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Діабетична нефропатія (ДН) – одне з най-
тяжчих ускладнень цукрового діабету (ЦД) 
1 та 2 типу. Якщо її вчасно не діагностувати 
і не лікувати, патологія невпинно прогресує і 
врешті-решт призводить до незворотних на-
слідків – хронічної хвороби нирок (ХХН) [1], 
яка з часом переходить у хронічну ниркову не-
достатність. ХХН потребує на термінальних 
стадіях дорогих екстракорпоральних методів 
лікування (перитонеальний діаліз, гемодіаліз, 
трансплантація нирки) [1, 2].

Як засвідчує статистика, ХХН складає 10% 
у загальній популяції і має тенденцію до збіль-
шення на 5-8% кожен рік [2, 3]. У світі на за-
місній нирковій терапії перебувають майже 
1,6 млн людей, і ця цифра кожні 7-10 років по-
двоюватиметься [1-3]. Прогресуючий перебіг 

та незворотність виражених стадій діабетич-
ної нефропатії спонукає наукову спільноту до 
пошуку нових маркерів ранньої діагностики 
доклінічних стадій ДН, тим самим поліпшую-
чи підхід до профілактики та лікування.

Спочатку це ускладнення ЦД мало на-
зву синдрому Кіммельстіла-Вілсона, на честь 
двох патологоанатомів Пауля Кіммельстіла і 
Кліффорда Вілсона, які в 1936 р. описали вуз-
ликове склеротичне ураження клубочків ни-
рок в осіб, хворих на ЦД. Діабетичний гломе-
рулосклероз, вузликовий гломерулосклероз, 
синдром Кіммельстіла-Вілсона – ці всі назви 
нині об’єднані в одну – діабетична нефропатія. 
Кіммельстіл та Вілсон вважали, що ураження 
нирок при ЦД становить собою склероз нир-
кових клубочків, який має вузликовий або ди-
фузний характер. На той час ураження судин 
клубочків вважалось первинним у розвитку 
ДН, а зміни в інтерстиції – вторинними, як на-
слідок протеїнурії [4].

Дослідження останніх 10-15 років внесли 
суттєві зміни до теорії патогенезу ДН. У 1968 р. 
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I. Ridson та в 1970 р. L. Schainuk запідозрили, 
що зниження функції нирок корелює, у першу 
чергу, зі змінами в інтерстиції, а не зі змінами 
в клубочках. Але тільки експериментальні ро-
боти N. Marcussen у 1990 р. довели цей факт. 
Автор дослідив на серії секційних зрізів нир-
кову тканину, уражену тубулоінтерстиціаль-
ним фіброзом, і довів, що зниження клубоч-
кової фільтрації прямо корелює зі змінами в 
інтерстиції і кількістю атубулярних клубочків 
[5-8].

Висновком сучасних досліджень стало те, 
що патоморфологічною основою зміни в нир-
ках при нефропатіях і нирковій недостатності 
є тубулоінтерстиціальний фіброз (ТІФ). Мор-
фологічна картина ТІФ – це зміни в інтер-
стиції та канальцях нирок у вигляді клітинної 
інфільтрації, накопичення компонентів екс-
трацелюлярного матриксу (колагену, фібро-
нектину, ламініну), розростання та склерозу 
інтерстицію, а в канальцях – гіаліново-гідро-
пічна дистрофія канальцевого епітелію, що в 
подальшому незворотно призводить до апоп-
тозу тубулярних клітин, атрофії канальців та 
втрати перитубулярних капілярів [7, 8]. 

Формування ТІФ можна розділити на 3 ста-
дії: перша стадія апірогенного запалення – ін-
фільтрація ниркового інтирстицію клітинами 
запалення, друга – інтерстиціального фіброзу, 
третя – формування тубулярної атрофії.

Дослідженнями останніх років було доведе-
но, що в патогенезі ДН бере участь ціла низка 
цитокінів і факторів росту, які ще 10-15 років 
тому не були відомі. Увага науковців прикута 
до цих молекул, тому що вони з’являються на 
доклінічних стадіях нефропатії і можуть змі-
нити підходи до лікування цього ускладнення 
в майбутньому. 

Найрозповсюдженішим і найвідомішим 
тестом на наявність змін у нирках є мікроаль-
бумінурія (МАУ). Цей маркер з’являється в 
сечі хворих на клінічних стадіях нефропатії, 
коли склерозовано 20-25% нефронів. 

Пусковий механізм ДН – гіперглікемія, 
яка впливає на ендотелій капілярів клубочків 
безпосередньо та опосередковано (поліоло-
вий шлях метаболізму глюкози, неферментне 
глікозилювання білків ниркової тканини). За 
тривалої дії гіперглікемії на ендотелій молеку-
ли глюкози проникають в ендотеліоцити, по-
рушують їхню функцію і як наслідок виникає 
ендотеліальна дисфункція (ЕД). 

У відповідь на пошкоджуючий чинник 
на першій стадії формування ТІФ до інтер-
стицію нирки у великій кількості надходять 

клітини запалення (макрофаги/моноцити та 
Т-лімфоцити) [9-12]. Саме в інтерстиції нирки, 
а не в клубочках на допротеїнуричних стадіях 
ДН з’являється велика кількість макрофагів 
[13-15]. Вони є джерелом цитокінів запалення та 
факторів росту: інтерлейкінів-1, 6 та 10, фактора 
некрозу пухлин-a (TNF-a), трансформуючого 
фактора росту-b (TGF-b), фактора росту фібро-
бластів (ФРФ), тромбоцитарного фактора росту 
(ТцФР), епітеліального фактора росту (ЕФР), 
фактора росту ендотелію судин (ФРЕС). Ці ци-
токіни та фактори росту стимулюють утворення 
клітин запалення ще у більшій кількості, ство-
рюючи замкнене коло [16-18].

Останніми роками обговорюється роль 
хронічного запалення і прозапальних цито-
кінів у розвитку ДН. Виділені в першій ста-
дії клітинами запалення інтерлейкіни-1, 6 
і 10 та TNF-a спонукають тубулярні кліти-
ни до синтезу молекул міжклітинної адге-
зії – хемокінів [19-22]. Це пептиди з малою 
молекулярною масою, що мають властивості 
хемоатрактанта. До них відносяться моноци-
тарний хемоатрактантний протеїн-1 (МСР-
1, monocyte chemoattractant protein-1) та 
RANTES (regulated upon activation, normal 
T-cell expressed and secreted). МСР-1 здатний 
провокувати міграцію мононуклеарних клітин 
до вогнища запалення і формування запально-
го інфільтрату з моноцитів і лімфоцитів в ін-
терстиції нирки [23-26]. Також вони діють на 
інтерстиціальні фібробласти, які знаходяться 
в інтерстиції нирки у невеликій кількості. Їх з 
часом стає більше, тому що епітеліальні кліти-
ни піддаються трансформації у фібробласти. 
Ті, в свою чергу, трансформуються в міофібро-
бласти, які відповідають за синтез трансфор-
муючого фактора росту-b (TGF-b) [26,27]. 

Дослідженню МСР-1 присвячено небагато 
робіт. Екскрецію цього хемокіну в сечі хворих 
на ЦД вивчав T. Wada, який довів, що рівень 
МСР-1 в сечі був підвищеним у хворих з про-
гресуючими формами захворювань нирок і ко-
релював зі ступенем мезангіальної проліферації 
і змінами в інтерстиції. Активація цього фактора 
відіграє важливу роль у формуванні і прогресу-
ванні тубулоінтерстиціального ушкодження, 
як при запальному характері нефропатій, так 
і при незапальному, наприклад, ДН [23,24]. 
Макрофаги, що відповідають за синтез МСР-
1, накопичуються в інтерстиції нирки, а не в 
клубочку, і ця макрофагальна інфільтрація 
взаємопов’язана з нефросклерозом і знижен-
ням функції нирки [28-32]. 

Впливати на синтез МСР-1 спроможна ціла 
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низка лікарських засобів – кортикостероїдів, ци-
тостатиків (циклоспорин), інгібіторів АПФ та 
блокаторів рецепторів до ангіотензину [33-38].

Трансформуючий фактор росту-b (TGF-b) 
– це профібротичний цитокін, назва якого 
походить від здатності стимулювати ріст і 
трансформацію клітин in vitro, був виділений 
з тромбоцитів у 90-х роках. За нормальних 
умов цей цитокін відповідає за стан клітинної 
проліферації та диференціації, апоптоз, імун-
ну відповідь і відіграє важливу роль у проце-
сі регенерації уражених тканин та грануляції 
ран [39-42]. Відомі 3 його ізоформи – TGF-b1, 
TGF-b2, TGF-b3, які абсолютно ідентичні між 
собою. Найбільш вивчена ізоформа TGF-b1, 
вона складається з 391 амінокислотного за-
лишку, яка під впливом протеолізу розщеплю-
ється на активний пептидний фрагмент TGF-b 
та 112-амінокислотну субодиницю TGF-b1. Є 
три типи специфічних афінних рецепторів до 
цього цитокіну (тип 1, 2, 3), які знайдено на 
багатьох клітинах. Передача сигналу відбува-
ється без каскадної реакції всередині кліти-
ни шляхом прямого зв’язування з білковою 
структурою [43]. Цей профібротичний цито-
кін синтезується майже всіма типами клітин – 
лейкоцитами, мононуклеарами, а також тром-
боцитами. Ціла низка цитокінів (ендотелін-1, 
інсуліноподібний фактор росту, тромбоксан, 
фактор активації тромбоцитів), а також ангіо-
тензин-2, глюкоза, тромбін, передсердний на-
трійдіуретичний гормон здатні стимулювати 
синтез TGF-b1 [44]. 

I.B. МсКittrick довів цей факт на гризунах з 
індукованим ЦД. K.M. Thrailkill також виявив 
кореляцію між ММР у сечі та наявністю гіпер-
фільтрації та МАУ в пацієнтів, хворих на ЦД 
1 типу. А в роботі A. Lauhio було показано, що 
активність ММР була вірогідно вищою у хво-
рих на ЦД типу 1 з ДН, ніж у здорових людей 
без ЦД [45,46]. 

З метою вивчення TGF-b було виконано 
дослідження з багаторазового його введення 
експериментальним тваринам, яке спричини-
ло розвиток фіброзу нирок, печінки та появи 
фіброзу в місцях ін’єкцій. Постійне введення 
TGF-b призводило до ТІФ у нирках щурів. 
При введенні лабораторним тваринам анти-
тіл до TGF-b або протеїнгліканів відбувається 
зниження синтезу колагену і зменшення роз-
ростання матриксу [47].

Провідна роль TGF-b у формуванні ТІФ 
була доведена багатьма дослідженнями. Ро-
сійськими вченими було визначено достовірно 
високий рівень TGF-b у сечі дітей із вираже-

ними змінами в тубулоінтерстиції нирок (ТІФ 
уражено більше 2/3 об’єму кіркової речовини), 
але в дітей із незначними тубулоінтерстиціаль-
ними змінами рівень TGF-b у сечі достовірно 
не відрізнявся від нормального. D.S. Goumenos 
і співавт. довели, що екскреція TGF-b з сечею у 
хворих з масивною протеїнурією була вищою, 
ніж у хворих без протеїнурії порівняно зі здо-
ровими особами. Також E. Honkanen і співавт. 
виявили високі рівні цього профібротичного 
цитокіну в сечі хворих з мембранозною нефро-
патією, і цей показник корелював зі ступенем 
запальної інфільтрації та ступенем інтерстиці-
ального склерозу, але у хворих з іншими типа-
ми нефропатій рівень TGF-b у сечі не відріз-
нявся від рівня в здорових осіб. 

На другій стадії формування ТІФ відбува-
ється розростання інтерстицію за рахунок не-
контрольованого синтезу колагену міофібро-
бластами. Колаген – це основна структурна 
одиниця позаклітинного матриксу. Накопи-
чення колагену і зростання об’єму екстраце-
люлярного матриксу призводить до збільшен-
ня простору між тубулярними клітинами і ка-
пілярами та до зростання ішемії в канальцях, 
яка вже має місце в нирці завдяки вазокон-
стрикції, спровокованої ендотеліном-1 (ЕТ-1). 

Існує 28 видів колагену, але 90% його пред-
ставлено колагеном 1-го, 2-го, 3-го і 4-го типів. 
В експериментальних роботах І.А. Бондаря 
показано накопичення колагену 4 типу ще на 
доклінічних стадіях ДН у мишей з індукова-
ним ЦД. P. Rossing та P. Sthaneshwar виявили 
збільшену кількість колагену 4 типу в сечі па-
цієнтів, хворих на ЦД, порівняно з пацієнта-
ми без ЦД [48-51]. M. Morsta встановив, що 
високий рівень секреції колагену 4 типу при-
зводить до значно швидшого зниження швид-
кості клубочкової фільтрації (ШКФ). Рівень 
колагену 4 типу в сечі хворих на ЦД поступо-
во зростає й корелює зі стадією ДН. За дани-
ми деяких досліджень, рівень колагену 4 типу 
був підвищений у 58% хворих на ЦД з МАУ 
і в 65% хворих на ЦД з макроальбумінурією. 
Деякі автори стверджують, що колаген у сечі є 
якіснішим, більш раннім, чутливішим і специ-
фічнішим маркером розвитку ДН, ніж МАУ, 
оскільки МАУ може бути підвищеною й при 
інших захворюваннях, наприклад при захво-
рюваннях серцево-судинної системи. Колаген 
4 типу в сечі є характерним маркером розви-
тку ТІФ у нирках, що є специфічним лише для 
нефропатії діабетичного походження.

Окрім ефекту підвищення синтезу колаге-
ну, TGF-b може стимулювати продукцію ка-
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нальцевим епітелієм фактора росту сполучної 
тканини (ФРСТ). Це профіброгенний фактор 
і він також бере участь у синтезі компонентів 
матриксу – колагену, фібронектину [52, 53].

У патогенезі ДН, окрім цитокінів і факто-
рів росту, велике значення відіграють клітини 
нирки. Ендотеліоцити, що вистеляють судини, 
мають здатність синтезувати не тільки гормо-
ни, але й глікопротеїн фібронектин, який вхо-
дить до складу екстрацелюлярного матриксу.

Проксимальні канальці нирки вистелені ту-
булярними епітеліальними клітинами, які під 
впливом фактора ушкодження, гіперглікемії 
мають здатність виділяти, окрім хемокінів і 
факторів росту, гормони ЕТ-1 і ангіотензин-2 
(АТ-2) [54-56].

ЕТ-1 відіграє важливу роль у гемодинаміці 
нирок. Йому притаманний сильний вазокон-
стрикторний ефект, який викликає звуження 
виносної артерії, зниження ниркового крово-
току, що супроводжується зниженням ШКФ. 
Окрім цього, ЕТ-1 регулює проліферацію ме-
зангіальних клітин, клітин ниркових каналь-
ців і фібробластів. ЕТ-1 стимулює фібробласт-
ну проліферацію і, як наслідок, гіперсинтез 
екстрацелюлярного матриксу. 

АТ-2 – компонент ренін-ангіотензинової 
системи (РАС), який продукується в різних 
органах – нирках, серці, судинній стінці. Йому 
властивий гемодинамічний ефект, який поля-
гає в моделюванні тонусу приносної і виносної 
ниркової артерії. Також йому притаманний не-
гемодинамічний ефект – підвищення синтезу 
TGF-b міофібробластами в нирковому інтер-
стиції, синтез тубулярними клітинами компо-
нента матриксу – фібронектину. АТ-2 підси-
лює апоптоз клітин канальців та інтерстицію. 
До негемодинамічного ефекту АТ-2 належить 
також його здатність підсилювати оксидатив-
ний стрес внаслідок катаболізму оксиду азоту 
(NO) [55, 56]. 

До розвитку і прогресування ДН залучено 
дуже багато чинників. Значну увагу приді-
ляють протеїнурії та артеріальній гіпертензії 
[57, 58]. У 1986 р. T. Bertani запропонував те-
орію, суть якої в тому, що велика втрата білка 
організмом внаслідок протеїнурії призводить 
до хронічної обструкції канальців білковими 
циліндрами і спричиняє атрофію відділів, що 
розташовані вище і нижче. Ще одна теорія 
стверджує те, що масивна протеїнурія при-
зводить до великої реабсорбції білка тубуло-
інтерстиціальними клітинами і, як наслідок, 
– до збільшення в тубулярній рідині факторів 
росту TGF-b та ІФА-1, які запускають синтез 

компонентів матриксу в канальцях. Фактори 
росту стимулюють синтез тубулярними клі-
тинами хемокінів МСР-1 та RANTES. На сьо-
годні найбільшої популярності набула теорія, 
що була запропонована в 1986 р. T. Bertani та 
G. Remuzzi. Сутність її полягає в тому, що про-
фільтровані молекули білка тягнуть за собою 
макромолекули (ліпіди, компоненти компле-
менту С3а та С5а), викликають активізацію 
проксимальних тубулярних клітин для синтезу 
МСР-1, ендотеліну-1, ангіотензину-2. Багать-
ма клінічними дослідженнями доведено, що в 
пацієнтів з високим рівнем протеїнурії, неза-
лежно від причини хвороби, прогресування і 
зниження ШКФ відбувається швидше. У 1995 р. 
A.B. Magil вперше довів наявність прямої коре-
ляції між рівнем протеїнурії і рівнем інфільтра-
ції інтерстицію клітинами запалення. 

Аналіз літературних даних щодо патогенезу 
ДН дає можливість оцінити роль факторів рос-
ту, хемокінів, цитокінів та деяких гормонів фор-
мування ТІФ, яке у хворих на ЦД відбувається з 
перших днів гіперглікемії ще до появи МАУ. 

Визначення чинників, що беруть активну 
участь у формуванні ТІФ, може бути викорис-
тано для ранньої діагностики ДН. З цією ме-
тою можна використовувати, наприклад, екс-
крецію з сечею колагену 4 типу, TGF-b, МСР-
1, RANTES [34]. 

При вивченні основних концепцій розви-
тку та прогресування ХХН стало очевидним 
те, що провідне місце в патогенезі ДН нале-
жить профібротичному цитокіну TGF-b. Саме 
він є одним з основних активаторів фіброге-
незу в нирці. Тому з терапевтичної точки зору 
для припинення прогресування ДН необхідні 
методи, які зможуть пригнітити активність 
TGF-b [59]. У цьому напрямку проведено ба-
гато досліджень на лабораторних тваринах. 
Але розвиток ХХН у людей є набагато складні-
шим процесом, ніж у тварин. Введення проте-
огліканів лабораторним щурам пригнічувало 
активність цього профібротичного цитокіну 
такою ж мірою, як і введення нейтралізуючих 
антитіл до TGF-b. 

Було запропоновано блокувати активність 
за допомогою речовин, які є його антагоніс-
тами. Серед них відомим є кістковий морфо-
генний протеїн 7 (bone morphogenic protein 7 
– BMP 7) [59]. В організмі людини він секре-
тується подоцитами клубочків і проксималь-
ними канальцями нирок. При ЦД синтез цієї 
речовини знижений. Дослід з його застосу-
ванням на трансгенних мишах продовжувався 
протягом 1 року. Мишам вводили фосфоенол-
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піруваткарбоксилазу, яка стимулювала BMP 
7 у подоцитах клубочків і проксимальних ка-
нальцях цих тварин. Через рік у тварин змен-
шилась протеїнурія, загальмувався розвиток 
гломерулярного фіброзу і ТІФ, зменшився 
синтез колагену фібронектину [59].

Відомий ще один агент з якостями блока-
тора TGF-b – це фактор росту гепатоцитів 
(HGF). При його використанні на моделях 
хронічної аллотрансплантантної нефропатії 
було зафіксовано зниження запальної реакції, 
інтерстиціальних і тубулярних ушкоджень, 
експресії маркерів фіброзу. При використанні 
HGF було досягнуто затримки розвитку нир-
кового фіброзу [59].

Траніласт – це також антифібротичний пре-
парат, здатний стримувати активність TGF-b. 
Протягом 1 року хворі з ДН отримували цей 
препарат, після чого в них було зафіксовано 
зниження екскреції колагену 4 типу і альбумі-
ну з сечею [59].

При використанні моноклональних анти-
тіл проти TGF-b1 D11 зменшувалася експресія 
TGF-b, а також макрофагальна інфільтрація, 
фіброзні зміни і гальмувався розвиток ДН [59].

Нейтралізувати профібротичний ефект 
можна за допомогою інгібіторів рецепторів до 
фактора росту тирозинкінази, а також за до-
помогою виключення гена TGF-b. Введення 
препарату Іманінібу, блокатора рецепторів до 
тромбоцитарного фактора росту, трансгенним 
щурам поліпшувало функцію нирок, змен-
шувало протеїнурію, поліпшувало стан подо-
цитів й інтерстиціальних канальців, а також 
зменшувало кількість макрофагів в інфільтра-
ті й інтерстиціальний матрикс [59].

Заслуговує на увагу інгібіція внутрішньо-
клітинних шляхів передачі сигналу. Проте-
їнкіназа С (РКС) – це сигналізатор, що бере 
участь у проліферації, гіпертрофії й апоптозі. 
У дослідах на мишах, у яких була пригнічена 
РКС, не розвивався фіброз нирки і вони не 
мали ризику розвитку ДН.

Активація факторів деградації екстрацелю-
лярного матриксу металопротеаз (ММР) при-
зводить до руйнування колагену в інтерстиції 
нирки. При формуванні ДН ММР перебувають 
у пригніченому стані. На експериментальних мо-
делях було доведено правильність цієї тактики, 
але важливо розпочати її в потрібний момент. 
Так, застосування цього способу до появи проте-
їнурії призвело до попередження розвитку ТІФ і 
подовження тривалості життя. Але застосування 
цього методу за існуючої протеїнурії пришвид-
шило перебіг ХХН і летальний результат. 

Одним із рецепторів колагену є DDR1 
(discoidin domein receptor 1). В експерименті на 
мишах двох видів (з нормальною кількістю цих 
рецепторів і з їх дефіцитом) при введенні АТ-2 
у першій групі тварин спостерігався розвиток 
гіпертензії, протеїнурії і ТІФ. Водночас у дру-
гій групі мишей таких змін виявлено не було.

Альдостерон відомий як профіброгенний 
агент, який стимулює фіброз міокарда за сер-
цево-судинної недостатності. Роль його при 
ДН вивчена недостатньо. Блокатор альдосте-
рону спіронолактон вводили щурам з моди-
фікованим ЦД, що сприяло зменшенню ТІФ і 
прогресуванню ниркової недостатності. 

Вищеназвані маркери розвитку ТІФ 
з’являються на доклінічних стадіях ДН. У 
майбутньому їх визначення можна буде вико-
ристовувати як неінвазивні методи діагности-
ки ранніх стадій ДН. Але всі дослідження були 
виконані в експерименті на піддослідних тва-
ринах. Отже, завданням наступних клінічних 
багатоцентрових досліджень з участю пацієн-
тів є довести діагностичну цінність описаних 
факторів і ефективність цих препаратів.

На сьогодні першочерговим у попереджен-
ні прогресування ДН є підтримка нормогліке-
мії в пацієнтів, хворих на ЦД 1 і 2 типу. Клініч-
но доведеним патогенетичним лікуванням ДН 
вважаються препарати групи інгібіторів АПФ 
або блокатори рецепторів АТ-2. Ці групи пре-
паратів здатні впливати на формування ТІФ 
у нирках, оскільки АГ-2 бере безпосередню 
участь у синтезі TGF-b. 

У клініці ДУ «Інститут ендокринології та 
обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН 
України» виконано дослідження, метою якого 
було дослідити роль TGF-b1 в патогенезі ДН, а 
також обґрунтувати ефективність застосуван-
ня комбінованої нефропротекторної терапії 
(препарату гепарансульфату, сулодексиду та 
препаратів групи інгібіторів АПФ) у хворих 
на ЦД 1 типу з ДН.

Наші дослідження показали, що концентра-
ція TGF-b1 у сироватці крові хворих залежа-
ла від стадії ДН і зростала з прогресуванням 
цього ускладнення. Отримані результати узго-
джуються з результатами досліджень інозем-
них учених, які також зазначили позитивний 
ефект такої терапії. 

Після курсу комбінованої патогенетичної те-
рапії ми зафіксували достовірне зниження рівня 
профібротичного цитокіну TGF-b1 в сироватці 
крові хворих на ЦД 1 типу з ДН 3 ст., що була ді-
агностована вперше, до нормального рівня. Зро-
блено висновок, що для закріплення результату 
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і підтримання показників на досягнутому рівні 
курс лікування для хворих на ЦД 1 типу з ДН 3 
ст. необхідно проводити двічі на рік.
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Особенности патогенеза и лечения 
ранних стадий диабетической нефропатии 
(обзор литературы и собственные данные)

Т.С. Цымбал
ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко 

НАМН Украины»

Резюме. В обзоре литературы освещены сoвременные взгляды 
на патогенетические механизмы формирования диабетической 
нефропатии у пациентов с сахарным диабетом 1 типа. Продемон-
стрирована этапность тубулоинтерстициального фиброза почки 
и роль трансформирующего фактора роста-β1 в этом процессе.
Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая нефропатия, 
трансформирующий фактор роста-β1.

Features of the pathogenesis and treatment 
of diabetic nephropathy 
(literature review and own data)

T.S. Tsymbal
State Іnstitution «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and 

Metabolism, Natl Acad. Med. Sci. of Ukraine»

Summary. The review presents modern views on the pathogenetic 
mechanisms of development of diabetic nephropathy in patients 
with type 1 diabetes mellitus. The phasing of interstitial fibrosis of 
kidneys and importance of transforming growth factor-β1 in the 
process were shown.
Keywords: diabetes mellitus, pathogenesis, diabetic nephropathy, 
transforming growth factor-β1.
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