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ВСТУП
Діабетична нефропатія (ДН) є провідною при-

чиною розвитку хронічної ниркової недостатності
(ХНН), трапляється у 40% хворих на цукровий
діабет як 1-го, так і 2-го типу [15] та асоціюється з
кардіоваскулярною патологією [16]. Класично ДН
визначається за рівня протеїнурії понад 0,5 г за до-
бу [11]. ДН можна діагностувати за визначення аль-
буміну у сечі спеціальними методами, він є предик-
тором порушення ниркової функції у хворих на цук-
ровий діабет 1-го типу (ЦД-1) [13] та протеїнурії у
хворих на ЦД-2 [12]. Гіперглікемія, підвищення ар-
теріального тиску та генетична схильність є голов-
ними чинниками ризику розвитку ДН.

Мета даної роботи — оцінка взаємозв'язку ос-
новних клініко-біохімічних показників у хворих із ДН
за ЦД-1 і ЦД-2.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ
Обстежено 148 стаціонарних хворих із ЦД, се-

ред яких 82 особи мали ЦД-1 і 66 — ЦД-2. Се-
редній вік обстежених склав 44 роки (від 15 до 77
років). Усім хворим чотири рази на добу визначали
глікемію. Коливання вмісту глюкози у крові відбу-
валися у межах 2,5-27 ммоль/л. Рівень глікованого
гемоглобіну склав 12,99±0,96%, середній рівень
добової глюкозурії — 1,66±0,12%. Добова про-
теїнурія в обстежених була у межах 0,03-4,12 г/л.
Загальний білок коливався від 55 до 85 г/л, се-
редній вміст загального холестерину сироватки
крові дорівнював 4,01±0,28 ммоль/л, індекс маси
тіла (ІМТ) — 16-40,45 кг/м2. Пацієнти отримували
інсулін у середній добовій дозі 40,9 од, добова до-
за глібенкламіду складала 9,2 мг, метформіну —
460 мг. Систолічний артеріальний тиск варіював
від 100 до 220 мм рт. ст., діастолічний — від 50 до
140 мм рт. ст. У всіх хворих визначали рівень гліко-
ваного гемоглобіну (HbA1c) фотометричним мето-
дом із застосуванням неповного гідролізу глікова-
ного білка фосфорною кислотою [5].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Слід зазначити, що рівень HbA1c у хворих на ЦД

складав 5,9-44% (табл. 1), що свідчить про суттєві
порушення вуглеводного обміну. Середній вміст
HbA1c дорівнював 13,0%, але аналіз блокової діа-

грами показав, що суттєву кількість значень даного
показника було віддалено або на 1/3 (позначено
кружечками), або на 2/3 (позначено зірочками)
довжини прямокутника, тобто від середніх значень
HbA1c (рис. 1).

Відзначено збільшення й інших контрольних па-
раметрів: глікемії впродовж доби (Гл), добової глю-
козурії (ДГ), ІМТ, загального холестерину сироват-
ки (ЗХС), тривалості захворювання (ТЗ) (табл. 2).

Аналіз добової протеїнурії не виявив роз-
біжностей даного показника у хворих на ЦД-1 і
ЦД-2. У пацієнтів із ЦД-1 відзначено слабку або се-
редню кореляцію протеїнурії з глікемією натще та
після їди, а також із добовою глюкозурією. У хво-
рих на ЦД-2 спостерігалася дещо інша картина:
була відсутньою кореляція з глікемією натще,
постпрандіальною, глюкозурією, але відзначено
зв'язок із глікемією перед сном і рівнем HbA1c. У
хворих на ЦД-1 протеїнурія слабко корелювала з
тривалістю захворювання та сильно — з рівнем
систолічного та діастолічного АТ. Найбільшу різни-
цю у клініко-біохімічному відображенні ДН за
діабету 1-го та 2-го типів отримано у результаті
проведення регресійного аналізу. Так, на розвиток
протеїнурії у хворих на ЦД-1 суттєво впливали глі-
кемія після їди о 12.00 (32,3% зі 100% вірогід-
ністю), та о 17.00 (17,8%, р<0,001). Такого зв'язку
не виявлено у хворих із ЦД-2, проте у них знайде-
но залежність рівня добової протеїнурії від глікемії
перед сном (23,2%, р<0,02). Слід відзначити по-
мітний вплив вмісту глікованого гемоглобіну на
добову протеїнурію як у хворих із ЦД-1 (18,1%,
p<0,05), так і у пацієнтів із ЦД-2 (12,8%, p<0,05). В
осіб із ЦД-1 зміни рівня добової протеїнурії на
13,8% залежали від тривалості захворювання
(р<0,01), а у хворих на ЦД-2 такої залежності не
виявлено. Натомість в останніх відзначено суттє-
вий вплив лікування метформіном на рівень про-
теїнурії. За ЦД 1-го типу суттєвим був вплив на
розвиток протеїнурії артеріального тиску — як
систолічного (58,7%, p<0,05), так і діастолічного
(89%, p<0,05). У хворих же із ЦД 2-го типу відзна-
чено дуже сильний вплив діастолічного АТ на про-
теїнурію (99,2%, p<0,05). За ЦД-2 відзначено та-
кож зв'язок, хоча й невірогідний, індексу маси тіла
та рівня протеїнурії (8,3%, p=0,086, рис. 2).
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Давно відомо, що підставою для встановлення
діагнозу ДН є поява мікроальбумінурії (МАУ) понад
30 мг/добу, або 20 мг/хв. Для верифікації діагнозу
діабетичної нефропатії насамперед необхідний
аналіз сечі. Якщо аналіз сечі позитивний щодо про-
теїнурії, діагноз ДН є цілком вірогідним та обґрун-
товує план лікування. Негативний результат аналізу
є показанням для обстеження на наявність МАУ.

Механізм пошкодження нирок за ЦД включає
персистенцію гіперглікемії, системної гіпертензії,
гломерулярної гіперфільтрації, зменшення кіль-
кості нефронів, вплив генетичних чинників, появу
протеїнурії, накопичення кінцевих продуктів гліку-
вання (КПГ), зсуви у функціонуванні ниркової ренін-
ангіотензинової системи, розвиток порушень ліпід-
ного обміну [12].

Таблиця 1
Характеристики рівня HbA1c у хворих на цукровий діабет 

Показник Статистика Стандартна похибка

Середнє значення 12,99 0,96
95% довірчий нижня межа 11,07
інтервал 
середнього верхня межа 14,90
5% усічене середнє 11,85
Медіана 9,79
Дисперсія 70.45
Стандартне відхилення 8,39
Мінімум 5,9
Максимум 44,4
Розмах 38,5
Міжквартильна широта 5,69
Асиметрія 2,20 0,277
Коефіцієнт варіації 4,74 0,55

Таблиця 2
Основні параметри обстеження хворих на цукровий діабет 

Параметр                  95% довірчий інтервал Мінімум Максимум Середня Похибка  
нижня верхня арифметична середньої
межа межа арифметичної

HbA1c (%) 11,07 14,90 5,9 44,4 12,99 0,96
Пре Гл (ммоль/л) 9,82 11,52 2,6 27,4 10,66 0,43
Гл 12 ч. (ммоль/л) 10,86 14,36 2,5 35,6 11,78 0,85
Гл 17 ч. (ммоль/л) 4,4 20,0 2,0 26,4 10,87 0,80
Гл 21 ч. (ммоль/л) 2,6 21,5 2,5 27,8 10,37 0,95
ДГ (г/л) 1,15 1,90 0,1 7,0 1,66 0,18
ДП (г/л) 0,48 0,93 0,02 4,12 0,67 0,11
ЗБС (г/л) 67,95 72,79 55,5 85,0 68,84 1,18
ІМТ (кг/м2) 17,6 38,8 16,18 40,45 25,76 0,95
ТЗ (роки) 0,1 34,0 0 35,0 9,41 1,54
Вік хворих (роки) 18,0 75,0 12,0 77,0 43,73 3,05

Примітка: ЗБС - загальний білок сироватки.

Рис. 1. Блокова діаграма рівня HbA1c у хворих на ЦД. 
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Протеїнурія — один із найчастіших і прогнос-
тично значущих симптомів, що відображають різні
ураження органів сечовиділення, переважно ни-
рок. А одним із найчастіших захворювань, за яких
необхідно верифікувати протеїнурію, є цукровий
діабет, розповсюдженість якого надто велика та
складає 2-8% від загальної патології людей [8]. Це
захворювання є не суто ендокринним, а ендокрин-
но-судинним. Судинна патологія, що на думку од-
них авторів [4] є ускладненням, а інших [1] — проя-
вом основного захворювання, складає головну
причину інвалідизації хворих на ЦД. До провідних
судинних патологій за ЦД можна віднести ДН.
Проблема діабетичної нефропатії виникла на по-
чатку ХХ сторіччя, на його кінець набула драматич-
них масштабів і на піку розповсюдженості пересту-
пила у ХХІ сторіччя [9] — сьогодні ДН діагностуєть-
ся приблизно у 27-28% хворих на ЦД [7]. 

Міжнародною загальновизнаною класифіка-
цією ДН можна вважати класифікацію С.Е. Mo-
gensen, запропоновану близько 25 років тому.
Згідно з цією класифікацією, існує декілька стадій
ДН. 1-а стадія — ранні функціональні зміни у нирках
(гіперфільтрація та гіперфункція) у дебюті діабету;
2-а стадія — початкові склеротичні зміни ниркової
тканини через 2-3 роки від дебюту ЦД; 3-я стадія —
підвищення екскреції альбуміну з сечею (МАУ) че-
рез 5-8 років. Четверту та п'яту стадії див. далі. 

Саме МАУ викликає багато суперечок серед
вчених. Мікроальбумінурією вважають екскрецію
альбуміну з сечею від 30 до 300 мг/добу, у здорових
людей із сечею може виводитися до 20 мг/добу
альбуміну. Водночас у хворих на ЦД навіть незнач-

не підвищення ниркової екскреції альбуміну, до
30 мг/добу, є високо специфічною прогностичною
ознакою розвитку ДН і прогресування кардіоваску-
лярної патології [11].

Для виявлення альбумінурії існують тест-смуж-
ки Miles Inc. MicroBumintest, BMC Micral Chemstrip,
Мікраль-тест. Для діагностики МАУ пропонують ви-
користовувати також імунохімічні методи, фермен-
тативно-імунологічне визначення, радіальну імуно-
дифузію [10], латексну аглютинацію. Проте всі ці
методи практично не застосовуються у клінічній ро-
боті, і протеїнурія на стадії МАУ не діагностується.
Через це запропоновано різні інші класифікації
протеїнурії. Так, наприклад, досить прийнятною
можна вважати таку [2].

1. За зв'язком із захворюванням — функціо-
нальна, патологічна.

2. За джерелом — преренальна, ренальна (клу-
бочкова, канальцева), постренальна (позаниркова,
несправжня).

3. За складом — селективна, неселективна.
4. За величиною — МАУ (до 300 мг/добу); низь-

ка (сліди, до 1 г/добу); помірна (1-3 г/добу); висо-
ка, або нефротична (понад 3 г/добу).

Відповідно до цієї класифікації стадією МАУ
можна вважати виділення білка із сечею у кількості
до 0,3 г/добу, що визначається звичайною біурето-
вою реакцією. Тобто можна вважати, що виділення
білка із сечею у кількості до 300 мг/добу відбу-
вається переважно за рахунок альбуміну. Отже,
3-я стадія за C.E. Mogensen — початкова нефро-
патія — це фактично МАУ. А 4-а та 5-а стадії — це,
відповідно, клінічна нефропатія (протеїнурія понад

Рис. 2. Схема розвитку ДН за ЦД-1 і ЦД-2. 
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0,3 мг/добу) та кінцева стадія (розвиток ХНН). На-
томість на практиці лікар фактично діагностує ДН із
третьої стадії — стадії МАУ. Тому у Росії запропоно-
вано класифікацію ДН із виділенням трьох стадій:
МАУ, стадія протеїнурії зі збереженою азотовиділь-
ною функцією нирок і стадія ХНН [3].

Як вже зазначалося, діагностика самої МАУ в
клініці складає певні труднощі, через що було
зроблено спробу обґрунтувати можливість конт-
ролю глікування для прогнозування розвитку про-
теїнурії у хворих на ЦД. Відомо, що глікування
складається з двох процесів — неферментативно-
го та ферментативного приєднання глюкози до
білка. Головним маркером (глікокон'югатом) цих
процесів можна вважати глікований гемоглобін.
Зв'язок прогресування ДН, перекисного окислен-
ня ліпідів (ПОЛ) і глікування відзначено й іншими
дослідниками [6]. Так, наприклад, у пацієнтів із
нормоальбумінурією вже відзначається високий
рівень дієнових кон'югатів і шифових основ по-
рівняно зі здоровими особами, а з розвитком ДН
відбувається прогресивне накопичення дієнових
кон'югатів, максимальне у стадії МАУ. Ризик виник-
нення МАУ різко зростає за рівня HbA1c понад
7,5%. Це цілком зрозуміло, оскільки зі всіх можли-
вих механізмів розвитку найбільш обґрунтованими
та доведеними є метаболічні — гіперглікемія та гі-
перліпідемія та геодинамічні — внутрішньоклубоч-
кова гіпертензія та АГ [9].

ВИСНОВКИ
На підставі даних літератури та власного

досвіду можна дійти висновку, що трактування про-
теїнурії у хворих на ЦД різними фахівцями (зокрема
нефрологами та ендокринологами) здійснюється
по-різному. Наявність білка у хворих на ЦД, надто
за результатами найчастіше використовуваної
біуретової реакції, свідчить, як правило, про вже
розвинутий процес. Діагностика ж початкових
стадій ДН для більшості лікувальних закладів не є
доступною. Тому, на наш погляд, для скринінгу по-
чаткових (передклінічних) стадій ДН цілком можли-
во використовувати результати контролю глікуван-
ня (насамперед його головного маркера — HbA1c),
а також ПОЛ. Розвиток ДН за ЦД обох типів зале-
жить від стану глікемічного контролю та рівня ар-
теріального тиску. За ЦД 1-го типу прогресування
ДН більшою мірою залежить від тривалості захво-
рювання, а за ЦД 2-го типу — від індексу маси тіла
та виду цукрознижувальної терапії.
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РЕЗЮМЕ
Клинико-лабораторное толкование 
диабетической нефропатии
В.А. Королёв, О.В. Глушкова, И.Н. Репинская

Диабетическая нефропатия (ДН) является ведущей
причиной развития хронической почечной недостаточ-
ности. Цель настоящей работы — оценить взаимосвязь
основных клинико-биохимических показателей у больных
с диабетической нефропатией при сахарном диабете 1-го
и 2-го типа. Обследованы 148 стационарных больных с СД
и симптомами ДН. Уровень гликированного гемоглобина
(HbA1c) определяли фотометрическим методом с приме-
нением неполного гидролиза гликированного белка фос-
форной кислотой и последующей фотоколориметрией с
2-тиобарбитуровой кислотой при длине волны 440 нм.

Ключевые слова: сахарный диабет, заболевания
почек, гемоглобин-физиология.

SUMMARY
Clinical and laboratory interpretation 
of the diabetic nephropathy
V. Korolev, O. Glushcova, I. Repinskaya

The diabetic nephropathy (DN) is the leading reason of
development of chronic illness of kidneys. The purpose of
the present work — to estimate interrelation of the basic clin-
ico-biochemical parameters in patients with DN at a type1
and 2 diabetes mellitus (DM). We investigated 148 inpatients
with DM and DN. A level of glycated hemoglobin (HbA1c)
defined a photometric method with application of incomplete
hydrolysis of glycated protein with phosphoric acid and the
subsequent photocolorimetry with 2-thiobarbituric acid at
wave-length of 440 nm.

Key words: a diabetes mellitus, diseases of kidneys, a
hemoglobin-physiology.
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