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РЕЗЮМЕ
Диабетното бъбречно заболяване (ДБЗ) традиционно се свързва с последователно развитие на албумину-

рия, последвана от прогресивно намаляване на скоростта на гломерулна филтрация. Данните от последните 
две десетилетия показват, че значителна част от пациентите със захарен диабет тип 2 (ЗДТ2) развиват хро-
нично бъбречно заболяване с редуцирана изчислена скорост на гломерулна филтрация (eGFR) при персистира-
що нормална екскреция на албумин. Този фенотип се обозначава като нормоалбуминурично или неалбуминурич-
но диабетно бъбречно заболяване и най-често се дефинира чрез eGFR <60 ml/min/1,73 m² при съотношение албу-
мин/креатинин в урината (UACR) <30 mg/g, след изключване на други причини за бъбречно увреждане. Епидеми-
ологичните проучвания показват, че нормоалбуминуричният фенотип представлява значим дял от пациенти-
те със ЗДТ2 и намалена бъбречна функция. В сравнение с класическото албуминурично ДБЗ пациентите по-често 
са по-възрастни и жени, имат по-ниски стойности на артериалното налягане и HbA1c и по-ниска честота на ди-
абетна ретинопатия. Хистологичните данни предполагат хетерогенен модел на увреждане, при който съдови 
и тубулоинтерстициални промени могат да доминират над типичната диабетна гломерулопатия. Бъбречна-
та прогресия обичайно е по-бавна в сравнение с албуминуричната форма, но редуцираната eGFR остава незави-
сим маркер за повишен бъбречен и сърдечносъдов риск. Нормалната албуминова екскреция следователно не из-
ключва клинично значимо бъбречно заболяване. Съвременният диагностичен подход изисква паралелно просле-
дяване на UACR и eGFR, внимателна диференциална диагноза и прилагане на кардио- и нефропротективни стра-
тегии. Нови дългосрочни кохортни данни потвърждават, че нормоалбуминурията обичайно е свързана с по-бла-
гоприятна бъбречна прогноза, но не елиминира риска при напреднало намаление на eGFR. Особено значение имат 
SGLT2 инхибиторите, тъй като ползата им върху бъбречната функция се наблюдава и при ниска или нормална 
албуминурия.

Ключови думи: диабетно бъбречно заболяване, нормоалбуминурия, захарен диабет тип 2, eGFR, 
хронично бъбречно заболяване, SGLT2 инхибитори

ABSTRACT
Diabetic kidney disease (DKD) has traditionally been described as a condition in which increasing albuminuria precedes a 

progressive decline in glomerular filtration rate. Evidence accumulated over the past two decades has challenged this classi-
cal concept by demonstrating that a substantial proportion of patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) develop chron-
ic kidney disease with reduced estimated glomerular filtration rate (eGFR) despite persistently normal urinary albumin excre-
tion. This phenotype is commonly referred to as normoalbuminuric or non-albuminuric diabetic kidney disease and is usually 
defined by an eGFR <60 mL/min/1.73 m² in the presence of a urinary albumin-to-creatinine ratio (UACR) <30 mg/g, after alter-
native causes of kidney dysfunction have been considered. Epidemiological studies indicate that this phenotype accounts for a 
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УВОД

Диабетното бъбречно заболяване (ДБЗ) е 
едно от най-значимите микроваскуларни ус-
ложнения на захарния диабет и водеща при-
чина за хронично бъбречно заболяване (ХБЗ). 
Класическият модел на естествената му ево-
люция включва гломерулна хиперфилтрация, 
последвана от умерено увеличена албумину-
рия, прогресия към изразена албуминурия и 
постепенно намаляване на гломерулната фил-
трация. Тази концепция поставя албуминурия-
та в центъра на диагностиката и прогнозата, но 
съвременните наблюдения показват, че тя не 
описва целия спектър на диабетното бъбреч-
но увреждане (7,9,13,14,16).

При значителна част от пациентите със 
ЗДТ2 eGFR намалява под 60 ml/min/1,73 m² 
без предшестваща или съпътстваща патоло-
гично повишена албуминова екскреция. Това 
състояние се означава като нормоалбумину-
рично, неалбуминурично или непротеинурич-
но ДБЗ. Разпознаването му промени предста-
вата за ДБЗ като единна последователна бо-
лест и го утвърди като хетерогенен синдром, 
при който гломерулни, съдови, тубулоинтер-
стициални, метаболитни и възпалителни ме-
ханизми участват в различна степен при отдел-
ния пациент (10,13,16).

Целта на настоящия обзор е да представи 
актуалните данни относно дефиницията, епи-
демиологията, патогенетичните механизми, 
клиничните и морфологичните особености, 
прогнозата, диагностичния подход и терапев-
тичното поведение при нормоалбуминурично 
ДБЗ.

МАТЕРИАЛИ И МЕТОДИ

Извършен е наративен литературен об-
зор на публикации, индексирани в PubMed/

MEDLINE, и на актуални препоръки на Kidney 
Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) и 
American Diabetes Association (ADA). Подбра-
ни са оригинални проучвания, систематич-
ни обзори, метаанализи и клинични ръковод-
ства, свързани с нормоалбуминурично ДБЗ 
при ЗДТ2, неговата прогноза и съвременните 
нефропротективни стратегии.

ОБСЪЖДАНЕ

1.	 Дефиниция, честота и клиничен фенотип
Нормоалбуминуричното диабетно бъбреч-

но заболяване (ДБЗ) най-често се определя 
като персистиращо намаление на eGFR <60 ml/
min/1,73 m² при UACR <30 mg/g, след изключ-
ване на други причини за хронично бъбречно 
заболяване (ХБЗ) (1,4,10). Нормалната албуми-
нова екскреция не изключва бъбречно увреж-
дане, поради което оценката трябва да включ-
ва едновременно eGFR, UACR и тяхната дина-
мика. При липса на албуминурия особено зна-
чение има диференциалната диагноза с хи-
пертонична и исхемична нефропатия, възра-
стово обусловена загуба на нефрони, тубуло-
интерстициални заболявания, медикаментоз-
но увреждане и обструкция, активен уринен 
седимент или бърз спад на eGFR насочват към 
алтернативна етиология (1,4).

Фенотипът е чест при ЗДТ2. В различни ко-
хорти 30–56,6% от пациентите с намалена бъ-
бречна функция са без патологично повише-
на албуминурия (7–9,11,14), а систематичният 
обзор и метаанализ на Shi и съавт. потвържда-
ва, че това е значима клинична подгрупа (13). В 
сравнение с албуминуричното ДБЗ пациентите 
по-често са по-възрастни и жени, имат по-ни-
ски стойности на HbA1c и артериалното наля-
гане и по-ниска честота на диабетна ретинопа-
тия (11,13). Тези различия вероятно отразяват 

substantial proportion of patients with T2DM and impaired kidney function. Compared with classical albuminuric DKD, affect-
ed patients tend to be older, are more frequently female, and generally have lower blood pressure and HbA1c levels and a low-
er prevalence of diabetic retinopathy. Histopathological studies demonstrate marked heterogeneity, with vascular and tubu-
lointerstitial injury sometimes predominating over typical diabetic glomerular lesions. Although kidney function generally de-
clines more slowly than in albuminuric DKD, reduced eGFR remains an independent marker of adverse kidney and cardiovascu-
lar outcomes. Thus, normal urinary albumin excretion should not be interpreted as evidence of preserved kidney health. Con-
temporary assessment of patients with diabetes requires simultaneous evaluation and longitudinal monitoring of both UACR 
and eGFR, careful exclusion of non-diabetic kidney disease, and implementation of appropriate cardiorenal protective strate-
gies. Sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors are particularly relevant because their kidney-protective effects extend to pa-
tients with low or normal levels of albuminuria.

Keywords: diabetic kidney disease, normoalbuminuria, type 2 diabetes mellitus, eGFR, chronic kidney disease, 
SGLT2 inhibitors
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едновременно биологична хетерогенност и 
влияние на съвременното лечение - по-добър 
контрол на гликемията и артериалното наляга-
не, блокада на ренин-ангиотензиновата систе-
ма и по-широко използване на кардиоренал-
но протективни терапии (10,16).
2.	 Патогенеза, морфология и прогноза

Морфологичната основа на нормоалбу-
минуричното ДБЗ е по-хетерогенна от тази 
на класическата диабетна нефропатия. В би-
опсично проучване типични диабетни гломе-
рулни лезии са установени при 22-ма от 23-ма 
пациенти с повишена албуминурия, но само 
при 3-ма от 8 нормоалбуминурични пациенти; 
при останалите доминират по-слабо изразени 
гломерулни промени или непропорционално 
съдово и тубулоинтерстициално увреждане 
(2). Данните от национална биопсична кохор-
та също подкрепят различен структурен про-
фил при непротеинурично ДБЗ (15). Обсъжда-
ните механизми включват бъбречна артерио-
склероза и исхемия, ендотелна дисфункция, 
хронична тубулоинтерстициална хипоксия и 
възпаление, оксидативен стрес, субклинични 
епизоди на остро бъбречно увреждане и въз-
растово обусловена нефронна загуба (10,16). 
Това предполага, че нормоалбуминуричното 
ДБЗ е клиничен фенотип, а не единна морфо-
логична единица.

Средно бъбречната прогресия е по-бавна 
и рискът от бъбречна недостатъчност е по-ни-
сък в сравнение с албуминуричния фенотип 
(13,15,16), но състоянието не е доброкачест-
вено. В RIACE намалената eGFR без албумину-
рия е независимо свързана с повишена обща 
смъртност (12). В дългосрочно кохортно проуч-
ване от 2025 г. при 24 558 пациенти със ЗДТ2 
групата, развила албуминурия преди eGFR да 
спадне под 30 ml/min/1,73 m², има 2,39 пъти 
по-висок риск за бъбречна прогресия спрямо 
персистиращо нормоалбуминуричните паци-
енти; въпреки това по-високата възраст, неза-
доволителният гликемичен контрол и сърдеч-
носъдовите заболявания остават неблагопри-
ятни прогностични фактори и при нормоалбу-
минурия (6). Следователно UACR и eGFR са до-
пълващи се, а не взаимозаменяеми маркери 
за риск.
3.	 Диагностичен и терапевтичен подход

Съвременният подход изисква паралелно 
проследяване на UACR и eGFR. ADA 2026 пре-

поръчва при всички пациенти със ЗДТ2 поне 
ежегодно определяне и на двата показателя, 
а при установено ХБЗ - по-често мониторира-
не според стадия и риска (1). При намалена 
eGFR и нормоалбуминурия трябва да се по-
твърди хроничността, да се оцени траектория-
та на eGFR, да се повтори UACR и да се изслед-
ват уринен седимент и бъбречна морфология. 
При съмнение за неточност на креатинин-ба-
зираната eGFR може да се използва циста-
тин C или комбинирана креатинин-цистатин 
C формула (4). Бъбречна биопсия се обсъжда 
при нетипичен ход - бърза прогресия, активен 
седимент, изразена хематурия, нефротичен 
синдром или системни прояви.

Терапевтичното поведение следва общи-
те принципи за ЗДТ2 и ХБЗ: оптимален глике-
мичен и артериален контрол, лечение на дис-
липидемията, контрол на телесното тегло, фи-
зическа активност, отказ от тютюнопушене и 
ограничаване на нефротоксични експозиции 
(1,4,5). Особено значение имат SGLT2 инхиби-
торите. ADA 2026 препоръчва приложението 
им при ЗДТ2 и ХБЗ при eGFR ≥20 ml/min/1,73 
m² за редукция на бъбречната прогресия и 
сърдечносъдовите събития (1). В EMPA-KIDNEY 
20,1% от участниците са с изходен UACR <30 
mg/g, а анализът на хроничния темп на про-
мяна на еGFR показва забавяне на функцио-
налния спад и при ниска или нормална албу-
минурия (3). Това подкрепя нефропротекти-
вен подход, при който албуминурията не е 
единственият критерий за започване на SGLT2 
инхибитор.

Блокадата на ренин-ангиотензиновата сис-
тема остава най-добре доказана при хипер-
тония и албуминурия, докато при нормално 
артериално налягане и нормален UACR не се 
препоръчва единствено за първична профи-
лактика на ДБЗ (1). Данните за finerenone са 
предимно от популации с повишена албуми-
нурия и не позволяват специфични заключе-
ния за UACR <30 mg/g. GLP-1 рецепторните аго-
нисти се включват според общия кардиорена-
лен и метаболитен риск (1,5).

ИЗВОДИ

Нормоалбуминуричното диабетно бъбреч-
но заболяване е чест и клинично значим фе-
нотип, особено при ЗДТ2, който оспорва кла-
сическата концепция, че албуминурията за-
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дължително предхожда загубата на бъбречна 
функция. То се характеризира с намалена eGFR 
при UACR <30 mg/g и с хетерогенен клиничен и 
морфологичен профил, при който съдови и ту-
булоинтерстициални лезии могат да домини-
рат над типичната диабетна гломерулопатия. 
Въпреки по-бавната средна бъбречна прогре-
сия спрямо албуминуричния фенотип, нама-
лената eGFR остава важен маркер за неблаго-
приятни бъбречни и сърдечносъдови изходи. 
Затова нормалната албуминова екскреция не 
трябва да води до подценяване на бъбречната 
дисфункция. Скринингът и проследяването на 
пациентите със ЗДТ2 трябва да включват ед-
новременно UACR и eGFR, а терапията да бъде 
насочена към цялостна кардиоренална про-
текция. Данните от EMPA-KIDNEY подкрепят 
забавяне на хроничния спад на eGFR със SGLT2 
инхибитор и при ниска или нормална албуми-
нурия (3).
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