пошук ведеться в напрямку ви-
значення генетичних дефектів, які зумовлюють 
структурні особливості нирок в цілому, а також 
вивчення генів, що контролюють активність різних 
ферментів, рецепторів, структурних білків, які бе-
руть участь у розвитку ДН. Так, до генів, які беруть 
участь у розвитку ДН, належать гени, продукти 
котрих сприяють розвитку АГ (ген ангіотензино-
гена, ген реніну, ген ангіотензинперетворюючого 
ферменту (АПФ)); гени, продукти котрих мають 
відношення до біохімічного пошкодження нирко-
вих мембран і проліферації мезангіуму (ген гепа-
рин-сульфат-протеоглікана, ген інтерлейкіну-1 та 
ін.); гени, продукти котрих забезпечують захист від 
вільно радикального окиснення (ген каталази, ген 
параоксонази та ін.) [12].

Для лікаря важливо пам’ятати, що на користь 
генетичної прихильності до ДН свідчить більш ви-
сока частота її розвитку у осіб, в анамнезі у котрих 
були кровні родичі з ДН. Крім того, при однакових 
лікувальних підходах у одних хворих на ЦД 1 і 2 ти-
пів розвивається ДН, а у інших – ні. Сьогодні навіть 
висловлюється думка про існування «нефропа-
тичного» гена, який відповідає за розвиток ДН [24, 
26]. Подальше дослідження молекулярних основ 
розвитку й прогресування патології нирок при ЦД 
є важливим для розробки алгоритмів ранньої до-
клінічної діагностики, ефективних профілактичних 

заходів і персоналізованої профілактичної терапії 
[12, 26].

Деякі особливості корекції  
метаболічних і гемодинамічних ФР  

і прогресування ДН
Найефективнішою профілактикою розвитку 

й прогресування ДН є нормалізація або ідеаль-
на компенсація вуглеводного обміну упродовж 
всього перебігу ЦД. Як свідчать результати дослі-
джень DCCT та UKPDS, суворий контроль глікемії 
(HbA1C <7,5 %) дозволяє не тільки зупинити роз-
виток ДН у осіб з ЦД без пошкодження нирок але й 
загальмувати прогресування цього ускладнення у 
хворих з АУ і ПУ. Цей висновок є справедливим як 
для осіб з ЦД 1 типу (дослідження DCCT), так і для 
пацієнтів з ЦД 2 типу (дослідження UKPDS) [2, 4].

Також не можна залишити без уваги корекцію 
порушень ліпідного обміну як ФР розвитку й про-
гресування ДН. Організацією KDIGO (the Kidney 
Disease: Improving Global Outcomes) (2020) і ESC/
EAS (2019) запропоновано рекомендації з корек-
ції дисліпідемії при ХХН. Рекомендовано вважати, 
що всі пацієнти з 3-5 стадіями ХХН мають висо-
кий або дуже високий ризик розвитку ССЗ атеро-
склеротичного ґенезу. Застосування статинів або 
комбінації статин/езетиміб рекомендовано пацієн-
там 3-5 стадій, які не отримують терапію діалізом. 
Якщо під час початку діалізу пацієнт вже отримує 
терапію статинами або комбінацією статин/езети-
міб, доцільно продовжувати таке лікування, осо-
бливо пацієнтам з ССЗ атеросклеротичного ґене-
зу. Пацієнтам, які отримують діаліз і не мають ССЗ 
атеросклеротичного ґенезу, починати лікування 
статинами не рекомендується [2, 27]. У разі наяв-
ності у пацієнта з ХХН високого ризику ССЗ ате-
росклеротичного ґенезу цільовий рівень ХС ЛПНЩ 
становить нижче 1,8 ммоль/л, дуже високого ризи-
ку – нижче 1,4 ммоль/л [27].

Стосовно корекції гемодинамічних ФР розви-
тку і прогресування ДН (АГ, внутрішньоклубочко-
ва гіпертензія) варто пам’ятати про роль актива-
ції локальної ниркової РААС в патогенезі цих ФР. 
Стає очевидним той факт, що блокада активності 
локального ниркового АТ II є реальним засобом 
для «захисту нирки» і запобігання процесів про-
гресування ХНН. Нефропротективні властивості 
блокаторів РААС – інгібіторів АПФ і антагоністів 
рецепторів до АТ II (APA II) мають доказову базу 
в великих клінічних дослідженнях за участю па-
цієнтів з ДН (UKPDS, ADVANCE, MICRO-HOPE,  
RENAAL та ін.). Завдяки цим дослідженням інгібі-
тори АПФ внесено до рекомендацій у якості пре-
паратів першої лінії в лікуванні ДН при обох типах 
ЦД [2, 4]. Нажаль тривале застосування інгібіторів 
АПФ і APA II поступово призводить до підвищен-
ня активності реніну плазми крові, котрий активує 
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весь каскад перетворень ангіотензинів. Тому ви-
никає необхідність в призначенні прямих блокато-
рів ферментативної активності самого реніну (пре-
парат аліскірен). Високу нефропротективну актив-
ність цього препарату вже доведено у пацієнтів 
з ДН в дослідженні AVOID (Aliskiren Evaluation of 
Proteinuria in Diabetes) [2].

Заключення та перспективи подальших 
досліджень. Таким чином, ураження нирок при 
ЦД залишається актуальною проблемою, а своє-
часна діагностика ДН і усунення ФР її розвитку – 
складною задачею клініки внутрішніх хвороб. Чи-
сельність ФР, асоційованих з розвитком ДН, по-
стійно збільшується, що спричиняє певні труднощі 
в корекції цих факторів для лікарів нефрологів. 
Сьогодні найбільш дослідженими серед них є вік, 
АГ, порушення вуглеводного і ліпідного обміну, 
ПУ. Необхідно ураховувати, що всі ці ФР роблять 
певний внесок у виникнення і прогресування ДН.

Лікарю варто пам’ятати, що приблизно 50 % 
осіб, які страждають на ЦД, мають ДН, котра по-
стає провідною причиною термінальної стадії 
ХХН. Ураження нирок при ЦД є серйозним ФР 
бактеріальних інфекцій. З віком величина ШКФ по-
ступово знижується на 1 %. При однаковому рівні 
креатиніну в сироватці крові ШКФ у жінок звичайно 
нижче на 15 % порівняно з чоловіками. Величина 
САТ є провідним ФР і прогресування ДН, а взагалі 
підвищений АТ є ФР розвитку АУ, а звідси – і про-
гресування ДН. Рівень HbA1C є незалежним ФР 
МАУ. За рекомендаціями KDIGO (2020) для про-
філактики розвитку і прогресування мікросудинних 
ускладнень, включаючи ДН, бажаний показник 
HbA1C повинен бути нижче 7 %. Вторинні пору-
шення ліпідного обміну при ДН, які є наслідком ЦД 
2 типу, і супроводжуються підвищенням вмісту в 
крові ТГ і зниженням сироваткової концентрації 
ХС ЛПВЩ, можуть бути предикторами зниженої 
ШКФ, а гіпоальфахолестеринемія (низький вміст в 
сироватці крові ХС ЛПВЩ) тісно асоціюється з під-
вищенням співвідношення альбумін/креатинін та 
наявністю АУ. При ЦД подоцити пошкоджуються 
раніше, ніж порушується цілісність клубочкового 
бар’єра. Звідси, визначення рівнів в сечі нефрину 
і подоцину може застосовуватися для ранньої до-
клінічної діагностики ДН і моніторування дисфунк-
ції клубочкового апарату нирок при ЦД. Поява АУ 

при ЦД свідчить про порушення цілісності базаль-
ної мембрани клубочків і є першим лабораторним 
маркером прогресування ДН. У осіб з ЦД 2 типу 
ФР АУ виступають вік, стать, АГ, гіперглікемія, 
дисліпідемія, куріння, інсулінорезистентність і ме-
таболічний синдром. Сповільнення фільтраційної 
функції нирок передує ПУ, а стійка ПУ супрово-
джується запальними змінами як клубочків, так і 
канальців нирок. Стійка АУ призводить до вира-
жених структурних змін клубочків. На цьому ета-
пі часто виявляється ПУ у поєднанні зі зниженою 
ШКФ, що свідчить про формування гломеруло-
склерозу. Адекватний контроль глікемічного про-
філю і АГ на ранній стадії ДН сприяє редукції АУ. 
Співвідношення альбумін/креатинін сьогодні може 
розглядатися як альтернатива визначенню добо-
вої екскреції білка з сечею і використовуватися у 
якості скринінгу ДН. Це співвідношення має силь-
ну позитивну кореляцію з вмістом білка в добовій 
сечі, рівнями гемоглобіну і HbA1C, тривалістю ЦД, 
наявністю діабетичної ретинопатії. На користь ге-
нетичної прихильності до ДН свідчить більш висо-
ка частота її розвитку у осіб, в анамнезі у котрих 
були кровні родичі з ДН. Тому, збираючи анамнез, 
на це слід звертати увагу.

Варто пам’ятати, що суворий контроль глікемії 
(HbA1C <7,5 %) дозволяє не тільки зупинити роз-
виток ДН у осіб з ЦД без пошкодження нирок але 
й загальмувати прогресування цього ускладнення 
у хворих з АУ і ПУ. В корекції порушень ліпідного 
обміну при застосуванні статинів або комбінації 
статин/езетиміб у разі наявності у пацієнта з ХХН 
високого ризику ССЗ атеросклеротичного ґенезу 
необхідно намагатися досягти цільового рівня ХС 
ЛПНЩ <1,8 ммоль/л, а у разі наявності дуже ви-
сокого ризику – нижче 1,4 ммоль/л. Для корекції 
гемодинамічних ФР і прогресування ДН (АГ, вну-
трішньоклубочкова гіпертензія) препаратами ви-
бору стають блокатори РААС – інгібітори АПФ і 
APAII або прямі блокатори ферментативної актив-
ності самого реніну (аліскірен).

Узагальнюючи вище викладене, можна заклю-
чити, що поглиблене дослідження основ розвитку 
і прогресування патології нирок при ЦД є важли-
вим для розробки алгоритмів ранньої доклінічної 
діагностики, ефективних профілактичних заходів і 
персоналізованої профілактичної терапії.
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Risk Factors Associated with Diabetic Nephropathy 
and Their Clinical Significance
Chernyshov V. A., Nesen A. O., 
Semenovyh P. S., Shkapo V. L.
Abstract. The purpose of the study was to highlight the most studied risk factors associated with the 

development and/or progression of diabetic nephropathy, with an emphasis on some important aspects that 
should be kept in mind by the physician.

Materials and methods. Research materials are publications of national and foreign authors. The methods 
used were: system approach and system theoretical retrospective analysis of selected materials; generaliza-
tion; medical and statistical method.

Results and discussion. Timely diagnostics of diabetic nephropathy and elimination of risk factors of its 
development and progression are emphasized to be a difficult task of clinics of internal diseases particularly in 
conditions when amount of these risk factors is constantly growing. The most investigated risk factors associ-
ated with development and progression of diabetic nephropathy such as age, arterial hypertension, disorders 
of carbohydrate and lipid exchange, proteinuria are discussed in the article. Some peculiarities of correction of 
metabolic risk factors such as hyperglycemia and dyslipidemia as well as hemodynamic risk factors such as 
arterial hypertension and intraglomerular hypertension participated in development and progression of diabetic 
nephropathy are discussed with consideration of acting recommendations. Some aged and gender peculiar-
ities of change of glomerular filtration rate as well as a role of arterial hypertension in progression of diabetic 
nephropathy through albuminuria are considered. A significance of glycosylated hemoglobin level as an inde-
pendent risk factors of microalbuminuria is demonstrated. A role of secondary lipid exchange disorders due 
to type 2 diabetes mellitus in reduction of glomerular filtration rate and elevation of albumin/creatinine ratio as 
well as albuminuria presence is emphasized. A necessity of urinal detection of nephrin and podocin levels for 
an early diagnostics of diabetic nephropathy and monitoring of renal glomerular dysfunction in diabetes melli-
tus is discussed. Some risk factors related to appearance of albuminuria as well as association of albuminuria 
and proteinuria with glomerular and tubular structural changes in kidney are considered.

A clinical significance of albumin/creatinine ratio calculation as an alternative to daily urinal protein con-
centration measuring for diabetic nephropathy screening is emphasized. Some risk factors related to close 
positive correlation with this ratio are considered. A role of genetic factors in the development of diabetic 
nephropathy with a participation of known today some genes candidates and a necessity of genealogical 
anamnesis definition to reveal a patient’s susceptibility to development of diabetic nephropathy is discussed.

Conclusion. The contemporary recommendations for control of glycemia, correction of dyslipidemia and 
arterial hypertension which allow significantly reduce a risk of kidney impairment in diabetes mellitus or inhibit 
a progression of diabetic nephropathy in patients with albuminuria and proteinuria are given. A significance of 
detailed investigation of principles of development and progression of diabetic nephropathy for collaboration of 
effective diagnostic, treatment and preventive measures is emphasized.

Keywords: diabetic nephropathy, risk factors of its development and progression.
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