
81Проблеми ендокринної патології № 1, 2025

ISSN 2518-1432 (Online); ISSN 2227-4782 (Print) https://doi.org/10.21856/j-PEP.2025.1.09

VEGFB – ПЕРСПЕКТИВНА ТЕРАПЕВТИЧНА МІШЕНЬ  VEGFB – ПЕРСПЕКТИВНА ТЕРАПЕВТИЧНА МІШЕНЬ  
ДЛЯ ЛІКУВАННЯ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ  ДЛЯ ЛІКУВАННЯ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ  

ТА ЙОГО УСКЛАДНЕНЬ  ТА ЙОГО УСКЛАДНЕНЬ  
(огляд літератури)(огляд літератури)**

Файзуллін О. В., Бутко Я. О., Міщенко О. Я.
Національний фармацевтичний університет, м. Харків, Україна 

faizullin.alexandr@gmail.com

Цукровий діабет (ЦД) є одним з найроз-
повсюдженіших та одним з найсерйозніших 
за своїми наслідками захворювань сучас-
ності. Головну проблему становлять чис-
ленні ускладнення ЦД, що спричиняють 
значне скорочення тривалості життя хво-
рих. Найбільш значущими серед них є по-
рушення з боку серцево-судинної системи 
та діабетична нефропатія. Необхідно також 
вказати на той факт, що захворюваність 
на ЦД стрімко зростає: якщо  в 2021  році  
загальна кількість хворих у всьому сві-
ті становила майже 537 мільйонів осіб, 
то у  2045 році вона, за прогнозами, може 
сягнути 783 мільйонів. При цьому при-
близно 90 % випадків припадає на частку 
ЦД 2 типу (ЦД2). До того ж спостерігаєть-
ся тенденція щодо зменшення віку мані-
фестації ЦД2. Усе це обумовлено, в першу 
чергу, негативними медико-соціальними 
аспектами сучасного способу життя (гіпер-
калорійна дієта, низька фізична актив-
ність, розвиток ожиріння, високий рівень 

впливу психоемоційного стресу, тютюно-
паління та вживання алкоголю, екологіч-
ні та професійні ризики тощо) [1-3]. І хоча 
ефективний контроль глікемії є однією 
з найважливіших умов попередження чис-
ленних ускладнень ЦД, на практиці кліні-
цист дуже часто стикається з необхідністю 
корекції ускладнень, що вже розвинулися і 
швидко прогресують, створюючи значну за-
грозу для здоров’я та навіть життя хворого. 
Частіше за все така ситуація пов’язана з не-
достатньою ефективністю застосовуваних 
протидіабетичних засобів та незадовіль-
ним контролем глікемії. Таким чином, про-
блема недостатньої ефективності існуючих 
підходів до лікування призводить до необ-
хідності пошуку нових терапевтичних мі-
шеней для лікування ЦД та його усклад-
нень. Одним із напрямів такого пошуку 
є вивчення ролі судинного ендотеліального 
фактора росту В (VEGFB) в патогенезі ЦД 
та можливості його використання в якос-
ті терапевтичної мішені. Результати чис-
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ленних досліджень свідчать, що сигнальні 
ефекти VEGFB впливають на чутливість 
тканин до інсуліну, рівень його секреції 
β-клітинами та морфо-функціональний стан  
острівцевого апарату, а гіперекспресія гена 
VEGFB відіграє значну роль в патогенезі 
ЦД та його ускладнень, зокрема діабетич-
ної нефропатії (ДН) [4–7].

Метою даної роботи є аналіз даних нау-
кової літератури щодо ролі VEGFB в патоге-
незі цукрового діабету та його ускладнень, 
зокрема діабетичної нефропатії, оцінка  
перспектив його використання як терапев-
тичної мішені та аналіз оприлюднених да-
них щодо практичної реалізації досягнень 
в цьому напрямку.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проведено аналіз публікацій у спеці-

алізованих виданнях та інтернет-джере-
лах за період з 2010 по 2024 рік. Пошук ін-
формації проводили в доступних у мережі 
Інтернет архівах спеціалізованих видань, 

а також за допомогою баз даних PubMed, 
Medline. У роботі були використані методи 
дослідження: системно-оглядовий, аналіз 
та узагальнення даних.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
VEGFB був описаний у 1996 році як го-

молог VEGFА, але протягом довгого часу 
його функція залишалася практично не 
вивченою. Пізніше, як основна фізіологічна 
функція VEGFB, була визначена його роль 
в забезпеченні виживаності ендотелію та 
підтримці нормального функціонального 
стану судин, як пошкоджених, так і ново-
утворених [8].

Ген VEGFB розташований в хромосомі 
11q13.1. В результаті його альтернативно-
го сплайсингу утворюються дві ізоформи. 
Перша – VEGFB167, містить гепарин-зв’язу
ючий домен в С-кінцевій ділянці поліпеп-
тидного ланцюга і фіксується на поверхні  
клітин за рахунок взаємодії з гепарансульфат
ними протеогліканами. Друга — VEGFB186,  
не містить сайтів зв’язування гепарину та 
є розчинним білком. Аналіз тканинної екс-
пресії VEGFB свідчить, що вона є високою 
в серці та скелетних м’язах і відносно обме-
жена в більшості інших тканин, при чому 
на частку VEGFB167 припадає понад 80  % 
транскриптів [9, 10].

Ефекти VEGFB реалізуються через вза-
ємодію з рецептором VEGFR1 та корецеп-
тором NRP-1 (нейропілін-1). Зв’язування 
VEGFB з VEGFR1 вмикає сигнальний кас-
кад, що пригнічує апоптоз та сприяє ви-
живанню клітин. З VEGFR1 зв’язується 
і  VEGFА, що, втім, не призводить до зна-
чної активації вказаного рецептора (в цьо-
му випадку рецептор діє як приманка). 
VEGFА зв’язуюється також з VEGFR2, ак-

тивуючи проліферацію та міграцію ендо-
теліоцитів, і хоча його афінність до цього 
рецептору приблизно в 10 разів менша, ніж 
до VEGFR1, саме цей сигнальний шлях ви-
значає ангіогенну функцію VEGFА. Таким 
чином, на відміну від VEGFА, VEGFB ви-
ступає в ролі антиапоптичного, а не міто-
генного фактора. VEGFB, хоч і належить  
до родини васкуло-ендотеліальних факторів 
росту, взагалі не чинить прямої ангіоген
ної дії, а VEGFB-обумовлена стимуляція  
ангіогенезу, якщо вона має місце, опосе-
редковується через обмеження зв’язування 
VEGFA з VEGFR1 та активацію VEGFA/
VEGFR2-шляху. Більш того, ціла низка 
спостережень вказує на те, що, залежно 
від умов, VEGFB може відігравати як про-, 
так і антиангіогенну роль [11].

Крім того, встановлено, що VEGFB може 
відігравати значну патофізіологічну роль 
при окремих захворюваннях. Найбільш 
обговорюваною проблемою сьогодні є роль 
VEGFB в розвитку ЦД та його численних 
ускладнень. В наш час накопичено велику 
кількість даних про негативний вплив гі-
перекспресії VEGFB на перебіг ЦД та роз-
виток асоційованих ускладнень [4-7, 12].

Деякі дані свідчать про те, що рівень 
VEGFB у плазмі крові був вищим у паці-
єнтів з вперше діагностованим ЦД2 і тіс-
но пов’язаний з метаболізмом глюкози та 
ліпідів, а також секреторною функцією 
β-клітин щодо першої фази секреції інсу-
ліну. Таким чином, VEGFB може бути за-
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лучений до механізму дисфункції β-клітин 
при ЦД2 [13].

Результати деяких досліджень свідчать, 
що VEGFB відіграє достатньо важливу, хоч 
і опосередковану, роль в ініціації ангіогене-
зу в жировій тканині. Під впливом VEGFB  
за рахунок активації VEGFA/VEGFR2-шля- 
ху запускається каскад подій, які призво-
дять до збільшення щільності капілярів 
у  жировій тканині, посилення її перфузії 
та підвищення чутливості жирової тканини  
до інсуліну. Крім того, VEGFB активує тер-
могенну програму в білій жировій тканині 
шляхом шунтування ліпідів до бурої жиро-
вої тканини, що захищає від ожиріння та 
асоційованих метаболічних ускладнень [11, 
14]. Втім пізніше було з’ясовано, що вплив 
VEGFB167 та VEGFB186 на метаболічні про-
цеси в жировій тканині, а також ліпідний 
і енергетичний обмін в цілому, відрізня-
ються. Деякі автори вказують, що лише 
VEGFB186 є основним регулятором розвитку 
та функцій жирової тканини і відіграє не-
замінну роль в енергетичному обміні, що 
пов’язується з його розчинністю [15].

Доведено також, що VEGFB контролює 
ендотеліальне поглинання і транспорт 
жирних кислот у серцевому і скелетному 
м’язах [16, 17].

Біоінформаційний аналіз показав, що 
VEGFB тісно коекспресується з мітохонд
ріальними білками за різних фізіологіч-
них станів у мишей, що вказує на значну 
метаболічну роль VEGFB. Він специфічно 
контролює поглинання жирних кислот ен-
дотелієм через транскрипційну регуляцію 
судинних транспортних білків жирних кис-
лот. Як наслідок, VEGFB-накаутовані миші 
демонстрували менше поглинання та нако-
пичення ліпідів у скелетних м’язах, серці 
та бурій жировій тканині, а натомість шун-
тували ліпіди до білої жирової тканини. Ці 
регуляторні ефекти VEGFB опосередкова-
ні рецептором VEGF1 та нейропіліном 1,  
що експресуються ендотелієм. Коекспресія 
VEGFB і мітохондріальних білків являє со-
бою регуляторний механізм, за допомогою 
якого тісно координуються поглинання лі-
підів ендотелієм і їхня утилізація [16].

При ЦД серце переходить до переваж-
ного використання жирних кислот в якості 

джерела енергії, що є закономірним в умо-
вах обмеженого надходження глюкози, од-
нак було показано, що це може призводи-
ти до розвитку діабетичної кардіоміопатії. 
Деградація ліпопротеїнів за участю ліпо-
протеїнліпази відбувається на апікальній 
поверхні ендотеліальних клітин, що висти-
лають просвіт коронарних судин. У  серці 
більша частина ліпопротеїнліпази виро-
бляється в кардіоміоцитах і згодом транс
локується на апікальну поверхню ендо
теліоцитів, тут і відбувається гідроліз 
триацилгліцеридів плазмових ліпопротеї-
нів, що забезпечує серце жирними кислота-
ми для генерації АТФ [18].

У пацієнтів і тварин з ЦД спостеріга-
ється знижена або низьконормальна діа-
столічна функція і гіпертрофія лівого шлу- 
ночка за відсутності судинних змін, що ха-
рактерно для діабетичної кардіоміопатії.  
Розвиток діабетичної кардіоміопатії пов’я
зують з кількома факторами, які вклю-
чають накопичення сполучної тканини 
і  нерозчинного колагену, порушення чут-
ливості до різних лігандів, мітохондріаль-
ну дисфункцію, стрес ендоплазматичного 
ретикулуму, активацію ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи і порушення 
функції білків, які регулюють внутріш-
ньоклітинний рівень іонів кальцію. Однак 
при  збільшенні доступності жирних кис-
лот виникає невідповідність між достав-
кою жирних кислот та їх окисленням, що 
призводить до появи ліпідних крапель 
у  цитозолі кардіоміоцитів та накопичен-
ня ліпідних метаболітів (наприклад, діа-
цилгліцеридів і церамідів). Дослідники 
припускають, що саме це опосередковує 
інсулінорезистентність, загибель клітин і, 
зрештою, розвиток діабетичної кардіоміо-
патії [19].

Доведено також, що за підвищення по-
глинання жирних кислот VEGFB обме
жує ендотеліальний транспорт глюкози. 
Зокрема, VEGFB порушує рециркуляцію 
рецепторів ліпопротеїнів низької щіль-
ності до цитоплазматичної мембрани, що 
призводить до зменшення поглинання хо-
лестерину та навантаження мембран хо
лестерином. Зниження рівня холестерину 
в мембрані призводить до зменшення ендо-



84 Проблеми ендокринної патології № 1, 2025

Огляди

теліального поглинання глюкози, залежно-
го від глюкозного транспортера 1 (GLUT1). 
Пригнічення сигнальної функції VEGFB  
in vivo нормалізує рівень холестерину 
в мембрані та поглинання глюкози, що має 
особливе значення при станах, пов’язаних 
з  інсулінорезистентністю та діабетичними 
ускладненнями. Таким чином, це дослі-
дження розкриває механізм, за допомогою 
якого VEGFB регулює поглинання пожив-
них речовин ендотелієм, і висвітлює вплив 
мембранного холестерину на регуляцію ен-
дотеліального транспорту глюкози [20].

Доведено, що пригнічення сигнальної  
функції VEGFB у гризунів з модельним 
ЦД2 відновлює чутливість до інсуліну 
та покращує толерантність до глюкози. 
Нокаут гена VEGFB у мишей з ЦД2 запо-
бігав аномальному відкладенню ліпідів, 
збільшував поглинання глюкози м’язами 
та підтримував нормоглікемію. Введення 
антитіл до VEGFB мишам з ЦД2 також 
покращувало толерантність до глюкози, 
забезпечувало збереження мікроархітек-
тоніки острівців підшлункової залози, по-
кращувало функцію β-клітин та зменшу-
вало дисліпідемію – ключові патогенетичні 
складові ЦД2 та метаболічного синдрому. 
Були проведені додаткові дослідження 
на щурах, що утримувалися на раціоні з ви-
соким вмістом жирів. Результати свідчать, 
що терапія антитілами до VEGFB норма-
лізувала чутливість до інсуліну та збіль-
шувала поглинання глюкози скелетними 
м’язами та серцем. Позитивний вплив те-
рапії антитілами до VEGFB на функцію 
β-клітин автори дослідження пов’язують 
зі зменшенням накопичення тригліцеридів 
в острівцях Лангерганса. Втім, зазначають, 
що прямий вплив VEGFB на β-клітини ма-
лоймовірний, оскільки VEGFR1 експресу-
ється лише ендотеліальними клітинами 
судин підшлункової залози. На підставі 
отриманих результатів було зроблено ви-
сновок, що судинний ендотелій може функ-
ціонувати як ефективний бар’єр для над-
лишкового поглинання ліпідів м’язами 
навіть за умов тяжкого ожиріння та ЦД2, 
і цей бар’єр можна підтримувати шляхом 
пригнічення сигнальної функції VEGFB 
[21].

Крім того, в модельній системі з викори
станням острівцевої β-клітинної лінії MIN6  
було встановлено, що VEGFB пригнічує се-
крецію інсуліну шляхом модуляції цито-
зольного рівня іонів кальцію та аденозин-
3',5'-циклофосфату. Ці ефекти обумовлені 
зміною експресії PLCγ1, PI3K, AKT та ін-
ших сигнальних білків. Результати зазна-
чених досліджень є додатковим свідченням 
на користь твердження про негативну роль 
підвищення сироваткового рівня VEGFB 
у патогенезі ЦД2 [22].

Існують численні свідчення того, що 
VEGFB в ендотеліальних клітинах обумов-
лює поглинання і трансцитоз жирних кис-
лот з кровотоку в підлеглі тканини, спри-
яючи патологічному накопиченню ліпідів 
і ліпотоксичності при діабетичних усклад-
неннях [5, 20, 21, 23–27].

ДН вважається основною причиною 
термінальної стадії ниркової недостатнос-
ті у хворих на ЦД і пов’язана з VEGFB-
обумовленою ліпотоксичністю, порушенням 
метаболізму гліколіпідів, оксидативним 
стресом, хронічним запаленням та гемо-
динамічними порушеннями. Пригнічення 
сигнальної функції VEGFB може ефектив-
но обмежувати розвиток ДН [5, 6, 28, 29].

Клубочковий фільтраційний бар’єр 
складається з 3 шарів: ендотелію, базальної 
мембрани клубочків та подоцитів. Ендоте
ліальний та подоцитарний клітинні шари  
взаємодіють безпосередньо з базальною 
мембраною клубочків, та один з одним  
за  допомогою різних секретованих факто-
рів. Так, було показано, що клітинні популя-
ції в нирках можуть взаємодіяти за допомо-
гою секретованих екзосом. Зокрема, моделі 
in vitro продемонстрували, що екзосоми,  
відокремлені від гломерулярних ендотелі-
альних клітин, можуть індукувати біоло-
гічні ефекти в подоцитах. Екзосоми можуть 
містити месенджерну РНК, мікро-РНК та 
білки, що забезпечує передачу сигналів (в то
му числі VEGFB). Цікаво, що кількість та 
вміст екзосом змінюються при різних захво-
рюваннях нирок, включно з ДН. Хронічна 
гіперглікемія є важливою причиною ендо-
теліальної дисфункції, а вона, у свою чер-
гу, призводить до порушення сигнальних 
механізмів, які забезпечують взаємодію 
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між ендотелієм і подоцитами, що відбива-
ється на функціональному стані гломеру-
лярного фільтраційного бар’єра. Врешті-
решт це призводить до цитоморфологічних 
змін, відшарування подоцитів, і обумовлює 
швидке прогресування ДН [29].

Інші дослідження також демонструють,  
що надмірне накопичення ліпідів у подо-
цитах призводить до клітинної дисфункції, 
яка визначається як ліпотоксичність — яви- 
ще, що характеризується мітохондріальним  
окислювальним стресом, ремоделюванням 
актинового цитоскелету, інсулінорезистент- 
ністю та запальною реакцією, що зрештою 
може призвести до гіпертрофії, відшару-
вання та загибелі подоцитів [24].

В експериментах на мишах з модель-
ним ЦД2, яких утримували на раціоні 
з високим вмістом жирів, було показано, 
що VEGFB-опосередковане накопичення 
ліпідів спостерігалося переважно в подо-
цитах. У мишей, яких утримували на ви-
сокожировому раціоні, відзначалися ви-
разні, порівняно з тваринами контрольної 
групи, морфо-функціональні порушення 
з боку нирок, включаючи нирковий стеатоз. 
Молекулярний аналіз показав, що накопи-
ченню ліпідів у подоцитах, ймовірно, спри-
яє посилення сигнальної функції VEGFB 
через посилення регуляції транспортних 
білків жирних кислот. Накопичення ліпідів  
у поєднанні з підвищеною інсулінорези
стентністю призводить до втрати подоцитів 
та порушення функції нирок. Пригнічення 
сигнальної функції VEGFB шляхом но-
кауту гена VEGFB або введення антитіл 
до  VEGFB супроводжувалося зменшенням 
накопичення ліпідів у подоцитах та ознак 
ДН-подібного пошкодження нирок. У тва-
рини, яким вводили антитіла до VEGFB, 
зменшувалося мезангіальне розширення 
клубочків, зберігалася цілісність гломеру-
лярного фільтраційного бар’єру, зменшува-
лася виразність гломерулярного склерозу  
та артеріолярного гіалінозу. Покращення 
функції нирок виявлялося зниженням рівня  
альбумінурії та артеріального тиску. Ліку- 
вання антитілами до VEGFB мало незнач
ний вплив на гіперглікемію, але покращу-
вало толерантність до глюкози та чутливість  
до інсуліну, не впливаючи на збільшен-

ня ваги, спричинене гіперкалорійною діє
тою. Однією з головних складових нефро-
протекторного ефекту терапії антитілами 
до  VEGFB автори дослідження називають 
ресенсибілізацію подоцитів до інсуліну, що 
покращує їх виживання. Слід зазначити, 
що аналіз, проведений дослідниками, про-
демонстрував посилення експресії VEGFB 
як у мишей в умовах модельної патології, 
так і у пацієнтів з ДН в клінічних умовах [5].

Дуже цікавий досвід являють собою 
дослідження, що пов’язані з розробкою ба-
гатофункціональних гібридних білків, 
які забезпечують можливість одночасного 
впливу на різні ланки патогенезу ДН. Так, 
у пацієнтів з ДН було виявлено значне під-
вищення рівня VEGFB і значне зниження 
рівня IL-22. На підставі цих фактів було 
зроблено припущення, що застосування гі-
бридного білка на основі антитіл до VEGFB  
та IL-22 може чинити значно виразні-
ший позитивний ефект на розвиток ДН. 
Експериментальні дослідження, які були 
проведені на мишах з модельним ЦД, під-
твердили це припущення. Автори вважа-
ють, що вплив досліджуваного білка на роз-
виток ДН опосередковується зменшенням 
аномального накопичення ліпідів, за
пальної реакції та інсулінорезистентності 
у  мишей з модельним ЦД. Отримані дані 
свідчать про перспективність подальшого 
вивчення зазначеного об’єкта [6].

В іншому випадку був вивчений ефект 
комбінованого застосування антитіл 
до  VEGFB та прозапального інтерлейкіну 
IL-17А у мишей з модельним ЦД. Вплив 
комбінованої терапії на розвиток ДН ви-
являвся не тільки обмеженням ниркового 
стеатозу, а й зниженням виразності запаль-
ної реакції. Крім того, комбінована терапія 
зменшувала нирковий фіброз, обмежуючи 
відкладення колагену та експресію фібро-
нектину. Зазначений підхід до лікування 
ДН був визнаний авторами перспективною 
стратегією [7].

У 2017 році було вперше повідомлено, що 
CSL Limited (Мельбурн, Австралія) планує 
розпочати І фазу клінічного дослідження 
нового антитіла до VEGFB наприкінці того 
ж року [23]. У 2024 році вже повідомлено 
про нещодавнє завершення досліджень 
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ІІa фази клінічного випробування, в якому 
оцінювали ефективність, безпеку, перено-
симість та фармакокінетику моноклональ- 
ного антитіла до VEGFB під назвою CSL346 
у хворих на ЦД з ДН (ідентифікатор клі-
нічного дослідження: NCT04419467) [30].

Протягом останніх 25 років у наукових 
виданнях з’явилася велика кількість по-
відомлень, які свідчать про  значний влив 
VEGFB на розвиток ЦД2 та його усклад-
нень, хоч інколи дані про характер та спря-
мованість цього впливу виглядають дово-
лі суперечливо, тому необхідно осмислити 
та систематизувати ці дані. 

Ми вже зазначали важливу роль VEGFB 
в забезпеченні адекватної васкуляризації  
жирової тканини та її метаболічного ста-
тусу, що має позитивне значення при ожи-
рінні. З іншого боку, при ЦД порушується 
утилізація глюкози інсулін-реактивними 
тканинами, при цьому важливим джере-
лом енергії для клітин стають жирні кис-
лоти. В цих умовах, великого значення 
набуває здатність VEGFB до стимуляції  
надходження жирних кислот в клітини, що  
реалізується, головним чином, за рахунок 
посилення трансцитозу крізь судинний 
ендотелій. З огляду на зазначене, мож-
на припустити, що при ожирінні та ЦД 

в  умовах інсулінорезистентності відбува-
ється компенсаторне посилення експре-
сії VEGFB, яке має сприяти забезпеченню 
клітин, в першу чергу м’язових, альтерна-
тивним джерелом енергії в умовах внут
рішньоклітинного дефіциту глюкози. В по- 
дальшому ж гіперекспресія VEGFB призво-
дить до аномального накопичення ліпідів  
та реалізації ліпотоксичних ефектів на рів- 
ні тканин-мішеней. Знижується чутливість  
периферичних тканин до інсуліну, поглиб
люється секреторна недостатність β-клітин 
та погіршується морфо-функціональий стан  
острівцевого апарату, розвиваються числен
ні ускладнення, що обумовлені ліпотоксич-
ністю, – хибне коло замикається!

Зазначене робить VEGFB дуже перспек
тивною терапевтичною мішенню для ліку-
вання порушень, що пов’язані з ЦД. Врахо
вуючи виключну роль VEGFB-обумовленої  
ліпідної нефротоксичності при ЦД, основна 
увага дослідників в наш час зосереджена 
на розробці засобів проти VEGFB для лі-
кування ДН. Сучасні досягнення в області 
біотехнології та генної інженерії відкрива-
ють великі перспективи в галузі створен-
ня та широкого впровадження в клінічну 
практику препаратів на основі монокло-
нальних антитіл до VEGFB.

ВИСНОВКИ
1.	Експерименти на тваринах та клінічні 

спостереження продемонстрували чітку 
кореляцію між зростанням рівня цир-
кулюючого та ниркового VEGFB і розви-
тком діабетичної нефропатії.

2.	Обмеження сигнальної функції VEGFB 
сприяє зменшенню ниркової ліпотоксич-
ності та виразності обумовлених нею мор-
фо-функціональних порушень і може за-
побігати розвитку діабетичної нефропатії.

3.	Фармакологічне обмеження сигнальної 
функції VEGFB розглядається як пер-
спективний підхід до лікування діабе-
тичної нефропатії.

4.	На сучасному етапі проводяться активні 
дослідження з розробки та впроваджен-
ня в клінічну практику засобів на основі 
антитіл до VEGFB для лікування діабе-
тичної нефропатії.
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VEGFB – ПЕРСПЕК ТИВНА ТЕРАПЕВТИЧНА МІШЕНЬ  VEGFB – ПЕРСПЕК ТИВНА ТЕРАПЕВТИЧНА МІШЕНЬ  
Д ЛЯ ЛІК УВАННЯ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТ У ТА ЙОГО УСК ЛА ДНЕНЬ  Д ЛЯ ЛІК УВАННЯ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТ У ТА ЙОГО УСК ЛА ДНЕНЬ  

(огляд літератури)(огляд літератури)
Файзуллін О. В., Бутко Я. О., Міщенко О. Я.

Національний фармацевтичний університет, м. Харків, Україна 
faizullin.alexandr@gmail.com

Ускладнення, що пов’язані з діабетом, є значним джерелом захворюваності та смертності в усьому 
світі. Діабетична нефропатія є частим ускладненням і основною причиною ниркової недостатності 
у пацієнтів з діабетом. З огляду на зазначене, пошук нових ефективних підходів до терапії усклад-
нень цукрового діабету, зокрема діабетичної нефропатії, є важливою проблемою сучасної діабетології. 
Метою даної роботи є аналіз даних наукової літератури щодо ролі VEGFB в патогенезі цукрового 
діабету та його ускладнень, зокрема діабетичної нефропатії, оцінка перспектив його використання 
в якості терапевтичної мішені та аналіз оприлюднених даних щодо практичної реалізації досягнень 
в цьому напрямку. 

Матеріали та методи. Було проведено аналіз публікацій в доступних у мережі Інтернет архівах 
спеціалізованих видань, а також за допомогою баз даних PubMed, Medline за період з 2010 до 2024 року. 

Результати та висновки. Численні дослідження вказують на тісний зв’язок між зростанням си-
роваткового та ниркового рівня VEGFB з розвитком діабетичної нефропатії. Показано, що VEGFB віді-
грає важливу роль в ліпідному та енергетичному обміні в нормі та при патології, що пов’язано з його 
участю в регуляції трансендотеліального надходження жирних кислот в тканини та перерозподілом 
ліпідів. Значення цього механізму зростає при цукровому діабеті, що обумовлює надлишкове накопи-
чення ліпідів в клітинах, реалізацію ліпотоксичних ефектів та ураження тканин-мішеней. Показано, 
що ліпідна нефротоксичність є важливим фактором розвитку діабетичної нефропатії. В ході числен-
них експериментальних досліджень було встановлено, що обмеження сигнальної функції VEGFB 
сприяє зменшенню ниркової ліпотоксичності та може запобігати розвитку діабетичної нефропатії. 
Зазначене дозволяє розглядати терапію на основі антитіл до VEGFB в якості нового перспективного 
фармакологічного підходу до лікування цукрового діабету. 

К л ю ч о в і  с л о в а :  фактор росту ендотелію судин В; ліпотоксичність; діабетична нефропатія; цук
ровий діабет, огляд.
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Diabetes-related complications are a significant source of morbidity and mortality worldwide. Diabetic kid-

ney disease is a frequent complication and the main cause of renal failure in patients with diabetes. This makes 
the search for new effective approaches to the treatment of diabetes complications, in particular diabetic kidney 
disease, an important problem of modern diabetology. The aim of this study is to analyze the scientific litera-
ture data on the role of VEGFB in the pathogenesis of diabetes mellitus and its complications, in particular 
diabetic kidney disease, to assess the prospects of its use as a therapeutic target and to analyze the published 
data on the practical implementation of achievements in this area. 

Materials and methods. We analyzed articles in the archives of specialized publications available on the 
Internet, as well as using the PubMed and Medline databases for the period from 2010 to 2024. 

Results and conclusions. Numerous studies indicate a close relationship between the increase in serum 
and renal VEGFB levels and the development of diabetic kidney disease. It has been shown that VEGFB plays 
an important role in lipid and energy metabolism in normal and pathological conditions, which is associated 
with its involvement in the regulation of transendothelial fatty acid entry into tissues and lipid redistribution. 
The importance of this mechanism increases in diabetes mellitus. This leads to the excessive lipid accumulation 
in cells, lipotoxic effects, and damage to target tissues. It has been shown that renal lipotoxicity is an important 
factor in the development of diabetic kidney disease. Numerous experimental studies have shown that limiting 
the signaling function of VEGFB helps to reduce renal lipotoxicity and can prevent the development of diabetic 
kidney disease. This makes it possible to consider anti-VEGFB therapy as a new promising pharmacological ap-
proach to the treatment of diabetic kidney disease.

K ey wor d s :  vascular endothelial growth factor B, lipotoxicity; diabetic kidney disease; diabetes mellitus, 
review.


