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Резюме. В статье авторы приводят результаты исследований особенностей прогрессирования диабетиче-
ской нефропатии (ДН) у больных сахарным диабетом (СД) 2-го типа с ожирением. Цель. Изучение особен-
ностей сочетания ожирения и поражения почек у больных СД 2-го типа. Материалы и методы. Обследова-
но 50 больных СД 2-го типа: 17 мужчин и 33 женщины (средний возраст — 58,5 ± 7,0 года), находившихся 
на стационарном лечении в Республиканском специализированном научно-практическом центре эндокри-
нологии в 2014–2016 гг. Выделяли группы больных с ожирением (индекс массы тела (ИМТ) > 30 кг/м2) — 
38 человек (76 %) и без ожирения (ИМТ < 30 кг/м2) — 12 человек (24 %). Критериями исключения были: 
выраженные стадии ДН (скорость клубочковой фильтрации (СКФ) < 60 мл/мин/1,73 м2, протеинурия более 
2 г/сутки), гематурия, острые сердечно-сосудистые события в течение последних 6 месяцев, возраст стар-
ше 70 лет. У всех больных определяли антропометрические показатели, ИМТ, окружность талии (ОТ), 
окружность бедер (ОБ), соотношение ОТ/ОБ. В сыворотке крови определяли уровни креатинина, мочевой 
кислоты, триглицеридов, липопротеины высокой плотности, липопротеины низкой плотности, гликиро-
ванный гемоглобин. Поражение почек оценивали по уровню СКФ и альбуминурии. Результаты. В группе 
больных СД 2-го типа с ожирением частота гиперфильтрации, микроальбуминурии и протеинурии выше 
(15; 26,6; 50 % соответственно) в отличие от группы без ожирения (8; 11; 11 %) при длительности СД более 
5 лет. У больных с ИМТ > 30 кг/м2 в сравнении с больными с ИМТ < 30 кг/м2 чаще констатировали более 
высокие уровни артериального давления (артериальная гипертензия 3-й ст. — 13 %), мочевой кислоты, 
чаще отмечали снижение липопротеинов высокой плотности (55,1 %). Выводы. У больных СД 2-го типа 
с ожирением выявлена большая распространенность поражения почек по сравнению с больными без ожи-
рения, что свидетельствует о том, что, помимо свойственных СД специфических механизмов поражения 
почек, ожирение вносит свой собственный вклад в развитие ДН. Влияние ожирения на функцию почек 
реализуется из-за усиления гемодинамических расстройств, метаболических нарушений.
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При этом липиды накапливаются в эктопических 
органах [3, 4], что способствует метаболическим 
расстройствам, таким как резистентность к инсули-
ну и изменение в метаболизме глюкозы и липидов, 
с развитием гипергликемии, дислипидемии, арте-
риальной гипертензии (АГ), нарушению толерант-
ности к глюкозе и атеросклерозу [5, 6]. Более того, 
центральное ожирение — один из важных факторов 
риска сахарного диабета (СД) и АГ, которые являют-
ся вместе одной из основных причин развития тер-
минальной стадии почечной недостаточности [7]. 

Жировую ткань рассматривают как сложную ди-
намическую ткань, продуцирующую адипокины, 
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Введение
Эпидемия ожирения изначально считалась фе-

номеном западных стран, но в действительности 
ожирение является международной проблемой. 
Установлено, что приблизительно 1,5 млрд взро-
слых людей страдают ожирением или имеют избы-
точную массу тела [1, 2]. Эпидемия ожирения свя-
зана прежде всего с сочетанием малоподвижного 
образа жизни, что обычно ассоциировано с употре-
блением высококалорийной пищи и отсутствием 
физической активности. Возможной причиной яв-
ляется избыток поступающей извне энергии над на-
копительной способностью белой жировой ткани. 
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Таблица 2. Характеристика исследуемых групп больных без ожирения (ИМТ < 30 кг/м2) и с ожирением 
(ИМТ > 30 кг/м2) при длительности СД 2-го типа менее 5 лет и при длительности СД 2-го типа более 5 лет

Показатель
I группа,

ИМТ < 30 кг/м2

II группа,
ИМТ > 30 кг/м2 P

Длительность СД 2-го типа менее 5 лет
N = 4 N = 8

Возраст (лет) 57,5 ± 7,1 56,2 ± 11,5 0,501
Пол (м/ж, %) 25/75 62,5/37,5 0,820
Длительность диабета (годы) 4,0 ± 1,0 2,5 ± 2,0 0,584
HbA1c (%) 11,7 ± 2,9 8,51 ± 1,35 0,303

Длительность СД 2-го типа более 5 лет
N = 8 N = 30

Возраст (лет) 60,8 ± 10,0 58,6 ± 11,5 0,900
Пол (м/ж, %) 12,5/87,5 33,4/66,6 0,762
Длительность диабета (годы) 13,8 ± 7,5 13 ± 12 0,240
HbA1c (%) 10,20 ± 1,35 9,80 ± 5,05 0,731

такие как лептин, адипонектин, фактор некроза 
опухоли α, трансформирующий фактор роста, ан-
гиотензин II [8, 9]. Равновесие между этими ади-
покинами позволяет жировой ткани регулировать 
аппетит, всасывание пищи, клиренс глюкозы, рас-
ходование энергии. Нарушение баланса при ожи-
рении стимулирует воспалительную среду и приво-
дит к инсулинорезистентности. Заболевания почек 
в сочетании с ожирением связаны с расстройствами 
гемодинамики в почках, дисфункцией эндотелия, 
повреждением базальной мембраны гломерул, ме-
зангиальной экспансией, тубулярной атрофией, 
интерстициальным фиброзом и прогрессирующим 
снижением функции почек (увеличением альбуми-
нурии и снижением скорости клубочковой филь-
трации (СКФ)), ведущей к терминальной почечной 
недостаточности [10].

Цель исследования: изучение особенностей по-
ражения почек у больных сахарным диабетом 2-го 
типа и ожирением. 

Материалы и методы
В исследование включено 50 больных с СД 2-го 

типа в возрасте от 45 до 69 лет (средний возраст — 
58,5 ± 7,0 года), находившихся на лечении в Респу-
бликанском специализированном научно-практи-
ческом центре эндокринологии в 2014–2016 гг. Все 
обследованные больные разделены на две группы 
в зависимости от наличия или отсутствия ожире-
ния: I группа — 38 (76 %) больных с СД 2-го типа 
с ожирением и АГ. Первая группа в зависимости 
от степени ожирения была разделена на три под-
группы: подгруппа с ожирением I степени (n = 20), 
II степени (n = 10), III степени (n = 8). Вторую груп-
пу составили 12 (24 %) больных с СД 2-го типа без 
ожирения, но с наличием АГ (табл. 1).

Всем больным проводился спектр исследова-
ний, включавший антропометрические (опреде-
ление индекса массы тела (ИМТ), окружности 
талии (ОТ), окружности бедер (ОБ), соотноше-
ния ОТ/ОБ)), общеклинические, биохимические 
исследования — общие анализы крови, мочи, 
липидный спектр, уровень креатинина и мо-
чевой кислоты, гликированный гемоглобин 
(HbA1c). Статистический анализ проведен с по-
мощью компьютерных программ Microsoft Excel 
и Statistica 6. Вычислялись средние значения (М), 
стандарт ные отклонения средних (m). Достовер-
ность различий в уровне между группами оце-
нивалась по величине доверительного интервала 
и критерия Стьюдента (р). Различия считали ста-
тистически значимыми при р < 0,05.

Результаты 
Учитывая длительный бессимптомный период 

развития СД 2-го типа и значение длительности 
заболевания как фактора риска развития диабети-
ческих осложнений, в частности прогрессирования 
диабетической нефропатии (ДН), нами отдельно 
проведен анализ групп больных с длительностью 
СД менее 5 лет и с длительностью СД более 5 лет. 

Исследуемые группы больных с ожирением и без 
ожирения как при длительности СД менее 5 лет, так 
и при длительности СД более 5 лет были сопоста-
вимы по возрасту, полу, длительности СД и степени 
компенсации углеводного обмена (табл. 2).

В результате проведенного исследования уста-
новлена более высокая частота поражения почек 
у больных СД 2-го типа с ожирением по сравне-
нию с больными без ожирения при длительно-
сти СД более 5 лет: развитие гиперфильтрации 
(СКФ > 90 мл/мин/1,73 м2), микроальбумину-

Таблица 1. Распределение обследованных больных по полу, n (%)

Группа К-во больных Мужчины Женщины

I — больные с СД 2-го типа с ожирением и АГ 38 (76) 15 (37) 23 (63)
II — больные с СД 2-го типа с АГ без ожирения 12 (24) 2 (17) 10 (83)
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рии (МАУ) и протеинурии (ПУ) у больных с ожи-
рением наблюдалось достоверно чаще.

Гиперфильтрация в группе без ожирения соста-
вила 8 %, тогда как в группе с ожирением она соста-
вила 15 %. Частота МАУ у больных без ожирения со-
ставляла 11,1 %, у больных с ожирением — 26,6 %, 
частота ПУ — 11,1 и 50 % соответственно (рис. 1).

При длительности СД менее 5 лет частота раз-
вития МАУ, ПУ у больных СД с ожирением также 
была выше и составляла 62 %, тогда как у больных 
СД без ожирения — 25 %, хотя эти различия не яв-
ляются достоверными. Мы также наблюдали СКФ 
у 28 пациентов (12 — без ожирения и 16 — с ожире-
нием) в течение 5 лет (с 2010 по 2015 г.). При этом 
значительное снижение фильтрационной способ-
ности почек отмечалось в группе с ожирением (на 
15,7 мл/мин/1,73 м2) в отличие от группы без ожи-
рения (на 11,2 мл/мин/1,73 м2).

Обсуждение 
При оценке традиционных факторов риска 

ДН у больных СД 2-го типа с ожирением при дли-
тельности СД более 5 лет выявлены более тяжелые 
системные гемодинамические расстройства: чаще 
определялась АГ третьей степени и в большем про-
центе случаев появлялась необходимость использо-
вания трех и более антигипертензивных препаратов. 

Кроме того, у больных с ожирением были более 
выражены расстройства пуринового и липидного 
обменов: повышение уровня мочевой кислоты в сы-

воротке крови, снижение холестерина липопротеи-
нов высокой плотности (ХС ЛПВП) (табл. 3).

При проведении многофакторного регрессион-
ного анализа в исходную модель включали факторы, 
обладающие влиянием на риск развития МАУ и ПУ: 
возраст, пол, длительность СД, уровень HbА1с, ан-
тропометрические показатели (ИМТ, ОТ, ОБ), ар-
териальное давление (систолическое (САД) и ди-
астолическое), длительность АГ, уровень мочевой 
кислоты, показатели липидного спектра (триглицери-
ды, ХС липопротеинов низкой плотности, ХС ЛПВП). 

Наиболее значимыми оказались следующие 
факторы: уровень HbА1с (р = 0,001), ОТ (р = 0,0027) 
и САД (р = 0,014), что, по-видимому, отражает те-
сную связь ожирения с декомпенсацией СД 2-го 
типа и развитием систолической АГ.

Учитывая, что окружность талии (показатель мас-
сы висцерального жира) является самостоятельным 
фактором риска развития МАУ, ПУ, можно пред-
положить, что неблагоприятное влияние ожирения 
на функцию почек может реализовываться не только 
через нарушения углеводного обмена и гемодинами-
ческие механизмы, но, вероятно, существуют и иные 
факторы, ассоциированные с ожирением, способст-
вующие развитию ДН.

Выводы
1. При СД 2-го типа абдоминальное ожирение 

наряду с нарушениями углеводного обмена и си-
столической артериальной гипертензией является 
самостоятельным фактором риска поражения почек 
(окружность талии, р = 0,0027; гликированный гемо-
глобин, р = 0,001; САД, р = 0,014). В группе больных 
СД 2-го типа с ожирением частота гиперфильтрации, 
микроальбуминурии и протеинурии выше по срав-
нению с больными СД 2-го типа без ожирения.

2. Более частое поражение почек у больных 
СД 2-го типа с ожирением обусловлено ассоцииро-
ванными с ожирением нарушениями липидного и пу-
ринового обменов, а также нарушениями системной 
гемодинамики (артериальной гипертензией) и вну-
трипочечной гемодинамики (гиперфильтрацией).

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов при подго-
товке данной статьи.

Рисунок 1. Частота нормоальбуминурии (НАУ), 
МАУ и ПУ в группах больных СД 2-го типа 

без ожирения (ИМТ < 30 кг/м2) и с ожирением 
(ИМТ > 30 кг/м2) при длительности СД более 5 лет

Таблица 3. Традиционные факторы риска диабетической нефропатии в исследуемых группах больных 
СД 2-го типа без ожирения (ИМТ < 30 кг/м2) и с ожирением (ИМТ > 30 кг/м2)

Показатель
Группа

с ИМТ < 30 кг/м2

Группа
с ИМТ > 30 кг/м2

АГ первой степени, % 85 61
АГ второй степени, % 7,7 26
АГ третьей степени, % 7,7 13
Частота использования трех и более 
антигипертензивных препаратов, % 20,4 43,6

Мочевая кислота, мкмоль/л 285,8 ± 94,8 360,1 ± 114,6
Частота гипертриглицеридемии, % 30,7 81,6
Частота снижения уровня ХС ЛПВП, % 26,5 55,1
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Особливості ураження нирок у хворих на цукровий діабет 2-го типу з ожирінням
Резюме. актуальність. У статті автори наводять результа-
ти досліджень особливостей прогресування діабетичної не-
фропатії (ДН) у хворих на цукровий діабет (ЦД) 2-го типу 
з ожирінням. Мета. Вивчення особливостей поєднання 
ожиріння й ураження нирок у хворих на ЦД 2-го типу. Ма-
теріали та методи. Обстежено 50 хворих на ЦД 2-го типу: 
17 чоловіків і 33 жінки (середній вік — 58,5 ± 7,0 року), які 
перебували на стаціонарному лікуванні в Республікан-
ському спеціалізованому науково-практичному центрі ен-
докринології у 2014–2016 рр. Виділяли групи хворих з ожи-
рінням (індекс маси тіла (ІМТ) > 30 кг/м2) — 38 чоловік 
(76 %) і без ожиріння (ІМТ < 30 кг/м2) — 12 чоловік (24 %). 
Критеріями виключення були: виражені стадії ДН (швид-
кість клубочкової фільтрації (ШКФ) < 60 мл/хв/1,73 м2, 
протеїнурія понад 2 г/добу), гематурія, гострі серцево-су-
динні події впродовж останніх 6 місяців, вік понад 70 ро-
ків. У всіх хворих визначали антропометричні показники, 
ІМТ, окружність талії (ОТ), окружність стегон (ОС), спів-
відношення ОТ/ОС. У сироватці крові визначали рівні 
креатиніну, сечової кислоти, тригліцеридів, ліпопротеїни 

високої щільності, ліпопротеїни низької щільності, гліко-
ваний гемоглобін. Ураження нирок оцінювали за рівнем 
ШКФ і альбумінурії. Результати. У групі хворих на ЦД 
2-го типу з ожирінням частота гіперфільтрації, мікроаль-
бумінурії і протеїнурії вища (15; 26,6; 50 % відповідно) 
на відміну від групи без ожиріння (8; 11; 11 %) при трива-
лості ЦД понад 5 років. У хворих з ІМТ > 30 кг/м2 порівня-
но з хворими з ІМТ < 30 кг/м2 частіше констатували більш 
високі рівні артеріального тиску (артеріальна гіпертензія 
3-ї ст. — 13 %), сечової кислоти, частіше відзначали зни-
ження ліпопротеїнів високої щільності (55,1 %). Висновки. 
У хворих на ЦД 2-го типу з ожирінням виявлена значна 
поширеність ураження нирок порівняно з хворими без 
ожиріння, що свідчить про те, що, крім властивих СД спе-
цифічних механізмів ураження нирок, ожиріння здійснює 
свій внесок у розвиток ДН. Вплив ожиріння на функцію 
нирок реалізується внаслідок посилення гемодинамічних 
розладів, метаболічних порушень. 
Ключові слова: ожиріння; цукровий діабет 2-го типу; 
діабетична нефропатія
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Features of nephropathy in obese patients with type 2 diabetes mellitus 
Abstract. Background. The article describes the results of 
the studies of diabetic nephropathy in obese patients with 
type 2 diabetes mellitus (DM). The aim of the study is to in-
vestigate the combination of obesity and renal pathology in 
patients with type 2 diabetes mellitus. Materials and methods. 
The study included 50 patients with type 2 DM (17 men and 
33 women), mean age 58.5 ± 7.0 years treated at the Repub-
lican Specialized Scientific and Practical Centre of Endo-
crinology in 2014–2016. The patients were randomized into 
2 groups: with obesity (BMI > 30 kg/m2; n = 38) and without 
it (BMI < 30 kg/m2; n = 12). Exclusion criteria included mani-
fested diabetic nephropathy (DN) (glomerular filtration rate 
(GFR) below 60 ml/min/m2, albuminuria over 2 g/24 hr), he-
maturia, acute cardiovascular events less than last 6 month ago, 
age over 70 years. Anthropometric parameters included body 
mass index, waist and hips circumference, waist-to-height ratio. 
Serum creatinine, uric acid, triglycerides levels, high-density 
lipoprotein cholesterol, low-density lipoprotein cholesterol, 

glycosylated hemoglobin were determined. Severity of renal pa-
thology was estimated by GFR and albumin excretion in urine. 
Results. Prevalence of hyperfiltration, microalbuminuria and 
proteinuria increased in patients with obesity (15, 26.6, 50 %, 
respectively) compared to the patients without obesity (8, 11, 
11 %, respectively) when the DM duration over 5 years. Patients 
with BMI > 30 kg/m2 more frequently presented higher blood 
pressure levels (arterial hypertension stage 3 in 13 %), enhanced 
uric acid and reduced low-density lipoprotein cholesterol level 
(55.1 %) than the patients with BMI < 30 kg/m2. conclusions. 
The obese patients with type 2 DM and obesity (BMI > 30 kg/m2) 
more frequently had renal pathology than non- obese patients. 
It suggests an independent role of obesity in the development 
of DN in addition to specific mechanisms of renal pathology in 
diabetic patients. This effect of obesity is mediated through the 
enhancement of hemodynamic and metabolic disorders.
Keywords: obesity; type 2 diabetes mellitus; diabetic ne-
phropathy
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