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(огляд літератури та власні дані)
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Резюме 
Спираючись на власний практичний досвід та дані наукової літератури, ми можемо стверджувати, що 
вимірювання співвідношення альбуміну до креатиніну в сечі та розрахунок швидкості клубочкової фільтра-
ції є важливими інструментами для своєчасної діагностики хронічної хвороби нирок (ХХН), моніторингу 
ефективності лікування та визначення динаміки стану нирок у пацієнта. Завдяки ранній діагностиці ХХН 
можливо приймати необхідні заходи для уповільнення чи навіть призупинення прогресування захворювання. 
Також можливо покращити прогноз та якість життя пацієнтів, своєчасно застосувавши нефропротек-
торні препарати, такі як інгібітори натрійзалежного котранспортеру глюкози 2-го типу, що має медичне, 
соціальне та економічне значення. 
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Хронічна хвороба нирок (ХХН) за визначен-
ням KDIGO (Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes) 2012 — це триваюче протягом 
більше ніж 3 місяців значиме для здоров’я 
порушення анатомічної будови або функції 
нирок, що включає в себе зниження швид-
кості клубочкової фільтрації (ШКФ) <60 мл/
хв/1,73 м2 (категорії G3а–G5), альбумінурію, 
патологію осаду сечі,  порушення функції 
ниркових канальців, структурні порушення, 
що виявляються візуалізаційними дослі-

дженнями, відомі гістопатологічні зміни, діа-
гностовані шляхом проведення біопсії нирки 
або обґрунтована підозра на них, а також 
стан після трансплантації нирки. Захворю-
вання нирок є однією з провідних причин 
смерті у економічно розвинених країнах. Так, 
в Сполучених Штатах близько 37 мільйонів 
дорослих мають хронічну хворобу нирок 
(ХХН), і більшість з ціх пацієнтів не мають 
відповідного діагнозу. Сорок відсотків осіб 
із важким порушенням функції нирок, які 
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не перебувають на діалізі, також не знають 
про наявність ХХН. Кожні 24 години 360 осіб 
починають лікування діалізом через ниркову 
недостатність [1].
       Найвайжливішими факторами ризику 
розвитку ХХН є цукровий діабет та артері-
альна гіпертензія [2]. Існують і інші стани, 
що можуть призвести до розвитку даного за-
хворювання, такі як гломерулонефрит, вро-
джені аномалії нирок і сечовивідних шляхів, 
уролітіаз та деякі аутоімунні захворювання. 
Сучасне лікування пацієнтів з ХХН має бути 
спрямоване на раннє виявлення та призна-
чення ефективної терапії, а також лікуван-
ня основної причини, якщо це можливо, 
для стримування прогресування хвороби і 
умаси тіла до вторинних процесів, які спри-
яють подальшому зниженню функції нирок. 
Контроль артеріального тиску, інгібування 
системи ренін-ангіотензину та застосування 
нефропротекторних препаратів з доведе-
ним механізмом дії є фундаментом терапії.  
Ускладнення ХХН — це серцево-судинні за-
хворювання (ССЗ), зокрема інфаркт міокар-
да, раптова серцева смерть [3].  Такі усклад-
нення ХХН, як анемія, метаболічний ацидоз 
та вторинний гіперпаратиреоз, також несуть 
у собі значний ризик розвитку ССЗ і вима-
гають своєчасної діагностики і лікування. 

Діабетична хвороба нирок (ДХН) є 
провідною причиною кінцевої стадії нир-
кової недостатності по всьому світу. По-
стійна гіперглікемія та високий артеріаль-
ний тиск є основними факторами ризику 
розвитку ДХН. 

Загалом, у пацієнтів з цукровим діабе-
том скринінг на альбумінурію слід проводи-
ти щорічно, починаючи через 5 років після 
встановлення діагнозу цукрового діабету 
1-го типу та щорічно при цукровому діабеті 
2-го типу [4]. Діабетична хвороба нирок — 
ускладнення цукрового діабету, що розви-
вається у близько 40 % хворих. Вона включає 
прогресуючі стадії гломерулярної гіперфіль-
трації, мікроальбумінурії, протеїнурії та зни-
ження рШКФ, що врешті призводить до нир-
кової недостатності та необхідності замісної 
ниркової терапії [5]. Гемодинамічні та струк-
турні зміни, які наступають після розвитку 
діабету, спільно сприяють процесу розвитку 

діабетичної нефропатії (ДН). Відомо, що ме-
таболічні і гемодинамічні шляхи, спричинені 
гіперглікемією, є посередниками розвитку 
захворювання нирок. Гіперглікемія спричи-
нює утворення продуктів Амадорі, які пред-
ставляють собою змінені білки, і продукти 
передчасної глікації (ППГК) виступають як 
молекулярні механізми пошкодження нирок 
на різних етапах прогресування ДН. Згідно 
з останніми дослідженнями, активація лан-
цюга передачі електронів, спричинена гіпер-
глікемією, може призвести до збільшення 
утворення реактивних видів кисню (РВК), 
таких як: синглетний кисень, перекис водню, 
супероксид, озон і гідроксильний замісник, 
що вважається початковою подією у розви-
тку ускладнень при цукровому діабеті. Гемо-
динамічні зміни, гіпертрофія, накопичення 
позаклітинного матриксу, індукція факторів 
росту, зокрема цитокінів, утворення РВК, 
ушкодження подоцитів, протеїнурія та між-
струнне запалення є етапами у розвитку ДН. 
Гіперглікемія, ППГК та РВК діють спільно, 
стимулюючи індукцію факторів росту та 
цитокінів через сигнальні шляхи переда-
чі імпульсів, що включають білок-кіназу С, 
мітоген-активовані протеїн-кінази та фак-
тор транскрипції NF-κB. Трансформуючий 
фактор росту (ТФР)-β спричиняє гіпертро-
фію клітин нирок та накопичення позаклі-
тинного матриксу. Активація системи ре-
нін-ангіотензину з подальшим утворенням 
ангіотензину-II (АНГ-II) бере участь майже 
на всіх етапах розвитку ДН. Блокування дії 
АНГ-II відіграє одну з вирішальних ролей 
в кожній терапевтичній програмі для запо-
бігання та лікування ДН [6, 7].

Точне визначення та кількісна оцінка 
протеїнурії є основними складовими у діа-
гностиці та лікуванні ХХН. Протеїнурія 
пов’язана із збільшеним ризиком прогресую-
чої ниркової недостатності, ССЗ та смертю і 
використовується для моніторингу динаміки 
прогресування хвороби чи відповіді на тера-
пію. Збір сечі протягом доби (зазвичай про-
тягом 24 годин) вважається «золотим стан-
дартом» для кількісної оцінки протеїнурії, 
але має серйозні обмеження. Вимірювання 
відношення загального білка до креатині-
ну чи відношення альбуміну до креатиніну 
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(САК) у випадкових («спонтанних») зразках 
сечі добре корелює з загальною кількістю 
виділеного білка та альбуміну протягом 24 
годин, відповідно [8].

Клінічне значення співвідношення 
альбуміну до креатиніну в сечі

Альбумінурія є незалежним прогностичним 
фактором ССЗ та загальної смертності як у 
хворих з цукровим діабетом, так і у пацієн-
тів без нього, як у чоловіків, так і у жінок, 
і може бути сильнішим предиктором май-
бутніх серцево-судинних подій, ніж систо-
лічний артеріальний тиск (САТ) або рівень 
сироваткового холестерину [9, 10]. Діагнос-
тика альбумінурії є важливим інструмен-
том скринінгу для виявлення осіб, які мають 
високий ризик серцево-судинних подій та 
прогресування хвороби нирок, і які потре-
бують більш інтенсивної терапії порівняно з 
особами з нормальними рівнями виділення 
альбуміну. Згідно з визначенням Американ-
ської діабетологічної асоціації (ADA) «золо-
тим стандартом» для вимірювання виділення 
альбумінурії є збір сечі протягом 24 годин. 
Проте більш зручним методом виявлення 
альбумінурії є визначення відношення аль-
буміну (μг) до креатиніну (мг) (ACR/САК), 
виміряне в випадковому зразку сечі. В даний 
час Національна асоціація нирок (National 
Kidney Foundation) рекомендує використо-
вувати випадкове САК, отримане за стандар-
тизованих умов (перша ранкова порція сечі), 
для виявлення альбумінурії.  САК є зручним 
тестом для пацієнтів і може нівелювати по-
милки через неправильні методи збору та 
відмінності у виділенні білків протягом 24 
годин порівняно з випадковим зразком сечі 
[11]. Aмериканська діабетологічна асоціація 
та Національна асоціація нирок визначають 
альбумінурію як ACR від 30 до 300 μг/мг як 
для чоловіків, так і для жінок. Ці рекомен-
дації не враховують статеві відмінності в 
виділенні креатиніну, і кілька дослідників 
виступають за статево-специфічні показни-
ки САК для визначення альбумінурії. 

ССЗ є основною причиною захворюва-
ності та смертності серед дорослих у всьому 
світі. Традиційні фактори ризику ішемічної 

хвороби серця, ідентифіковані в Фреймін-
гемському дослідженні, включають артері-
альну гіперетнзію, дисліпідемію, порушення 
вуглеводного обміну, чоловічу стать, паління, 
гіпертрофію лівого шлуночка та вік [12, 13, 
14]. Артеріальна гіпертензія та дисліпідемія є 
двома найпоширенішими факторами ризику. 
Артеріальна гіпертензія та цукровий діабет 
є факторами, які незалежно асоціюються із 
збільшеним ризиком виникнення ССЗ та 
смерті. Найважливішими нетрадиційними 
факторами ризику ССЗ є протеїнурія і аль-
бумінурія [15]. Альбумін зазвичай фільтру-
ється гломерулами нирок та реабсорбується 
в проксимальних канальцях нирок; тому 
у сечі зазвичай присутні лише мінімальні 
кількості альбуміну. В нормальних умовах 
щоденна екскреція альбуміну становить від 
5 до 10 мг, а співвідношення альбуміну до 
креатиніну в сечі знаходиться в діапазоні від 
0 до 29 мг. Важливо розуміти, що термін «мі-
кроальбумінурія» специфічно відноситься до 
аномальної швидкості екскреції альбуміну, 
а не до присутності аномальної (невеликої) 
молекули альбуміну. Термін «мікроальбумі-
нурія» був запропонований на початку 1980-
х років, коли технічні досягнення дозволили 
виявити невелике, але аномальне збільшення 
альбуміну в сечі у пацієнтів з діабетом та 
іншими захворюваннями, і саме тому був 
використаний термін «мікроальбумінурія». 
На даний час більш сучасним є термін «аль-
бумінурія» [16].

Найважливіше виконувати скринін-
говий тест для будь-якого пацієнта, який 
перебуває в групі ризику щодо виявлення 
альбумінурії. Результати тесту дозволяють 
визначити стратифікацію серцево-судинного 
ризику та ХХН. Підтвердження наявності 
альбумінурії важливе, оскільки деякі стани 
можуть спричиняти тимчасовий збільшений 
викид альбуміну в сечу, який не є ознакою 
підвищеного ризику ССЗ та не є підставою 
для лікування альбумінурії. Альбумінурія не 
виявляється за допомогою рутинного аналізу 
сечі. Для скринінгу альбумінурії в випадко-
вому зразку сечі можуть використовуватися 
два методи: 1) тест-смужки для виявлення 
альбумінурії та 2) кількісне вимірювання 
альбуміну та креатиніну. Перемаси тіла тест-

Нові дослідження
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смужок для виявлення альбумінурії вклю-
чають високу чутливість і специфічність, 
напівкількісну оцінку альбуміну, можливість 
використання в амбулаторних умовах і еко-
номічність [17]. Розведені або концентровані 
зразки сечі можуть призвести до помилко-
вих позитивних і негативних результатів. 
Рекомендований метод визначення спів-
відношення альбуміну до креатиніну в сечі 
уникає цього недоліку, оскільки являє собою 
пряме та кількісне вимірювання альбуміну 
та креатиніну в випадковому зразку сечі [18, 
19]. Розрахунок співвідношення покращує 
чутливість тесту і не ускладнюється розведе-
ним чи концентрованим зразком сечі. Тест на 
альбумін і креатинін в випадковому зразку 
сечі просто виконати, а збір зразка простий, 
тобто взятий в амбулаторний умовах або 
принесений з дому випадковий зразок буде 
достатнім. Немає необхідності збирати зра-
зок сечі протягом 24 годин для скринінгу або 
підтвердження альбумінурії. Саме тому, від-
тепер рекомендованим тестом для точного 
кількісного визначення альбумінурії є спів-
відношення альбуміну до креатиніну в сечі.

Важливо відзначити, що альбумінурія 
може бути результатом тимчасового збіль-
шення проникності гломерулярних капіля-
рів. Серед станів, пов’язаних із тимчасовою 
альбумінурією, варто відзначити декомпен-
совану серцеву недостатність, інтенсивну 
фізичну активність, лихоманку, інфекцію 
сечовивідних шляхів чи апное під час сну. 
Співвідношення альбуміну до креатиніну 
не повинно вимірюватися, якщо ці стани 
присутні. Згідно з рекомендаціями Амери-
канської діабетологічної асоціації та National 
Kidney Foundation рекомендується підтвер-
дження постійної альбумінурії протягом 3 
місяців після початкового виявлення. Альбу-
мін стійкий у сечі при кімнатній температурі, 
тому процес зберігання та час не збільшують 
різноманітність поточних аналізів; отже, не-
має необхідності заморожувати зразки сечі. 
Тести для визначення альбуміну та креати-
ніну в сечі широко доступні. 

Альбумінурія є широко визнаним мар-
кером дисфункції ендотелію. Альбумінурія 
пов’язана з іншими факторами ризику ССЗ, 
включаючи показники запалення та ознаки 

дисфункції ендотелію. Наявність альбумі-
нурії значно підвищує ризик серцевих за-
хворювань та смертності серед пацієнтів з 
діабетом. Дослідження в загальній популяції 
показали підвищення ризику загальної та 
серцевої смертності у таких хворих [20, 21]. У 
пацієнтів з цукровим діабетом наявність аль-
бумінурії пов’язана зі значним збільшенням 
показників серцевої та загальної смертності, 
а також подій ішемічної хвороби серця. Крім 
того, альбумінурія незалежно пов’язана з 
ангіографічними ознаками захворювання 
коронарних артерій. Більшість досліджень 
вказують на те, що наявність стійкої альбу-
мінурії подвоює ризик серцевої смертності 
[22]. Альбумінурія у пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією без цукрового діабету пов’язана 
зі значним збільшенням показників загаль-
ної смертності. Загалом, більшість дослі-
джень у пацієнтів з гіпертонічною хворобою 
вказують на дво- та трьохкратне збільшення 
ризику серцевих захворювань [23].

Крім того, серед цих пацієнтів, за якими 
проводилось follow up спостереження,  аль-
бумінурія була пов’язана з 4-разовим збіль-
шенням ризику ішемічної хвороби серця. 
Клінічні дослідження також показали підви-
щений ризик серцево-судинних подій у осіб 
із альбумінурією напочатку спостереження. 
Крім того, ці дослідження продемонстрували 
покращення результатів як серед пацієнтів 
з цукровим діабетом, так і серед пацієнтів 
без цукрового діабету, які лікувалися пре-
паратами, що блокують систему ренін-ангіо-
тензину [24]. 

Наприклад, у дослідженні Heart Out-
comes Prevention Evaluation (HOPE) хворі з 
цукровим діабетом 2-го типу з альбуміну-
рією мали вдвічі вищий ризик серцевих по-
дій, включаючи інфаркт міокарда, інсульт та 
смерть від серцевих захворювань, порівняно 
із пацієнтами без альбумінурії [25]. У цьому 
дослідженні лікування інгібітором АПФ ра-
міприлом призвело до покращення прогнозу 
щодо розвитку ССЗ як серед пацієнтів з цу-
кровим діабетом 2-го типу, так і пацієнтів без 
діабету. У дослідженні Losartan Intervention 
For End Point reduction in hypertension (LIFE) 
пацієнти з альбумінурією також мали збіль-
шену частоту інсультів і інфарктів міокарда 
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порівняно з тими, у кого альбумінурія була 
негативною [26]. Пацієнти, які мали пози-
тивну альбумінурію та отримували блока-
тор рецепторів ангіотензину лозартан, мали 
нижчі показники серцевих захворювань і 
смертності в порівнянні з тими, які лікува-
лися бета-адреноблокатором атенололом. 
Важливо підкреслити, що альбумінурія не 
спричинює ССЗ. Замість цього її наявність 
сигналізує або визначає осіб, які потребу-
ють більш інтенсивної терапії та детального 
обстеження для відомих факторів ризику 
серцево-судинних захворювань. Метааналіз 
спостережних та клінічних даних свідчить 
про те, що альбумінурія пов’язана зі збіль-
шенням серцевої та загальної смертності. 
Досі невідомо, чому альбумінурія пов’язана 
зі підвищенням смертності від ССЗ, однак, 
здається, що це є маркером запалення та 
пошкодження ендотелію. З клінічної точки 
зору в лікуванні пацієнтів з альбумінурією 
слід приділити увагу контролю модифіко-
ваних факторів ризику, включаючи гіпер-
лікемію, гіпертонію, паління, дисліпідемію, 
ожиріння. Спільний національний комітет з 
питань запобігання, виявлення, оцінки та лі-
кування гіпертонії (Joint National Committee 
on Prevention, Detection, Evaluation, and 
Treatment of High Blood Pressure (JNC)) ви-
знає альбумінурію як фактор ризику ССЗ і 
рекомендує проведення тестування на аль-
бумінурію як одного із способів виявлення 
осіб з високим ризиком. Отже, альбумінурія 
вказує на наявність аномального виділення 
альбуміну сечею, що сигналізує про дис-
функцію ендотелію та підвищений ризик 
ССЗ і смертності [27, 28].

Клас інгібіторів натрійзалежного ко-
транспортера глюкози 2-го типу (іНЗКТГ-2) 
для зниження рівня глюкози нещодавно 
продемонстрував корисні ефекти у знижен-
ні ризику розвитку та прогресування по-
шкоджень нирок у людей з та без цукрового 
діабету. Клінічні випробування та спостере-
ження, головним чином з участю пацієнтів із 
цукровим діабетом 2-го типу, відзначили, що 
використання іНЗКТГ-2 може сповільнити 
зниження рШКФ, зменшити появу альбу-
мінурії та сповільнити прогресування про-
теїнурії [29].

Історію застосуванняо іНЗКТГ-2 можна 
відслідкувати з ХІХ століття, коли виявили, 
що глюкозид флоризин, що був синтезова-
ний з кори яблунь, викликає глюкозурію. 
Клінічні дослідження 1980-х років показали, 
що лікування флоризином може контролю-
вати гіперглікемію у частково панкреатек-
томізованих щурів. НЗКТГ-2 знаходиться 
майже виключно в люмінальних мембра-
нах епітеліальних клітин, що знаходяться 
у проксимальних канальцях, де він спри-
яє реабсорбції більшості (зазвичай більше 
90 %) фільтрованої глюкози. Нирковий поріг 
для глюкози часто перевищується, і глю-
козурію підсилюють іНЗКТГ-2, які діють 
за принципом конкурентного інгібування. 
Вони зв’язуються з котранспортерами на 
люмінальній поверхні мембрани з більшою 
афінністю, ніж глюкоза. Таким чином, незна-
чна терапевтична концентрація іНЗКТГ-2 у 
фільтраті може запобігти реабсорбції вели-
кої — до приблизно 100–140 г/день кількості 
фільтрованої глюкози. Хоча іНЗКТГ-2 зни-
жують нирковий поріг для глюкози, їхній 
глюкозуричний ефект саморегулюється так, 
що вони не призводять до ризику клінічно 
значущої гіпоглікемії. Це відбувається тому, 
що при збільшенні глюкозурії іНЗКТГ-2 зни-
жує рівень глюкози в крові, так що фільтру-
ється менше глюкози, і достатньо активних, 
неінгібованих транспортерів може тоді ре-
абсорбувати майже усю цю меншу кількість 
глюкози, що заважає зниженню рівня глю-
кози в крові нижче від еуглікемії [30, 31, 32].

Дослідження впливу іНЗКТГ-2 на на-
слідки з боку нирок та смертність через ССЗ 
в пацієнтів із ХХН (DAPA-CKD) було між-
народним багатоцентровим рандомізованим 
подвійно сліпим плацебо-контрольованим 
дослідженням за участю пацієнтів з хроніч-
ною хворобою нирок з рШКФ від ≥25 до ≤75 
мл/хв/1,73 м2 та альбумінурією (UACR від 
≥200 до ≤5000 мг/г) [32].  Метою дослідження 
було визначення впливу дапагліфлозину у 
порівнянні з плацебо при додаванні його до 
стандартного лікування на частоту комбіно-
ваної кінцевої точки — стійкого зниження 
розрахованої ШКФ на ≥50 %, термінальної 
стадії хвороби нирок (визначається як стійка 
розрахована ШКФ <15 мл/хв/1,73 м2, ліку-

Нові дослідження
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вання хронічним діалізом або транспланта-
ція нирки), ниркової або серцево-судинної 
смерті. Із 4304 учасників дослідження 2152 
були рандомізовані до групи застосуван-
ня 10 мг дапагліфлозину і 2152 — до групи 
плацебо, медіана спостереження становила 
28,5 міс. Лікування тривало, якщо рівень 
рШКФ знижувався нижче 25 мл/хв/1,73 м2 
протягом дослідження, та могло тривати у 
разі виникнення потреби в діалізі. Серед-
ній вік досліджуваних становив 61,8 року, 
66,9 % учасників дослідження були чолові-
ками. На вихідному рівні середнє значення 
рШКФ становило 43,1 мл/хв/1,73 м2, а медіана 
UACR — 949,3 мг/г, у 44,1 % пацієнтів відзна-
чалася рШКФ від 30 до <45 мл/хв/1,73 м2, а 
у 14,5 % рШКФ становила <30 мл/хв/1,73 м2. 
67,5 % пацієнтів хворіли на цукровий діа-
бет 2-го типу. Хворі отримували стандартне 
лікування, 97,0 % пацієнтів отримували лі-
кування інгібітором АПФ або блокатором 
рецепторів ангіотензину. Дослідження було 
припинено достроково на підставі рекомен-
дації незалежного комітету з моніторингу 
даних. Дапагліфлозин перевершував плацебо 
щодо попередження первинної комбінованої 
кінцевої точки — стійкого зниження рШКФ 
на ≥ 50 %, досягнення термінальної стадії 
хвороби нирок, ниркової або серцево-судин-
ної смерті. Ефект лікування був очевидний 

з 4 місяців лікування та зберігався до кінця 
дослідження.

Дапагліфлозин виявився потужним за-
собом для зменшення випадків ниркових 
подій, а також серцево-судинних подій у 
пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу. 
Його здатність сповільнювати прогресивне 
зниження функції нирок у часі не поясню-
ється покращенням глікемічного контролю, 
що вказує на існування інших, неглікемічних 
шляхів. До них входять натрійуретичний 
чи осмотичний діурез, відновлення зворот-
ного тубуло-гломерулярного зв’язку, що 
призводить до вазоконстрикції аферентних 
судин гломерули і зменшення гіперфільтра-
ції, зменшення гіпоксії ниркової тканини 
та зменшення запалення та фіброзу. Якщо 
один або декілька цих механізмів діють, то 
іНЗКТГ-2 також можуть бути корисними 
для пацієнтів із ХХН без цукрового діабету. 
У DAPA-CKD перевірили цю гіпотезу, оці-
нивши, чи дапагліфлозин безпечно змен-
шує ризик, пов’язаного із смертю нирок та 
серцево-судинними ризиками, в широкому 
спектрі пацієнтів із ХХН, які мають чи не 
мають цукрового діабету, та вже перебува-
ють на оптимізованій стандартній терапії 
для ниркового захисту. Важливою умовою 
в проектуванні DAPA-CKD була ймовірна 
ефективність та безпека дапагліфлозину у 

Таблиця 1. Характеристика пацієнтів, що були обстеженні 

Всього пацієнтів 300
Чоловіків 157 (52 %)

Жінок 143 (48 %)
Середній вік (років) 61±12,8

Середній рівень креатиніну (мкмоль/л) 102,7 ± 39,9)
Середній рівень альбумінурії (мг/л) 46±152

Середній рівень рШКФ (мл/хв/1,73 м2) 65,8 ±18,6
САК 0–30 мг/г 214 (72 %)

30–300 мг/г 73 (24 %)
>300 мг/г 13 (4 %)

Пацієнти з цукровим діабетом 2-го типу 134 (44,6 %)
Пацієнти з артеріальною гіпертензією 291 (97 %)

Пацієнти з серцево-судинними захворюваннями 166 (55,3 %)

Визначення співвідношення альбуміну    Саєнко Я. А. та співавт.



65

№6 (XII) 2023ЛИСТОПАД
ГРУДЕНЬ

пацієнтів із ХХН без цукрового діабету. Де-
які пацієнти без цукрового діабету були вже 
включені до інших досліджень іНЗКТГ-2. Всі 
ці і раніше проведені дослідження показали, 
що інгібування НЗКТГ-2 призводить до глю-
козурії і зменшує артеріальний тиск, масу 
тіла і рівень сечової кислоти в сироватці. 
При досягненні зниження рівня глюкози 
в крові гіпоглікемія є особливою пробле-
мою безпеки. Проте глюкозурія, спричинена 
іНЗКТГ-2, зменшується зі зниженням кон-
центрації глюкози в крові та навантаженням 
фільтрованої глюкози, тому гіпоглікемія не є 
загрозою при використанні цих засобів. Крім 
того, компенсаторне збільшення базальної 
продукції глюкози в печінці після втрати 
глюкози сечею допомагає підтримувати глю-
козу в сироватці на рівні еуглікемії у осіб без 
цукрового діабету [33]. 

В клініці для дорослих науково-прак-
тичного центру «Дитячої кардіології та 
кардіохірургії» проходять обстеження па-
цієнти з цукровим діабетом, артеріальною 
гіпертензію та іншими ССЗ, тож є важ-
ливим вчасно діагностувати у них ХХН 
задля застосування нефропротекторної 
терапії та попередження розвитку та про-
гресування ускладнень. Тож, кожному па-
цієнту визначають рШКФ, альбумінурію в 
ранковій порції сечі та САК. САК визна-

чають за допомогою тест-смужок на при-
ладі Uriscan (благодійна допомога компанії 
AstraZeneсa). Перемаса тілами методу є 
швидкість, зручність, точність та висока 
чутливість дослідження. 

Протягом 5 місяців у Відділенні кардіо-
метаболічних захворювань Клініки для до-
рослих ДУ «Науково-практичний медичний 
центр дитячої кардіології та кардіохірургії 
МОЗ України», м. Києва було обстежено 300 
пацієнтів з цукровим діабетом 2-го типу, 
артеріальною гіпертензією та ССЗ. З них — 
157 чоловіків (52 %) та 143 жінок (48 %). Се-
редній вік обстежених хворих становив 61 
± 12,8 років. На цукровий діабет 2-го типу 
хворіли 134 (44,6 %), 90 % з них мали артері-
альну гіпертензію та 45 % мали ССЗ, такі як: 
інфаркт міокарда, стенозуючий атероскле-
роз периферичних судин, порушення ритму 
серця, серцеву недостатність зі збереженою, 
помірно зниженою або зниженою фракцією 
викиду (рис. 1). Артеріальну гіпертензію 
мав 291 пацієнт (97 %), а ССЗ — 166 паці-
єнтів (55,3 %). 

Середній рівень креатиніну у всіх обсте-
жених хворих становив 102,7 ± 39,9 мкмоль/л 
(середнє значення ± SD).  Середній рівень 
альбумінурії склав 46 ± 152 мг/л. Середній 
показник рШКФ — 65,8 ±18,6 мл/хв/1,73 м2. 
Співвідношення альбумін-креатинін в межах 

Рис. 1. Розповсюдженність артеріальної гіпертензії та серцево-судинних захворювань у пацієнтів з цукро-
вим діабетом 2-го типу
Примітки: ЦД2Т — цукровий діабет 2-го типу, АГ — артеріальна гіпертензія, ССЗ — серцево-судинні захворювання.

Пацієнти без ЦД2Т Пацієнти з ЦД2Т з АГ Пацієнти з ЦД2Т без АГ і ССЗПацієнти з ЦД2Т і ССЗ
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46 %
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33 %
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Нові дослідження
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0– 30 мг/г мали 214 пацієнтів (72 %). Значен-
ню САК від 30 до 300 відповідав показник у 
73 (24 %) хворих. Макроальбумінурію, тоб-
то САК >300 мг/г, мали 13 пацієнтів (4 %) 
(табл. 1). Коефіцієнт кореляції між рШКФ та 
альбумінурією дорівнює -0,16, що свідчить 
про слабку негативну лінійну залежність, 
тобто при зниженні рШКФ збільшується 
значення альбумінурії, р <0,05 (0,03). Відсо-
ток виявленої ХХН у обстежених пацієнтів 
становив 62 %, 74 % з них хворіли на цукро-
вий діабет 2-го типу та 89 % мали артеріальну 
гіпертензію.

39 пацієнтів (13 %) мали рШКФ біль-
ше 60 мл/хв/1,73 м2, але при цьому САК 
становив більше 30 мг/г, що підтверджує 
необхідність проведення аналізу на спів-
відношення альбуміну до креатиніну, не 
дивлячись на збережену фільтраційну 

функцію нирок. Тож, ХХН було діагнос-
товано у 186 (62%) обстежених пацієнтів.

Отже, опираючись на дані наукової 
літератури та власний практичний досвід, 
можемо стверджувати, що вимірювання 
співвідношення альбуміну до креатині-
ну та розрахунок ШКФ є важливим ін-
струментом для своєчасної діагностики 
ХХН, моніторингу ефективності лікуван-
ня та визначення динаміки стану нирок 
у пацієнта. Завдяки ранній діагностиці 
ХХН можливо приймати необхідні заходи 
для уповільнення чи навіть призупинен-
ня прогресування захворювання. Також, 
можливо покращити прогноз та якість 
життя пацієнтів, своєчасно застосував-
ши нефропротекторні препарати, такі як 
іНЗКТГ-2, що має медичне, соціальне та 
економічне значення. 
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