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Нефропротекція при діабетичній нефропатії
в запитаннях і відповідях

  Цього разу зустріч в «Академії сімейного 
лікаря» присвячена виключно хронічній 
хворобі нирок (ХХН). Чому обрана саме 
така тема семінару?

– ХХН є глобальною проблемою охорони здо-
ров’я світового масштабу, котру не можна ігно-
рувати. Під ХХН розуміють ураження нирок, 
яке персистує протягом ≥3 міс унаслідок дії різ-
номанітних етіологічних чинників. Згідно із су-
часними статистичними даними, 850 млн (9,3%) 
населення земної кулі страждає на ХХН, 39 млн 
мешканців США мають ознаки ХХН, у країнах 
ЄС цей діагноз підтверджено майже в 94 млн 
осіб. Протягом 1997-2017 рр. кількість хворих на 
ХХН у всьому світі зросла на 29,3%. Смертність 
від захворювання нирок також має глобальне 
значення: рівень летальності від ХХН збільшився 
та посідає в переліку найпоширеніших причин 
смерті вже не 18-те, а 12-те місце.

  ХХН розглядають як збірне поняття, що 
об’єднує різноманітні нозології, пере-
біг яких може ускладнитися ураженням 
нирок. У яких хворих є ймовірним розви-
ток ХХН?

– У структурі ХХН провідна роль належить 
судинним нефропатіям, які виникають на тлі 
цукрового діабету (ЦД), артеріальної гіпертен-
зії (АГ), – саме вони домінують серед основних 
причин розвитку термінальної стадії ХХН, випе-
реджаючи гломерулонефрит і кісти нирок. Чин-
никами ризику ХХН визнані ЦД, АГ, наявність 

родичів із ХХН, кардіоваскулярні захворювання, 
а також вік, запальні хвороби нирок, нефролітіаз, 
гостра ниркова недостатність, обструкція сечо-
вих шляхів, хронічні інфекції, нефротоксини, 
куріння, ожиріння, дисліпідемія.

Згідно зі звітом Міжнародної федерації діа-
бету (IDF, 2019), 1 з 11 дорослих віком 20-79 років 
страждає на ЦД, 1 із 2 дорослих має недіагносто-
ваний ЦД, в 1 із 13 дорослих діагностують пору-
шення толерантності до глюкози. Особливу увагу 
привертає той факт, що 1 із 5 пацієнтів із ЦД (136 
млн) є особою похилого або старечого віку, а пе-
реважна більшість хворих на ЦД (3 пацієнти з 4) 
мешкає в країнах із низьким і середнім рівнями 
доходу. Вже зараз 10% глобальних витрат системи 
охорони здоров’я припадає на лікування ЦД, а в 
майбутньому очікується збільшення ЦД-асоці-
йованого тягаря через зростання кількості хво-
рих: у 2030 р. популяція осіб із ЦД збільшиться на 
48,8% порівняно з 2007 р. і становитиме 592 млн. 
Констатують значну питому вагу ЦД у структурі 
термінальної стадії ХХН: серед хворих, що розпо-
чинають діалізну терапію, 35% страждають на ЦД, 
а також 40% осіб, які очікують на трансплантацію 
нирки, та 25%, що вже отримали донорську нирку.

  На підставі яких лабораторних даних 
можна діагностувати перші ознаки ХХН? 
Який лабораторний маркер є найкращим 
для прогнозування перебігу ХХН?

– Імовірними маркерами ХХН є поява протеї-
нурії/альбумінурії, яка триває не менш ніж 3 міс, 

а також зниження розрахункової швидкості клу-
бочкової фільтрації (рШКФ) <60 мл/хв/1,73 м2, 
що зберігається протягом ≥3 міс, незалежно від 
наявності інших ознак пошкодження нирок. У 
діагностичному плані приділяють багато уваги 
співвідношенню альбумін/креатинін (САК).

Слід підкреслити, що мікроальбумінурію вва-
жають предиктором появи клінічних наслідків 
ЦД, як-от ураження нирок, серцево-судинні (СС) 
захворювання. Доведено, що альбумінурія є пря-
мим предиктором смертності від СС-патології та 
серцевої недостатності: в популяції осіб з альбу-
мінурією рівень смертності зростає на 100-150% 
переважно через СС-летальність. Зростання САК 
асоційовано з драматичним зростанням кілько-
сті СС-подій: у разі прогресування патологічного 
процесу й переходу нормоальбумінурії в мікро-
альбумінурію кількість усіх СС-смертей зростає 
втричі, при трансформації мікроальбумінурії в 
макроальбумінурію ризик летального випадку 
від СС-події збільшується вчетверо.

В осіб з альбумінурією потрібно вжити захо-
дів щодо «зупинки часу», адже саме час, який 
неухильно збігає, пов’язаний зі втратою нирко-
вої функції: при ХХН з альбумінурією середня 
втрата рШКФ становить 6 мл/хв/1,73 м2 на рік, 
тоді як фізіологічне середньорічне вік-асоційо-
ване зниження рШКФ не перевищує 1,0-1,2 мл/
хв/1,73 м2. Окрім того, зниження рШКФ пов’язано 
з імовірним збільшенням рівня кардіоваскуляр-
ної смертності: на ІІ стадії ХХН ризик СС-смерт-
ності зростає в 1,5 раза, на ІІІа стадії – в 4,3 раза, 
на ІІІb стадії – в 5,2 раза, на ІV стадії – в 14 разів.

  Які сучасні можливості фармацевтичної 
нефропротекції, що здатна ефективно за-
побігти розвитку ХХН?

– Блокування ренін-альдостерон-ангіотензи-
нової системи (РААС) є одним із важливих шля-
хів уповільнення прогресування ХХН. Основою 
нефропротекції є ліквідація внутрішньоклубоч-
кової гіпертензії, що можливо досягти завдяки 
протидії констрикції виносної артеріоли на тлі 
блокування рецепторів ангіотензину ІІ (БРА), 
катехоламінів, тромбоксану А2, ендотеліну-1. 
Потрібно намагатися запобігти склерозуванню 
клубочків через здатність гломерулосклерозу 
зумовлювати розвиток ХХН.

Сучасна фармацевтична нефропротекція 
спрямована на інгібування РААС за допомогою 
інгібіторів ангіотензинперетворювального фер-
менту (ІАПФ), БРА. Застосування цих препаратів 
сприяє зниженню відносного ризику (ВР) смерті 
та ймовірного початку діалізної терапії на 16%; 
цей факт став підґрунтям для запровадження 
ІАПФ, БРА до першої лінії терапії хворих на 
ДН. Незважаючи на такі вражаючі результати, 
залишковий ризик прогресування ХХН у разі 
монотерапії інгібіторами РААС є досить висо-
ким і становить 43,6%. Тому пошук ефективних 
фармакологічних нефропротекторних засобів 
тривав, і нещодавно ми стали свідками рево-
люційного моменту – запровадження в схеми 
лікування хворих на ХХН інгібіторів натрійза-
лежного котранспортера глюкози 2 типу (ІНЗКГ-
2). Доведено, що ІНЗКГ-2 знижують смертність 
від будь-яких причин у пацієнтів із ХХН на 48% 
без ЦД в анамнезі (ВР 0,52; 95% довірчий інтер-
вал (ДІ) 0,29-0,93), а у хворих на ЦД 2 типу – на 
26% (ВР 0,74; 95% ДІ 0,56-0,98). Завдяки таким 
результатам KDIGO (Ініціатива з покращення 
глобальних наслідків захворювань нирок) у 2022 
р. змінила підходи до лікування ХХН на тлі ЦД 2 
типу, сформулювавши такі положення: 1) ІАПФ 
або БРА мають бути призначені пацієнтам із 
ЦД, АГ й альбумінурією, а також хворим на ЦД 
з альбумінурією та нормальним артеріальним 
тиском; дозу цих препаратів потрібно титру-
вати до максимально переносимої (рівень 1В); 2) 
ІНЗКГ-2 потрібно призначати пацієнтам із ЦД 2 
типу та ХХН (рШКФ ≥20 мл/хв/1,73 м2; рівень до-
казів 1А). Експерти KDIGO (2022) передбачають 

комбінацію ІНЗКГ-2 з іншими цукрознижуваль-
ними препаратами в разі недостатнього контр-
олю над глікемією й допускають їх призначення 
при добре контрольованій глікемії.

  Які існують додаткові способи нефропро-
текції для хворих на ДН?

– Серед допоміжних способів нефропротекції 
слід окремо виділити фітозасоби, наприклад Ка-
нефрон® Н. Цей рослинний препарат ефективно 
доповнює терапію хворих на ДН. Він зберігає 
функціональну активність нирок завдяки анти-
оксидантному та нефропротекторному ефектам, 
зниженню рівня альбумінурії. Канефрон® Н сприяє 
зменшенню перенасиченості сечі солями оксала-
тів і сечової кислоти, нормалізує фізико-хімічні 
властивості сечі та підтримує її рН у діапазоні 
6,2-6,8, а також нормалізує секрецію іонів магнію. 
Канефрон® Н визнаний ефективним засобом для 
лікування інфекцій сечових шляхів завдяки про-
тизапальній, спазмолітичній, діуретичній діям і 
здатності потенціювати протимікробну дію анти-
біотиків. Він зареєстрований як лікарський засіб і 
має сертифікат GMP, а також повне наукове досьє, 
яке відповідає концепції фітонірингу щодо яко-
сті сировини та стандартизації активних речовин 
спеціального екстракту BNO. Зарубіжні та вітчиз-
няні публікації наукових досліджень доводять 
його клінічну ефективність і антипротеїнуричні 
властивості. Мембраностабілізуюча активність 
препарату Канефрон® Н забезпечується здатністю 
флавоноїдів та розмаринової кислоти запобігати 
деградації структур нефрону, флавоноїди знижу-
ють патологічну проникність базальної мембрани, 
а нормалізація внутрішньоклубочкового тиску 
досягається завдяки усуненню спазму виносної 
артеріоли. Пригнічення факторів запалення роз-
мариновою кислотою сприяє гальмуванню скле-
ротичних процесів у паренхімі нирок.

  Чи маєте ви власний досвід застосування 
препарату Канефрон® Н у разі ЦД?

– Ми провели клінічне дослідження впливу 
лікарського засобу Канефрон® Н на мікроальбу-
мінурію у хворих на ЦД 2 типу, результати якого 
опубліковано в електронній базі Scopus. Припу-
скалося, що Канефрон® Н у комбінації з ІАПФ 
здатен знижувати мікроальбумінурію у хворих 
на ЦД 2 типу більшою мірою, ніж стандартне 
лікування ІАПФ. У дослідженні взяли участь 
хворі на ЦД 2 типу з явищами мікроальбумінурії 
(n=70), яких рандомізували для прийому лікар-
ського засобу Канефрон® Н та ІАПФ (n=35) або 
монотерапії ІАПФ (n=35) протягом 6 міс. У ході 
дослідження застосовували різні форми препа-
рату Канефрон® Н (таблетки, краплі для перо-
рального прийому), а також оцінювали дина-
міку мікроальбумінурії, системного запалення, 
процесів ліпопероксидації й антиоксидантного 
захисту. Як вторинні кінцеві точки аналізували 
рШКФ, частоту рецидивів інфекцій сечових шля-
хів. Після завершення курсу лікування в групі 
препарату Канефрон® Н зафіксовано вірогідне 
зменшення рівня мікроальбумінурії на 75,2%, 
тоді як у контрольній групі цей показник ста-
новив 49,4%. Показник функціонального стану 
нирок (САК) в основній і контрольних групах 
покращився на 46,5 та 29,9% відповідно. Прийом 
препарату Канефрон® Н асоціювався з нормалі-
зацією антиоксидантного статусу: зменшенням 
впливу факторів оксидативного стресу (малоно-
вого діальдегіду, каталази), скороченням кіль-
кості рецидивів інфекцій сечових шляхів після 
закінчення терапії. Отже, комбінована терапія 
ІАПФ + Канефрон® Н може ефективніше зни-
жувати альбумінурію, активність перекисного 
окислення ліпідів, сприяти нормалізації системи 
антиоксидантного захисту та запобігати реци-
дивуванню інфекцій сечових шляхів у хворих 
на ЦД 2 типу порівняно з монотерапією ІАПФ.
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