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Актуальність. Цукровий діабет 1-го типу (ЦД1) у дітей супроводжується високим ризиком 

розвитку мікросудинних ускладнень, серед яких діабетична нефропатія (ДН) є провідною 

причиною інвалідизації. Поширеність ДН спонукає до пошуку нових модифікованих факторів 

ризику. Роль гіповітамінозу D як предиктора розвитку альбумінурії у дітей із тривалістю 

ЦД1 понад 5 років потребує подальшого вивчення. 

Мета. Оцінити прогностичне значення рівня 25-гідроксивітаміну D у формуванні діабетичної 

нефропатії у дітей та підлітків, хворих на цукровий діабет 1-го типу з тривалістю захворю-

вання понад 5 років, та порівняти вітамінний статус у пацієнтів із нормо- та альбумінурією. 

Матеріали та методи. Обстежено 50 пацієнтів віком 6–17 років із тривалістю ЦД1 понад 

5 років. Пацієнти були розподілені на дві групи: група 1 (нормоальбумінурія, n=26) та група 2 

(альбумінурія, n=24). Рівень 25-гідроксивітаміну D (25(OH)D) у сироватці крові визначали 

методом імуноферментного аналізу. Стан нирок оцінювали за співвідношенням альбумін/ 

креатинін та швидкістю клубочкової фільтрації (рШКФ) за формулою Шварца (2009). Статис-

тичну обробку даних проводили в програмі Statistica 13.3 (TIBCO Software Inc., USA), із викорис-

танням критерію Шапіро–Вілка, U-критерію Манна–Уітні, коефіцієнта рангової кореляції 

Спірмена та бінарної логістичної регресії. Дослідження проведено в межах наукової теми 

з номером державної реєстрації 0123U101768. 

Етика дослідження. Дослідження проведено відповідно до принципів Гельсінської  

декларації Всесвітньої медичної асоціації (1964–2024) та наказу Міністерства охорони  

здоров’я України № 690 від 23.09.2009. Усі батьки дітей, залучених до дослідження, надали 

письмову інформовану згоду на участь. 

Результати. Рівень 25(OH)D у пацієнтів групи 2 був достовірно нижчим, ніж у групі 1 

(15,83 (12,22; 21,52) нг/мл і 22,03 (17,23; 24,04) нг/мл, p=0,009). Дефіцит вітаміну D виявлявся 

вірогідно частіше у групі 2 (75,0 % проти 42,3 %, р=0,0223). У дітей з альбумінурією та гіпо-

вітамінозом вірогідно частіше спостерігалися гіперфільтрація (у 29,2 %) та зниження рШКФ 

<90 мл/хв (у 41,6 %). Зниження рівня вітаміну D <20 нг/мл підвищує шанси розвитку ДН 

у 3,49 раза (ВШ=3,49; 95 % ДІ [1,53–7,95]) незалежно від рівня глікованого гемоглобіну та 

тривалості ЦД1. 

Висновки. Дефіцит вітаміну D є незалежним предиктором розвитку ДН у дітей із тривалим 

перебігом ЦД1. Низький рівень 25(OH)D асоціюється з дестабілізацією ниркової фільтрації 

та прогресуванням альбумінурії.  

Ключові слова: педіатрія та неонатологія, цукровий діабет 1-го типу, вітамін D, альбумі-

нурія, діти та підлітки. 
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Вступ 

Цукровий діабет 1-го типу (ЦД1) у дітей 

залишається однією з найбільш гострих 

проблем сучасної дитячої ендокринології. 

Епідеміологічна ситуація щодо ЦД1 харак-

теризується стійким зростанням: щорічний 

приріст нових випадків серед дітей стано-

вить близько [3–4] %, при цьому пік захво-

рюваності зміщується у бік молодшого 

віку [1; 2]. ЦД1 у дитячому віці характери-

зується агресивним перебігом та високим 

ризиком розвитку інвалідизуючих мікро-

судинних ускладнень, серед яких провідне 

місце посідає діабетична нефропатія (ДН) 

як основний чинник ранньої втрати праце-

здатності та скорочення тривалості життя 

пацієнтів [1–3]. У [25–40] % пацієнтів ДН 

прогресує до стадії хронічної хвороби нирок 

(ХХН), а у [15–20] % випадків призводить 

до розвитку термінальної ниркової недо-

статності протягом [20–25] років від дебюту 

захворювання. Перші ознаки ниркової дис-

функції маніфестують у [15–20] % підлітків 

вже після 5 років «стажу» хвороби, особ-

ливо за умов тривалої декомпенсації вугле-

водного обміну, що вимагає пошуку нових 

модифікованих факторів ризику [2–4]. 

Незважаючи на впровадження сучасних 

методів інсулінотерапії, поширеність нир-

кових ускладнень залишається високою, 

що свідчить про існування додаткових пато-

генетичних чинників, які прискорюють 

ураження нирок. У цьому контексті інтерес 

дослідників зміщується до вивчення некла-

сичних ефектів вітаміну D, який сьогодні 

розглядається не лише як регулятор фос-

форно-кальцієвого обміну, а й як потужний 

ренопротекторний гормон [5; 6]. Вітамін D 

виступає природним негативним регулятором 

реніну, відповідно, його дефіцит призво-

дить до гіперактивації ренін-ангіотензин-

альдостеронової системи (РААС), що спри-

чиняє внутрішньоклубочкову гіпертензію 

навіть за умов нормального системного 

артеріального тиску та запускає каскад 

пошкодження ниркової тканини [6; 7]. Крім 

того, низький рівень вітаміну D асоціюється 

з деструкцією щілинної діафрагми подо-

цитів – критичної ланки ниркового фільтра, 

що є первинним механізмом розвитку 

альбумінурії [5; 8]. 

На сьогодні поширеність дефіциту віта-

міну D серед дітей із ЦД1 набула глобальних 

масштабів. Результати багатоцентрових 

досліджень свідчать, що цей гіповітаміноз 

охоплює від 60 % до 90 % даної популяції, 

що у [1,5–2,0] раза перевищує аналогічні 

показники у здорових однолітків [9–11]. 

Такий стан зумовлений не лише недостат-

ньою інсоляцією, а й специфічними пору-

шеннями метаболізму вітаміну D при діа-

беті [12]. Доведено, що при незадовільному 

глікемічному контролі частота глибокого 

дефіциту сягає 86,6 % [11], а кожне зниження 

рівня сироваткового 25(OH)D на 10 нг/мл 

асоціюється зі зростанням екскреції альбу-

міну на [12–15] % [5]. 

Хоча патологічні зміни в нирках почи-

наються вже на ранніх етапах хвороби, 

клінічно значуща нефропатія зазвичай коре-

лює з тривалістю захворювання. Тривалість 

захворювання ЦД1 понад 5 років вважа-

ється критичним порогом, після якого ризик 

мікросудинних ускладнень зростає екс-

поненціально через ефект «метаболічної 

пам’яті» та кумулятивний вплив факторів 

ризику [4; 5; 13].  

Незважаючи на численні дані про поши-

реність гіповітамінозу D при ЦД1, зали-

шається недостатньо вивченим питання 

його предиктивної ролі саме в критичний 

період – після 5-річного «стажу» хвороби, 
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коли визначається перехід від нормо- до 

альбумінурії. Порівняльний аналіз статусу 

вітаміну D у дітей та підлітків із різним 

станом ниркової екскреції альбуміну дозво-

лить оцінити потенціал вітаміну D як  

терапевтичної мішені для сповільнення 

прогресування ДН. 

Метою дослідження була оцінка про-

гностичного значення рівня 25(OH)D у 

формуванні діабетичної нефропатії у дітей 

та підлітків, хворих на цукровий діабет 1-го 

типу з тривалістю захворювання понад 5 

років, та порівняння вітамінного статусу 

у пацієнтів із нормо- та альбумінурією. 

Матеріали та методи 
Для виконання поставленої мети було 

проведено відкрите порівняльне одномо-

ментне незасліплене дослідження, до якого 

було залучено 50 дітей та підлітків, хворих 

на ЦД1, віком від 6 до 17 років, серед них 

28 хлопчиків та 22 дівчинки (56,0 % і 

44,0 % відповідно, p=0,2330). Тривалість 

ЦД1 в обстежених склала понад 5 років. 

Критеріями включення до дослідження 

були: верифікований діагноз ЦД1; трива-

лість захворювання понад 5 років; вік паці-

єнтів від 6 до 18 років; відсутність випадків 

діабетичного кетоацидозу протягом останніх 

3 місяців. Критеріями виключення були: 

вживання препаратів вітаміну D у будь-

яких дозах протягом останніх 90 днів; 

недіабетичні захворювання сечовидільної 

системи; супутня ендокринна патологія, 

крім компенсованого автоімунного тирео-

їдиту; прийом препаратів, що впливають 

на метаболізм вітаміну D або функцію  

нирок; системні запальні процеси та гострі 

інфекції протягом останніх 4 тижнів; період 

менструації у дівчат (для виключення  

хибнопозитивної альбумінурії). 

Пацієнти були розподілені на дві групи 

залежно від стану ниркової екскреції альбу-

міну відповідно до класифікації KDIGO 

(Kidney Disease: Improving Global Outcomes – 

Захворювання нирок: покращення глоба-

льних результатів, 2024) [14] та рекомен-

дацій ISPAD (International Society for Pediatric 

and Adolescent Diabetes – Міжнародне това-

риство з діабету у дітей та підлітків, 2022) [15] 

щодо мікросудинних ускладнень. Група 1 

(нормоальбумінурія, n=26): діти з рівнем 

співвідношення альбумін/креатинін (САК) 

у сечі <30 мг/г (категорія А1). Група 2 

(альбумінурія, n=24): діти зі стійкою мікро- 

або макроальбумінурією (САК ≥30 мг/г) 

(категорії А2 і А3).  

Діагностику та верифікацію діабетичних 

ускладнень проводили відповідно до наказу 

МОЗ України № 1603 від 29.12.2014, що 

базується на адаптованих клінічних наста-

новах з доказової медицини. Діагностику 

мікросудинних ускладнень (діабетичної 

нефропатії, ретинопатії та нейропатії) здійс-

нювали згідно з критеріями Міжнародного 

товариства з діабету у дітей та підлітків 

(ISPAD, 2022) [15] та стандартами Амери-

канської діабетичної асоціації (American 

Diabetes Association, (DA), 2024) [16]. 

Ретинопатію верифікували за даними 

офтальмологічного обстеження (наявність 

мікроаневризм, твердих та «ватоподібних» 

ексудатів), нейропатію – на підставі клініч-

ного неврологічного обстеження та кількіс-

ного сенсорного тестування (при зниженні 

чутливості до монофіламента, камертона). 

Діабетичний гепатоз діагностували при 

збільшенні печінки та наявності ультразву-

кових ознак її жирової інфільтрації за умови 

виключення інших причин гепатомегалії. 

Для оцінки стадій хронічної хвороби 

нирок використовували класифікацію KDIGO. 

Основним критерієм для верифікації діабе-

тичної нефропатії (діабетичної хвороби 

нирок) було обрано наявність стійкої альбу-

мінурії (категорії А2 та А3). Згідно з реко-

мендаціями ADA, альбумінурія вважалася 

стійкою за умови отримання позитивних 

результатів (САК ≥30 мг/г) у 2 з 3 зразків 

ранкової сечі, зібраних протягом 3–6 місяців. 

Такий підхід дозволив виключити транзи-

торну протеїнурію, зумовлену фізичним 

навантаженням або інтеркурентними захво-

рюваннями. 

Рівень вітаміну D (25(OH)D) у сироватці 

крові визначали за допомогою імунофер-

ментного аналізу з використанням комер-

ційного набору "25-OH Vitamin D ELISA 

Assay Kit" ("Eagle Biosciences, Inc.", Китай) 

на імуноферментному аналізаторі "LabLine-90" 

("LabLine", Австрія). При інтерпретації 
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результатів спиралися на рекомендації 

Всесвітньої організації охорони здоров’я та 

Глобального консенсусу з профілактики 

нутритивного рахіту (2016) [17], згідно з 

якими рівень 25(OH)D <20 нг/мл визнача-

ється як дефіцит. Разом з тим, враховуючи 

наявність ЦД1, також використовували 

критерії Endocrine Society (2011, 2024) 

[18; 19] для виділення стану недостат-

ності (20–30 нг/мл) та визначення опти-

мального цільового рівня (>30 нг/мл). 

Отже, рівень 25(OH)D у сироватці крові 

інтерпретували наступним чином: дефіцит – 

<20 нг/мл; недостатність – [20–30] нг/мл; 

адекватний рівень (норма) – >30 нг/мл. 

Екскрецію альбуміну оцінювали за спів-

відношенням альбумін/креатинін у першій 

ранковій порції сечі імунотурбідиметричним 

методом. 

Для оцінки функціональної здатності 

нирок розраховували швидкість клубоч-

кової фільтрації (рШКФ) за оновленою 

формулою Шварца (2009): 
 

рШКФ = 0,413 × Зріст (см) / креатинін 

сироватки крові (мг/дл)            (1). 
 

Рівень глікованого гемоглобіну (HbA1c) 

визначали методом високоефективної  

рідинної хроматографії.  

Обробку даних проводили за допомогою 

програмного забезпечення Statistica 13.3 

(TIBCO Software Inc., США). Перевірку 

нормальності розподілу кількісних змінних 

(вік, тривалість ЦД1, індекс маси тіла, рівень 

25(OH)D, HbA1c, співвідношення альбумін/ 

креатинін, розрахована швидкість клубоч-

кової фільтрації) виконано за допомогою 

критерію Шапіро–Вілка. Встановлено, що 

розподіл усіх зазначених показників, за 

винятком віку в групі 1 (p=0,062) та трива-

лості ЦД1 в групі 2 (p=0,071), статистично 

значуще відрізнявся від нормального (p<0,05). 

Отже, для подальшого аналізу застосо-

вано непараметричні методи. Оскільки 

розподіл більшості досліджуваних показ-

ників відхилявся від нормального, дані 

представлено як медіану та інтеркварти-

льний розмах (Me (Lq; Uq)). Для порів-

няння груп використовували U-критерій 

Манна – Уітні. Зв’язки між показниками 

оцінювали за допомогою коефіцієнта ран-

гової кореляції Спірмена (r). Статистично 

значущими вважали результати при p<0,05. 

Для корекції помилки множинних порів-

нянь застосовували поправку Бонферроні, 

розраховуючи критичний рівень значу-

щості (рк) за формулою:  
 

рк = р / m                       (2), 
 

де: pк (англ. – critical p-value, укр. – 

критичний рівень значущості) – скориго-

ваний поріг статистичної значущості для 

поодинокого порівняння; 

p (англ. – nominal p-value, укр. – номі-

нальний рівень значущості) – вихідний 

поріг помилки першого роду; 

m (англ. – number of comparisons, укр. – 

кількість порівнянь) – загальна кількість 

парних статистичних порівнянь, що вико-

нуються в межах аналізу.  

Для визначення незалежного впливу дефі-

циту вітаміну D на ризик розвитку альбу-

мінурії було застосовано метод бінарної 

логістичної регресії. Залежною змінною 

(outcome) виступала наявність альбумі-

нурії (група 2). У модель було включено 

такі предиктори: рівень 25(OH)D у сиро-

ватці крові, тривалість ЦД1, рівень HbA1c 

та вік пацієнтів. Результати представлені 

у вигляді відношення шансів (ВШ) та 95 % 

довірчого інтервалу (95 % ДI). Якість логіс-

тичної моделі оцінювалася за допомогою 

критерію згоди Хосмера–Лемешоу (χ2) 

та коефіцієнта детермінації R-квадрат 

Наджелкерке (R2
N). 

Етика дослідження 

Дослідження проведено відповідно до 

принципів Гельсінської декларації Всесвіт-

ньої медичної асоціації (1964–2024) та наказу 

Міністерства охорони здоров’я України 

№ 690 від 23.09.2009. Усі батьки дітей, залу-

чених до дослідження, надали письмову 

інформовану згоду на участь, що підтверджує 

їхнє добровільне та усвідомлене рішення. 

Дослідження схвалено етичною комісією 

Харківського національного медичного 

університету (протокол № 6 від 01.03.2023).  

Результати 
Під час аналізу демографічних та основних 

клінічних параметрів не було знайдено 
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статистично значущих групових відмін-

ностей за віком, статтю, тривалістю ЦД1, 

індексом маси тіла (табл. 1). При порів-

нянні частоти хронічних ускладнень ЦД1 

значущих відмінностей між групами вияв-

лено не було: для ретинопатій (р=0,0404), 

нейропатій (р=0,4230) та діабетичного гепа-

тозу (р=0,6454). З урахуванням поправки 

Бонферроні на множинні порівняння, отри-

маний для ретинопатії рівень p перевищував 

новий критичний поріг значущості (рк= 0,017). 

У пацієнтів обох груп встановлено наяв-

ність тривалої гіперглікемії, що підтверджує 

високий рівень HbA1c, без групових від-

мінностей (р=0,9066) (табл. 2). Рівень САК 

у хворих групи 2 очікувано (саме за цим 

показником проведений розподіл на групи) 

продемонстрував високі значення з медіаною 

169,4 мг/г порівняно з 18,5 мг/г у обстежених 

групи 1 (p<0,001), що є високозначущим 

навіть з урахуванням поправки Бонферроні 

на множинність порівнянь (p<рк=0,0125). 
 

Таблиця 1. Загальна характеристика пацієнтів 
 

Параметр 
Статистичні 

показники 

Діти, хворі на ЦД1 
р 

Група 1 (n=26) Група 2 (n=24) 

Вік, роки 
Me 

(Lq; Uq) 

12,4  

(11,6; 13,3) 

13,4 

(12,6; 14,4) 
0,0588 

Стать, хлопчики/дівчата n/n 15/11 13/11 0,8019 

Тривалість ЦД1, роки 
Me 

(Lq; Uq) 

7,4 

(7,1; 7,7) 

7,6 

(7,2; 7,9) 
0,1624 

Діабетичний кетоацидоз 

в анамнезі 
n (%) 14 (53,8) 15 (62,5) 0,5221 

Хронічні ускладнення ЦД1: 

n (%) 

   

- ретинопатія 16 (61,5) 21 (87,5) 0,0404 

- нейропатія 8 (30,8) 10 (41,7) 0,4230 

- діабетичний гепатоз 7 (26,9) 8 (33,3) 0,6454 

Індекс маси тіла, кг/м2 Me 

(Lq; Uq) 

23,4 

(22,1; 24,9) 

23,9 

(22,6; 29,5) 
0,3982 

Примітка:  

n – абсолютна кількість; 

Me – медіана; 

(Lq; Uq) – інтерквартильний розмах. 
 

Таблиця 2. Статистичні характеристики рівнів вітаміну D 

 та показників, що характеризують перебіг ЦД1 
 

Показник 
Статистичні 

показники 

Діти, хворі на ЦД1 
р 

Група 1 (n=26) Група 2 (n=24) 

Вітамін D у сироватці крові, 

нг/мл 

Me 

(Lq; Uq) 

22,03 

(17,23; 24,04) 

15,83 

(12,22; 21,52) 
0,009 

Hb1Ac, % 
Me 

(Lq; Uq) 

11,49 

(8,9;13,2) 

12,54 

(11,87;13,52) 
0,9066 

САК, мг/г 

Me 

(Lq; Uq) 

[min; max] 

18,5 

(12,5; 20,2) 

[11,2; 28,7] 

169,4 

(49,4; 289,3) 

[41,4; 357,9] 

<0,001 

рШКФ, мл/хв/1,73м2 

Me 

(Lq; Uq) 

[min; max] 

92 

(88,8; 115,6) 

[76,2; 142,3] 

94 

(82,9; 134,6) 

[66,7; 168,9] 

0,4327 

Примітки:  

ЦД1 – цукровий діабет 1-го типу; 

САК – співвідношення альбумін/креатинін; 

рШКФ – розрахована швидкість клубочкової фільтрації; 

Me – медіана; 

(Lq; Uq) – інтерквартильний розмах. 
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Показники рШКФ у пацієнтів обох груп 

статистично значуще не відрізнялися (р=0,4327). 

Більш детальний аналіз визначив зниження 

рівнів рШКФ (<90 мл/хв/1,73 м²) у 2 пацієнтів 

групи 1 та у 10 обстежених дітей групи 2 

(7,7 % і 41,6 % відповідно; р=0,0056). Явища 

гіперфільтрації (рШКФ >140 мл/хв/1,73 м²) 

було зафіксовано у 2 дітей із нормоальбумі-

нурією та у 7 (29,2 %) пацієнтів із альбуміну-

рією (7,7 % і 29,2 % відповідно; р=0,0466). 

При порівнянні вітамінного статусу вста-

новлено, що рівні 25(OH)D у сироватці крові 

дітей із альбумінурією значуще нижчі, ніж 

у пацієнтів із нормоальбумінурією (р=0,009, 

p<рк=0,0125). Відносна кількість пацієнтів 

із альбумінурією, які мають дефіцит віта-

міну D (<20 нг/мл), статистично значуще 

вища, ніж хворих на ЦД 1-го типу з нормо-

альбумінурією (75,0 % проти 42,3 %; р=0,0223).  

Кореляційний аналіз за Спірменом  

виявив зворотний зв’язок середньої сили 

між рівнями 25(OH)D у сироватці крові 

та САК у сечі (r=-0,52; p<0,05).  

Для оцінки незалежного внеску гіповіта-

мінозу D у розвиток ДН було побудовано 

модель бінарної логістичної регресії. Вста-

новлено, що дефіцит вітаміну D (<20 нг/мл) 

є потужним незалежним предиктором фор-

мування альбумінурії. Наявність дефіциту 

25(OH)D підвищує шанси розвитку ДН у 

3,49 раза (ВШ=3,49; 95 % ДI [1,53–7,95]; 

p=0,003) за умови стандартизації за іншими 

клінічними параметрами. При цьому інші 

коваріати, включені в модель, продемон-

стрували меншу прогностичну силу. Це 

стосується як тривалості ЦД1 (ВШ=1,32; 

95 % ДI [0,94–1,85]; p=0,112), так і рівня 

HbA1c (ВШ=1,18; 95 % ДI [0,88–1,58]; 

p=0,264). Відсутність самостійного статис-

тично значущого впливу тривалості хво-

роби та рівня HbA1c у межах даної моделі 

цілком обґрунтована вихідною клінічною 

подібністю та однорідністю сформованих 

груп дослідження за цими параметрами, 

оскільки порівнювані когорти пацієнтів 

початково не мали достовірних відмінно-

стей за стажем діабету та рівнями HbA1c. 

Якість моделі підтверджена коефіцієнтом 

детермінації Наджелкерке (R2
N=0,45), що 

вказує на те, що включені в аналіз фактори 

(вітамін D, HbA1c та тривалість ЦД1) пояс-

нюють 45 % варіабельності виникнення 

альбумінурії у даній когорті хворих. Тест 

Хосмера–Лемешоу (χ2=7,24; p=0,511) під-

твердив адекватність моделі та її відповід-

ність реальним даним. 

Коефіцієнт кореляції між рівнем 25(OH)D 

та тривалістю ЦД1 становив r=-0,39, що 

свідчить про помірний зворотний зв’язок. 

Такий рівень кореляції не є критичним 

для мультиколінеарності (зазвичай проблеми 

виникають при r>0,7), тому всі змінні були 

включені до моделі логістичної регресії 

одночасно. 

Обговорення результатів 
Результати нашого дослідження підт-

верджують гіпотезу про вплив вітаміну D 

на розвиток діабетичної нефропатії та іден-

тифікують його дефіцит як предиктор ура-

ження нирок у дітей та підлітків із ЦД1  

після подолання критичного п’ятирічного 

рубежу хвороби. Під час дослідження було 

визначено достовірно нижчі рівні 25(OH)D 

у сироватці крові пацієнтів із альбуміну-

рією, порівняно з хворими з нормоальбу-

мінурією, та зафіксовано, що рівень віта-

міну D <20 нг/мл є критичним порогом, 

за яким захисні механізми нирок вичер-

пуються. Це повністю корелює з сучас-

ними метааналізами, які підтверджують, 

що пацієнти з ДН мають стабільно нижчі 

концентрації 25(OH)D порівняно з тими, 

хто має збережену функцію нирок [9], а 

гіповітаміноз D є не просто супутнім станом, 

а активним учасником патогенетичного 

каскаду пошкодження нирок [20]. Фунда-

ментальним вектором пошкодження нир-

кової тканини в умовах гіповітамінозу D 

є дестабілізація ниркової гемодинаміки через 

втрату гормонального контролю над ренін-

ангіотензин-альдостероновою системою [6]. 

Згідно з результатами останніх досліджень, 

вітамін D функціонує як природний суп-

ресор транскрипції гена реніну. Його дефіцит 

стає прямим джерелом неконтрольованої 

локальної активації РААС, що призводить 

до виникнення «прихованої» внутрішньоклу-

бочкової гіпертензії [6; 7]. У нашому дослід-

женні це клінічно маніфестувало станом 

гіперфільтрації (рШКФ >140 мл/хв/1,73 м²), 
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який вірогідно частіше зустрічався у групі 

дітей із альбумінурією (29,2 % і 7,7 % від-

повідно; р=0,0466). Згідно з обґрунтуванням 

Gao J. et al. (2024) [12], вітамін D діє як 

фізіологічний «гальмівний шлях» для нир-

кової гемодинаміки. Без його достатньої 

концентрації нирки втрачають здатність 

адаптувати фільтрацію до навантажень, 

що перетворює функціональну напругу 

на незворотний склеротичний процес і 

призводить до виснаження ниркового  

резерву. Ця деструктивна трансформація 

підтверджується подальшим зниженням 

функції нирок: ми зафіксували зниження 

рШКФ <90 мл/хв/1,73 м² у 41,6 % дітей  

з альбумінурією проти лише 7,7 % дітей 

із нормоальбумінурією (p=0,0056).  

На сучасному етапі активно обговорю-

ється вплив вітаміну D на подоцитарну 

ланку ниркового фільтра. Відомо, що подо-

цити експресують специфічні рецептори 

вітаміну D (VDR), активація яких запобігає 

апоптозу цих клітин, пригнічує профібро-

тичні шляхи та стимулює синтез нефрину – 

ключового білка щілинної діафрагми [5; 

8; 22]. Отримані нами дані про зростання 

шансів розвитку альбумінурії у 3,49 раза 

при дефіциті вітаміну D (ВШ=3,49; 95 % 

ДI [1,53–7,95]; p=0,003) та наявність віро-

гідного зворотного кореляційного зв’язку 

між рівнем 25(OH)D та показником САК 

(r=-0,52; p<0,001) можна вважати відобра-

женням втрати протективного ефекту VDR-

рецепторів подоцитів. У цьому контексті 

рівень САК слід розглядати як важливий 

непрямий маркер деструкції білків щілинної 

діафрагми, що узгоджується з висновками 

Zhang X. et al. (2023) [8] та Huang HY. et al. 

(2023) [23]. Результати проведеної логіс-

тичної регресії підтверджують, що дефіцит 

25(OH)D є незалежним предиктором діабе-

тичної нефропатії. У своїй роботі Chen Z. 

et al. (2024) обґрунтовують цей зв’язок 

через епігенетичні механізми. Дослідники 

доводять, що вітамін D здатний пом’якшу-

вати епігенетичні «сліди» гіперглікемії, а 

його дефіцит «запускає» накопичену нега-

тивну пам’ять клітин, прискорюючи фіброз, 

навіть за умови відносно стабільних показ-

ників глікованого гемоглобіну на момент 

обстеження [24]. Дослідники висловлюють 

гіпотезу про формування «хибного кола» 

прогресування ДН, де ураження нирок 

поглиблює дефіцит вітаміну D, а той, у свою 

чергу, прискорює розвиток нефросклерозу. 

Тривалий діабет виснажує запаси віта-

міну D, зокрема за рахунок прогресуючого 

порушення ниркового етапу активації  

вітаміну D через зниження активності  

1α-гідроксилази, що знімає блок із меха-

нізмів метаболічної пам'яті [7]. Отримані 

нами результати опосередковано свідчать 

про те, що підтримка адекватного статусу 

вітаміну D є необхідним компонентом рено-

протекторної стратегії у дітей та підлітків, 

хворих на ЦД1. Суплементація вітаміном D 

у дозах, що забезпечують цільовий рівень 

25(OH)D >30 нг/мл, дозволяє вимкнути 

надмірну активацію РААС, стабілізувати 

подоцитарний бар'єр та перепрограмувати 

метаболічну пам'ять клітин [20]. Своєчасна 

корекція гіповітамінозу D достовірно знижує 

рівень САК та сповільнює падіння рШКФ, 

запобігаючи ранній інвалідизації дітей із 

ЦД1 [5; 9]. Усе вищезазначене обґрунтовує 

необхідність впровадження обов’язкового 

скринінгу рівня 25(OH)D та його корекції 

як стратегії ренопротекції у дітей та під-

літків із тривалістю діабету понад 5 років. 

Висновки 
1. У дітей та підлітків із тривалістю ЦД1 

понад 5 років та альбумінурією рівень 25(OH)D 

у сироватці крові достовірно нижчий порів-

няно з пацієнтами з нормоальбумінурією. 

Дефіцит вітаміну D (<20 нг/мл) зустріча-

ється вірогідно частіше у хворих на ЦД1 

із альбумінурією. 

2. У пацієнтів  з альбумінурією та гіпо-

вітамінозом D статистично значуще час-

тіше фіксувалися порушення ниркової  

гемодинаміки: як явища гіперфільтрації 

(рШКФ >140 мл/хв/1,73 м²), так і зни-

ження фільтраційної здатності нирок 

(рШКФ <90 мл/хв/1,73 м²). 

3. Дефіцит вітаміну D є потужним  

незалежним предиктором розвитку 

діабетичної нефропатії. Зниження 

рівня 25(OH)D нижче 20 нг/мл підвищує 

шанси розвитку альбумінурії у 3,49 раза 

(ВШ=3,49; 95 % ДI [1,53–7,95]). 
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Makieieva N.I., Tsymbal V.M., Ishchenko T.B. 
 

VITAMIN D STATUS AND THE RISK OF DIABETIC NEPHROPATHY  

IN PEDIATRIC PATIENTS: A COMPARATIVE ANALYSIS OF GROUPS WITH 

DIFFERENT ALBUMIN EXCRETION LEVELS 

 

Background. Type 1 Diabetes Mellitus (T1DM) in children is associated with a high risk 

of microvascular complications, with Diabetic Nephropathy (DN) being a leading cause  

of disability. The prevalence of DN necessitates the search for new modifiable risk factors. The 

role of vitamin D deficiency as a predictor of progression to albuminuria in children with 

a T1DM duration exceeding 5 years requires further investigation. 

Aim. To evaluate the prognostic value of 25‑hydroxyvitamin D levels in the development 

of DN in children and adolescents with T1DM (disease duration >5 years) and to compare 

vitamin D status in patients with normo- and albuminuria. 

Materials and Methods. A total of 50 patients aged 6–17 years with a T1DM duration 

of over 5 years were examined. The participants were divided into two groups: Group 1 (normo-

albuminuria, n=26) and Group 2 (albuminuria, n=24). Serum 25‑hydroxyvitamin D (25(OH)D) 

levels were measured using the ELISA method. Renal function was assessed by the albumin-

to-creatinine ratio and the estimated Glomerular Filtration Rate (eGFR) using the Schwartz 

formula (2009). Statistical analysis was performed using Statistica 13.3 (TIBCO Software Inc., 

USA) with the application of the Shapiro–Wilk test, Mann–Whitney U test, Spearman's rank 

correlation coefficient, and binary logistic regression. The study was conducted within the 

framework of a research project with state registration number 0123U101768. 

Research Ethics. The study was conducted in accordance with the World Medical Association 

Declaration of Helsinki (1964–2024) and Order No.690 of September 23, 2009, of the Ministry 

of Health of Ukraine. Written informed consent was obtained from the parents of all participants. 

Results. 25(OH)D levels in patients of Group 2 were significantly lower than in Group 1: 

15.83 (12.22; 21.52) ng/mL vs. 22.03 (17.23; 24.04) ng/mL (p=0.009). Vitamin D deficiency 

was significantly more prevalent in Group 2 (75.0% vs. 42.3%, p=0.0223). Children with  

albuminuria and hypovitaminosis were more likely to exhibit hyperfiltration (29.2%) and  

a decrease in eGFR <90 mL/min/1.73 m² (41.6%). A decrease in vitamin D levels <20 ng/mL 

increases the odds of DN development by 3.49 times (OR=3.49; 95% CI [1.53–7.95]),  

independent of glycated hemoglobin levels and T1DM duration.  
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Conclusions. Vitamin D deficiency is an independent predictor of DN development  

in children with long-standing T1DM. Low 25(OH)D levels are associated with impaired renal 

filtration and the progression of albuminuria.  

Keywords: pediatrics and neonatology, type 1 diabetes mellitus, vitamin D, albuminuria, 

children and adolescents. 
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