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Abstract. The aim of the study was to evaluate the possibility of using copeptin as a marker 
of renal and metabolic dysfunction in patients with type 2 diabetes.

Methods: In this cross-sectional, observational study included 78 patients with type 2 
diabetes mellitus complicated by diabetic nephropathy (DN) were examined. Patients were 
divided into 4 groups according to the stage of chronic kidney disease. Control group – 15 
healthy subjects. Serum levels of copeptin and insulin were determined by enzyme-linked 
immunosorbent assay.

Results: our studies have shown that the development of DN in type 2 diabetes is accompanied 
by a significant increase of copeptin concentration in blood plasma compared with controls 
and with diabetic patients without signs of nephropathy. The highest values of copeptin were 
found in the later stages of DN - in patients with albuminuria and impaired kidney filtration 
function. In patients with type 2 diabetes, a significant direct correlation was found between 
copeptin level and serum creatinine (r = 0.247, p <0.03). We found more significant 
violations of glucose metabolism in DN patients with high serum levels of copeptin compared 
with patients with normal values of this factor. In particular, an increase in serum copeptin 
was accompanied by a significant increase in the HOMA index and insulin concentration.

Conclusions. Our data indicate that the copeptin level reflects the functional state of the 
kidneys and can be considered a diagnostic marker of renal and cardiovascular lesions in 
type 2 diabetes.
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Вступ. Поширеність цукрового діабету (ЦД) 2 
типу набула масштабів глобальної неінфекційної 
пандемії. За останніми даними серед дорослого на-
селення ЦД діагностовано у 537 млн. людей, що є 
важким тягарем для системи охорони здоров’я в 
світі [1]. 

Діабетична нефропатія (ДН) або діабетична 
хвороба нирок – одне з специфічних мікросудин-
них ускладнень ЦД, яке характеризується розви-
тком дифузного або вузликового гломерулосклеро-
зу та розвивається приблизно у 40 % пацієнтів з ЦД 
2 типу та є провідною причиною хронічної хвороби 
нирок (ХХН) [2]. За даними досліджень, значна 
частина ризику смерті від усіх причин та серцево-
судинних подій у хворих на ЦД пов’язана саме з 
ДН [3].

Виникнення нефропатії у хворих ЦД 2 типу 
призводить до стрімкого погіршення прогнозу та 
драматичного зростання частоти кардіоваскуляр-
них ускладнень. ХХН займає друге місце, після 
серцево-судинної патології, серед причин смерті 

в даній когорті. Контроль традиційних факторів 
ризику, таких як глікемія, АТ, стан обміну ліпідів, 
відмова від паління у цієї категорії хворих допома-
гають лише уповільнити, але не попередити розви-
ток ДН. 

Виявлення ранніх діагностичних маркерів 
ниркових уражень у хворих на ЦД 2 типу пред-
ставляє значний клінічний інтерес через мож-
ливість прогнозувати перебіг та визначати групи 
підвищеного ризику ще на доклінічному етапі, 
коли зміни в нирках можуть бути зворотними [4]. 
В цьому зв’язку на особливу увагу, як з клінічної, 
так і з наукової точки зору, заслуговує дослідження 
компонентів системи аргінін-вазопресин (АВП). 
Вазопресин є одним з основних гіпоталамічних 
гормонів стресу, який впливає на баланс рідини та 
внутрішньосудинний тиск. Останні дослідження 
виявляють зв’язок АВП з перебігом ХХН. Передба-
чається, що патологічна дія вазопресину пов’язана 
зі стимуляцією ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи (РААС). Підвищення активності РААС 
супроводжується звуженням еферентних артеріол 
клубочків і, як наслідок, сприяє розвитку внутріш-
ньоклубочкової гіпертенизії та гломерулопатії [5]. 
Результати, отримані на моделях діабету у гризу-
нів, свідчать, що провідний механізм патологіч-
ного впливу АВП на нирки – це гіперфільтрація, 
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Маркер вазопресину копептин і розвиток ниркових та метаболічних 
порушень у хворих на цукровий діабет 2 типу

Державна установа „Національний інститут терапії імені Л.Т. Малої 
НАМН України”, м. Харків, Україна

Резюме. Мета роботи: оцінити можливість використання копептину в якості маркера ренальних та 
метаболічних порушень у хворих на цукровий діабет 2 типу.

Методи: до обсерваційного одномоментного дослідження включено 78 хворих на цукровий діабет (ЦД) 2 
типу, ускладнений діабетичною нефропатією (ДН). Хворі були розподілені на 4 групи відповідно до стадії хро-
нічної хвороби нирок. Група контролю - 15 практично здорових осіб. Визначення рівнів копептину та інсуліну в 
сироватці крові проводили методом імуноферментного аналізу. 

Результати: виконані дослідження показали, що розвиток ДН при ЦД 2 типу супроводжується вірогід-
ним зростанням концентрації копептину в сироватці крові у порівнянні з контролем та з хворими на ЦД без 
ознак нефропатії. Найвищі значення копептину виявлено на пізніх стадіях ДН - у хворих з альбумінурією та по-
рушенням фільтраційної функції нирок. В групі хворих на ЦД 2 типу виявлено достовірний прямий кореляційний 
зв’язок вмісту копептину з рівнем креатиніну сироватки крові (r = 0,247, р<0,03). Визначено, що у хворих на 
ДН з високими рівнями копептину в сироватці крові спостерігались більш суттєві порушення показників обміну 
глюкози у порівнянні з пацієнтами з нормальними значеннями даного фактору. Зокрема, підвищення копептину 
в сироватці крові супроводжувалось суттєвим зростанням індексу НОМА та концентрації інсуліну. 

Висновки. Отримані дані вказують на те, що рівень копептину певною мірою відображає функціональний 
стан нирок та може розглядатись в якості діагностичного маркера ниркових та серцево-судинних уражень при 
ЦД 2 типу. 

Ключові слова: діабетична нефропатія, копептин, система аргінін-вазопресин, цукровий діабет.
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яка призводить до формування альбумінурії та гло-
мерулосклерозу [6, 7]. Крім того, АВП впливає на 
гомеостаз глюкози, ліпідний та жировий обмін [8]. 
Вазопресин має протромботичні властивості [9] та 
індукує вивільнення фактора фон Віллебранда з 
ендотеліальних клітин [10]. З активацією системи 
АВП пов’язують підвищення секреції ендотеліна 1 
та простагландина D2 ендотеліальними клітинами 
[11], що сприяє розвитку ендотеліальної дисфунк-
ції у хворих на ЦД. 

Незважаючи на важливу роль у патогенезі за-
хворювань та високу біологічну активність в орга-
нізмі, вимірювання та діагностичне використання 
вазопресину як біомаркера пов'язане з певними 
труднощами: пульсуючий характер секреції, не-
стабільність та швидке зникнення з циркуляції. 
Безпосередньо визначати вазопресин на сьогодні в 
клінічних умовах дуже важко. Копептин є карбок-
ситермінальною частиною прогормону вазопреси-
ну і секретується в еквімолярних кількостях з вазо-
пресином, але відрізняється більшою стабільністю 
в циркуляції і, отже, доступніший для визначення. 
Копептин відображає продукцію вазопресину та є 
сурогатним маркером рівня вазопресину в крові, а 
також більш чутливим маркером гострого ендоген-
ного стресу порівняно з кортизолом. 

Рівень копептину пов’язаний з тяжкістю за-
хворювання та прогнозом. Повідомлялося про 
прогностичну цінність копептину при цукровому 
діабеті, метаболічному синдромі, серцевій недо-
статності, полікістозі нирок та інших патологічних 
станах [12-15].

При застосуванні в поєднанні з рутинними 
маркерами копептин забезпечує більш конкретну 
діагностичну інформацію, особливо у пацієнтів із 
серцево-судинною патологією. Ця інформація по-
легшує стратифікацію прогнозу, впливає на оцінку 
ефективності лікування та дозволяє забезпечити 
оптимальну індивідуальну допомогу пацієнтам [16, 
17].

В цілому отримані за останні роки наукові дані 
вказують на необхідність подальших досліджень 
для оцінки клінічних переваг використання ко-
пептину у повсякденній клінічній практиці. Пер-
спективність копептину як діагностичного марке-
ра розвитку ренальних та метаболічних порушень 
в першу чергу обумовлена його участю в патогене-
тичних ланках ДН [18].

З огляду на вищезазначене, доцільно припус-
тити, що копептин може стати важливим діагнос-
тичним та прогностичним інструментом визначен-
ня функціонального стану нирок та метаболічних 
порушень у хворих на ЦД 2 типу. 

Мета роботи: оцінити можливість викорис-
тання копептину в якості маркера ренальних та ме-
таболічних порушень у хворих на ЦД 2 типу.

Пацієнти та методи. Це обсерваційне одномо-
ментне дослідження проводились у відділі профі-
лактики та лікування хвороб нирок при коморбід-

них станах на базі клінічного відділення гіпертензій 
та захворювань нирок ДУ «Національний інститут 
терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України». Досліджен-
ня виконані згідно міжнародних стандартів щодо 
погодженої участі обстежених, етичної складової 
виконання досліджень та взяття біоматеріалу. 

В процесі виконання дослідження обстежено 
78 хворих на ЦД 2 типу. 

Діагноз ХХН встановлювався згідно класифі-
кації, прийнятій на VI Національному з’їзді нефро-
логів України в 2017 р. та рекомендацій KDIGO 
2012 р. Для визначення стадії захворювання розра-
ховували показник ШКФ за формулою CKD-ЕРІ.

Хворі були розділені на групи в залежності від 
ШКФ та стадії ХХН. 
–– І група – ШКФ більше 90 мл/хв./1,73 м2 (ХХН 

І ст.), n=19,
–– ІІ група – ШКФ від 60 до 89 мл/хв./1,73 м2 (ХХН 

ІІ ст.), n=23,
–– ІІІ група – ШКФ від 30 до 59 мл/хв./1,73 м2 

(ХХН IІІ ст.), n=21,
–– ІV група – ШКФ від 15 до 29 мл/хв./1,73 м2 

(ХХН ІV ст.), n=15.

Контрольну групу склали 15 здорових осіб.

Критеріями виключення з дослідження були: 
вік менше 18 років, вагітність, ЦД 1 типу, уроджені 
аномалії сечовивідних шляхів і нирок, терміналь-
на ниркова недостатність, серцева недостатність 
III-IV стадій (NYHA), гострий інфаркт міокарду, 
інфекційні та важкі запальні процеси, онкологіч-
ні захворювання, неконтрольовані хвороби крові, 
важка патологія печінки. 

План обстеження включав: вивчення загаль-
но-клінічних та антропометричних показників; 
лабораторні дослідження (клінічні аналізи крові 
та сечі); визначення функціонального стану нирок 
шляхом розрахунку ШКФ; дослідження альбуміну-
рії; визначення параметрів вуглеводного обміну та 
ліпідного спектру крові; електрокардіографія; ехо-
кардіографія.

Визначення концентрації копептину в сиро-
ватці крові проводили методом імуноферментного 
аналізу з використанням набору реактивів «Human 
CPP ELISA Kit» виробництва «FineTest» (Китай). 
Вміст глікозильованого гемоглобіну (%) визнача-
ли фотометричним іонообмінним методом з вико-
ристанням реактивів фірми «Human» (Німеччина). 
Визначення концентрації інсуліну в сироватці кро-
ві проводили методом імуноферментного аналізу з 
використанням набору реактивів «Insulin ІФA» ви-
робництва «ХЕМА» (Україна). 

Розрахунок індексу Homeostasis Model 
Assessment of Insulin Resistance (НОМА) проводили 
за формулою:

Індекс НОМА = глюкоза (ммоль/л) х інсулін 
(мкМО/мл) / 22

Статистичну обробку проводили з викорис-
танням пакетів програм IBM®SPSS® Statistics 
23.0. Перевірку нормальності розподілу показни-
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ків здійснювали за допомогою тесту Колмогоро-
ва–Смірнова. Різницю між групами в сукупнос-
тях з нормальним розподілом визначали за до-
помогою однофакторного дисперсійного аналізу 
ANOVA та критерію Стьюдента. В групах, які не 
відповідали нормальному розподілу, кількісні по-
казники порівнювали за допомогою непараме-
тричного критерію Манна—Уїтні. Достовірною 
вважалася ймовірна похибка менше 5 % (p < 0,05). 
Кореляцію кількісних ознак оцінювали шляхом 
розрахунку коефіцієнта Пірсона. Дані наведені 
як середні величини та їх похибки  (М  ±  m) при 
нормальному розподілі даних та як медіана (Ме) й 
інтерквантильний діапазон при розподілі, що від-

різняється від нормального. Різницю між значен-
нями вважали статистично достовірною за рівня 
критерію значущості p < 0,05.

Результати. Встановлено, що розвиток ДН 
супроводжується суттєвим підвищенням рів-
ня копептину в сироватці крові, яке має тісний 
взаємозв’язок з функціональним станом нирок. 
Зокрема, при ХХН I ст. рівень копептину стано-
вив (207,55±9,59) пг/мл, (256,68±38,68) пг/мл при 
ХХН II ст., (262,22±39,27) пг/мл при ХХН III ст. та 
(258,35±20,62) пг/мл при ХХН IV ст. В контроль-
ній групі рівень досліджуваного агенту становив 
(163,20±13,28) пг/мл. Наглядне зображення отри-
маних результатів представлено на рисунку 1.

p<0,05

ХХН І ст ХХН ІІ ст ХХН ІІІ ст ХХН 4 ст Контроль

Примітка:	  - вірогідно у порівнянні з контролем.

Рис. 1. Рівень копептину (пг/мл) в сироватці крові хворих на ЦД 2 типу з ДН на різних стадіях захворювання

У хворих всіх досліджуваних груп мали місце 
суттєві зміни вмісту копептину в сироватці крові, 
його рівні були вище у пацієнтів з діабетом, ніж у 
здорових людей (р <0,02). Як видно з представле-
них на рисунку 1 даних, у хворих на ДН відзнача-
лося підвищення вмісту копептину, яке достовірно 
залежало від функціонального стану нирок. Так у 
хворих на ДН зі зниженою ШКФ, які відповідали 
ХХН ІІІ ст. та ХХН ІV ст. за KDIGO, визначала-
ся достовірна вища концентрація досліджуваного 
агенту в сироватці крові, порівняно з пацієнтами зі 
ХХН І ст. (р1-3<0,05, р1-4<0,05).

З метою кращого розуміння механізмів асоці-
ації вмісту копептину з розвитком та прогресуван-
ням ДН, відібрані хворі були розділені на тертилі 
згідно з рівнем досліджуваного агенту сироватці 
крові:
–– І тертиль –хворі на ЦД 2 типу з ДН з вмістом ко-

петину в сироватці крові менше ніж 205,78 пг/
мл (n=20);

–– ІІ тертиль – хворі на ЦД 2 типу з ДН з вмістом 
копетину в сироватці крові більшим за 205,78 
пг/мл та меншим ніж 240,86 пг/мл (n=29);

–– ІІІ тертиль – хворі на ЦД 2 типу з ДН з вмістом 
копетину в сироватці крові понад 240,86 пг/мл 
(n=29).

В цих групах були оцінені основні клінічні та 
біохімічні параметри, що представлені в таблиці 1.

Як продемонстровано у  таблиці 1, підвищення 
вмісту копептину в сироватці крові хворих на ЦД 
2 типу з ДН супроводжувалось зростанням рівня 
креатиніну (р1-3<0,05, р2-3<0,05). Крім того, ста-
тистичний аналіз виявив позитивний кореляцій-
ний зв’язок концентрації копептину з креатиніном 
крові (r=0,247, р<0,03). Отримані дані вказують на 
те, що рівень копептину певною мірою відображає 
функціональний стан нирок та може розглядатись 
в якості діагностичного маркера ниркових уражень 
при ЦД 2 типу.
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Таблиця 1 

Основні клінічні характеристики та лабораторні параметри в групах обстежених (M±m або Ме [Q1-Q3])

Показник

Копептин

р

І тертиль
<205,78 пг/мл

(n=20)

ІІ тертиль
>205,78 пг/мл
<240,86 пг/мл

(n=29)

ІІІ тертиль
>240,86 пг/мл

(n=29)

1 2 3

Стать, %
чол. 45 48,28 44,83

жін. 55 51,72 55,17

Вік, роки 62,65±2,50 59,72±2,21 62,41±2,19

ІМТ, кг/м2 31,63±0,87 32,34±1,18 31,05±0,55

Глюкоза крові, 
ммоль/л

7,31 [6,44-9,10] 6,69 [5,38-7,79] 7,12 [6,00-10,11]

Інсулін, мкМО/мл 17,06 [11,07- 23,87] 17,63 [12,58-26,19] 18,54 [11,79-27,89]

Індекс НОМА 6,16 [3,39-7,06] 4,91 [3,80-7,46] 6,92 [4,41-9,36] р2-3<0,05

Креатинін, мкмоль/л 88,50 [75,25-103,25] 88,00 [71,50-96,50] 101,00 [84,50-120,00]
р1-3<0,05
р2-3<0,05

Сечовина, ммоль/л 7,20 [5,20-9,38] 6,80 [5,27-8,47] 7,7 [5,95-10,9]

ШКФ, мл/хв/1,73м2 73,00 [53,00-90,50] 77,50 [60,00-91,00] 70,00[42,00-83,00] р2-3<0,05

ЗХС, ммоль/л 5,07±0,35 5,07±0,26 5,27±0,23

ТГ, ммоль/л 2,17 [1,37-2,75] 1,99 [1,36-2,72] 1,96 [1,50-3,00]

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,91 [0,73-1,49] 0,89 [0,58-1,10] 0,90 [0,68-1,49]

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,23 [0,96-1,36] 1,23 [0,92-1,61] 1,07 [0,91-1,53]

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,27±0,30 2,86±0,26 2,46±0,23

КА 3,30 [2,37-5,50] 3,82 [2,39-4,86] 4,30 [2,45-4,94]

Альбумін сечі, мкг/мл 15,16 [11,32-35,43] 23,14 [15,45-35,14] 30,57 [22,32-62,35]

Креатинін сечі, 
мкмоль/л

106,50 [68,58-136,80] 138,70 [69,73-153,97] 147,10 [86,20-175,65]

Співвідношення 
альбумін/креатинін

0,19 [0,09-0,41] 0,21 [0,13-0,39] 0,32 [0,15-0,43]

Примітки:	 ІМТ – індекс маси тіла, ЗХС – загальний холестерин, КА – коєфіцієнт атерогенності, ХС – 
холестерин, ТГ – тригліцериди.

Наглядне зображення стану показників обміну глюкози представлено на рисунку 2.

копептин <205,78 пг/мл копептин >240,86 пг/мл копептин >205,78 пг/мл та <240,86 пг/мл

Інсулін

р<0,05

р<0,05

16

16,5

17

17,5

18

18,5

19
мкМО/мл

р<0,05

0

1

2

3

4

5

6

7

8

Індекс НОМА

Рис. 2. Обмін глюкози у хворих на ЦД 2 типу з ДН в залежності від вмісту копептину в сироватці крові.
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Наше дослідження показало, що у хворих на 
ЦД 2 типу з ДН з підвищенням вмісту копептину 
в сироватці крові погіршувалися показники обміну 
глюкози, а саме зростав індекс НОМА та рівень ін-
суліну (табл. 1, рис. 2). При цьому когорти хворих 
не мали суттєвих розбіжностей за статтю, віком та 
індексом маси тіла, що мінімізує можливість похи-
бок та дозволяє припустити можливу роль копеп-
тину у прогресуванні ЦД 2 типу.

Обговорення. В цілому, отримані нами дані 
свідчать, що рівень копептину в крові хворих на 
ЦД 2 типу суттєво зростає по мірі прогресування 
ураження нирок. Крім того, ми встановили тісний 
зв’язок даного біомаркера з ключовими показни-
ками вуглеводного обміну, зокрема, рівнем інсулі-
ну та індексом НОМА.

Аналіз наукової літератури свідчить, що наші 
результати узгоджуються з попередніми дослі-
дженнями. Зокрема, експериментальні роботи по-
казали, що у генетично модифікованих мишей з за-
блокованими рецепторами V1a та/або V1b до АВП 
спостерігаються значні метаболічні порушення, 
пов’язані з обміном глюкози, починаючи з гіпер-
чутливості до інсуліну, підвищення толерантності 
до глюкози і закінчуючи формуванням інсуліно-
резистентності, ожиріння та ЦД [19]. У людей, які 
страждають на ЦД, також виявляються підвищені 
рівні АВП в сироватці крові [15].

М. Villela-Torres та співавтори при обстеженні 
когорти хворих на ЦД 2 типу виявили чітку асоціа-
цію вмісту копептину в сироватці крові зі знижен-
ням ШКФ, що підтверджує уявлення про участь 
копептину у патофізіологічних механізмах роз-
витку ХХН [20]. F.X. Zhu та ін. в дослідженні на 
китайській популяції довели, що копептин можна 
розглядати в якості важливого діагностичного мар-
кера, пов’язаного з ризиком розвитку інсуліно-
резистентності, метаболічного синдрому та ЦД 2 
типу [21]. 

В якості можливого патогенетичного механіз-
му впливу копептину на метаболічні процеси роз-
глядається стимуляція АВП рецепторів, розміще-
них у передній долі гіпофіза, внаслідок чого підви-
щується секреція АКТГ [22]. Гіперсекреція АКТГ, 
в свою чергу, призводить до підсилення синтезу 
кортизола, що має негативний вплив на обмін 
глюкози. Нещодавно з’явились дані щодо прямого 
впливу вазопресину на печінку шляхом активації 
рецептору V1b, внаслідок чого підвищується гліко-
геноліз та глюконеогенез [23]. 

В той же час відомості щодо зв’язку вмісту ко-
пептину та концентрації інсуліну в крові є неодноз-
начними. Так S. Enhörning та співавт. виявили асо-
ціацію між копептином та рівнем глюкози й інсулі-
ну натще [18]. Навпаки, дослідження FINRISK97 
продемонструвало відсутність зв’язку копептину 
з ЦД після корекції факторів метаболічного ризи-
ку [24]. Також суперечливими є результати дослі-
джень щодо гендерних розбіжностей ризику розви-

тку ЦД на фоні підвищеного вмісту АВП та копеп-
тину [25].

Натомість, в осіб з вперше виявленим ЦД 2 
типу високі стартові рівні копептину свідчили про 
ризик розвитку ХХН через 10 років  [25]. В дослі-
дженні DIABHYCAR, яке проводилось у когорті 
хворих на ЦД з альбумінурією, спостерігався жор-
сткий зв’язок рівня копептину з нирковими кінце-
вими точками, а саме подвоєнням креатиніну кро-
ві та/або термінальною ХХН, який не залежав від 
віку, тривалості діабету, артеріального тиску тощо 
[17]. На експериментальній моделі стрептозото-
цин-індукованого діабету у щурів показано змен-
шення рівня альбумінурії при використанні селек-
тивних антагоністів V2 рецепторів до АВП [5]. 

Зважаючи на дані світових досліджень та з 
огляду на отримані нами результати, копептин 
може мати діагностичну та прогностичну цінність 
у хворих на ЦД 2 типу з ДН, а також в перспективі 
бути використаним в патогенетичній терапії ХХН 
шляхом селективного блокування специфічних ре-
цепторів до АВП.

Таким чином, вимірювання концентрації ко-
пептину поряд з іншими клінічними критеріями 
дозволяє проводити більш ранню та якісну діагнос-
тику ускладнень при ЦД.

Вивчення копептину як біомаркеру та інстру-
менту стратифікації ризику у хворих на ЦД з різ-
ною генетичною детермінованістю доцільно роз-
глядати як перспективний напрямок подальших 
досліджень.

Представлене дослідження має певні обме-
ження. По-перше, розмір вибірки був відносно 
невеликим. По-друге, робота виконана в межах 
одного центру, внаслідок чого отримані нами дані 
не можуть бути в повному обсязі ре-презентовані 
всю популяцію хворих на ЦД 2 типу в Україні. Тим 
не менш, це дослідження є першим, що надає нове 
уявлення про роль копептину як біологічного мар-
кера ниркових та метаболічних уражень в цієї кате-
горії пацієнтів. Отримані результати дають підста-
ви для подальших досліджень із більшими розмі-
рами вибірки, що відображають більш інклюзивну 
популяцію.

Висновки:

1.	 Розвиток ДН при ЦД 2 типу супроводжується 
вірогідним зростанням концентрації копептину 
в сироватці крові у порівнянні з контролем та з 
хворими на ЦД без ознак нефропатії. 

2.	 В групі хворих на ЦД 2 типу виявлено достовір-
ний прямий кореляційний зв’язок вмісту ко-
пептину з рівнем креатиніну сироватки крові.

3.	 У хворих на ДН з високими рівнями копептину 
в сироватці крові спостерігались більш суттєві 
порушення показників обміну глюкози у порів-
нянні з пацієнтами з нормальними значеннями 
даного фактору. 
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4.	 Отримані дані вказують на те, що рівень копеп-
тину певною мірою відображає функціональ-
ний стан нирок та може розглядатись в якості 
діагностичного маркера ниркових та метабо-
лічних порушень при ЦД 2 типу.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів.
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