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Дiабетична нефропатiя (ДН) — одне
з найбiльш частих, важких i прогностично
несприятливих ускладнень цукрового дiа-
бету (ЦД). Останнiми роками дiабетична
нефропатiя зайняла провiднi позицiї серед
причин термiнальної ниркової недостатностi
в iндустрiально розвинених країнах. Як пра-
вило, раннє виявлення та важкий перебiг
дiабетичної нефропатiї спостерiгається при
цукровому дiабетi 1 типу, при якому клiнi-
чно виражене ураження нирок розвивається
у 30–50 % хворих. При цьому незадовiльнi
результати лiкування дiабетичної нефропа-
тiї пов’язанi, вперш за все, зi складнiстю па-
тогенезу, тривалим безсимптомним перебi-
гом та пiзньою дiагностикою даного ускла-
днення [1].

В останнi роки встановлено, що у вини-
кненнi дiабетичної нефропатiї важливу роль
вiдiграють фактори росту, гiперпродукцiя
яких призводить до порушення мiж синте-
зом та розпадом компонентiв базальної мем-
брани в бiк посилення синтезу та диспро-
порцiї компонентiв базальних мембран та їх
структурної органiзацiї. Стимулює пiдвище-
ний синтез та накопичення в нирках цих
факторiв гiперглiкемiя, яка iнiцiює рiзнi ме-
ханiзми, в тому числi активацiю рецепторiв
до глiкозильованих бiлкiв [2–5].

Трансформуючий фактор росту бета-1
(ТФР-β1) — найбiльш вивчений полiфун-
кцiональний ростовий фактор, який нале-

жить до переважно протизапальних цито-
кiнiв. Мiшенями ТФР-β1 є рiзнi клiтини,
оскiльки експресiя його високоафiнного ре-
цептору широко розповсюджена. При дiї
TФР-β1 на iмунну систему переважають
ефекти, що iнгiбують. ТФР-β1 пригнiчує ге-
мопоез, синтез запальних цитокiнiв, вiдпо-
вiдь лiмфоцитiв на IЛ-2, –4 та –7, формува-
ння цитотоксичник NK- та Т-клiтин. В той
же час вiн посилює синтез бiлкiв мiжклi-
тинного матриксу, сприяє загоюванню ран,
здiйснює анаболiчну дiю, стимулює ангiоге-
нез. Надлишкова активнiсть ТФР-β1 може
призводити до гiперпролiферативних про-
цесiв, таких як гломерулонефрит, склерозу-
вання шкiри, цироз печiнки, програмуючий
пухлинний рост, тощо [6, 7]. Iснує цiла низка
дослiджень, в яких показано взаємозв’язок
мiж пiдвищенням ТФР-β1 та гiпертрофiєю
лiвого шлуночку хворих на артерiальну гi-
пертензiю [8–10].

У хворих на цукровий дiабет пiдви-
щення ТФР-β1 вiдбувається в мезангiаль-
них та ендотелiальних клiтинах клубочкiв
нирок. [11–13]. За даними E. Korpinen
et al. [14, 15] та S. S. Metwally et al. [16],
ТФР-β1 вiдiграє ключову роль у розви-
тку та прогресуваннi дiабетичної нефропа-
тiї. В експериментi було показано, що при-
гнiчення синтезу ТФР-β1 призводить до по-
передження фiброзних змiн у нирках [17],
а застосування у лiкуваннi цукрового дiа-
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бету, поряд з належним глiкемiчним кон-
тролем, препаратiв, якi нейтралiзують дiю
ТФР-β1 (наприклад, специфiчних антитiл
або специфiчного уповiльнювача даного ци-
токiну) попереджує або уповiльнює темпи
розвитку дiабетичної нефропатiї [15]. Про-
те бiльшiсть цих дослiджень були виконанi
у дорослих пацiєнтiв та стосувалися екскре-
цiї ТФР-β з сечою. В той же час, в доступнiй

лiтературi практично вiдсутнi роботи, при-
свяченi дослiдженню рiвня ТФР-β1 в сиро-
ватцi кровi у дiтей, хворих на ЦД.

Метою нашої роботи було дослiдження
рiвня ТФР-β1 в сироватцi кровi у дiтей, хво-
рих на цукровий дiабет, в динамiцi захво-
рювання та з урахуванням застосованої схе-
ми iнсулiнотерапiї та визначення його ролi
у формуваннi дiабетичної нефропатiї.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення поставленої мети було
обстежено 55 дiтей, хворих на ЦД, вiком вiд
6 до 16 рокiв, серед яких у 17 пацiєнтiв три-
валiсть захворювання була до одного року
(1 група), у 18 дiтей — вiд 1 до 5 рокiв (2 гру-
па) та у 20 хворих — понад 5 рокiв (3 гру-
па). На момент обстеження всi хворi пере-
бували в станi компенсацiї. До контрольної
групи увiйшли 20 здорових дiтей репрезен-
тативних за статтю та вiком.

Рiвень трансформуючого фактору ро-
ста бета в сироватцi кровi визначався ме-
тодом iмуноферментного аналiзу з викори-
станням комерцiйного набору DRG TGF-β1
Elisa (Нiмеччина).

Наступним етапом нашої роботи був
аналiз впливу рiзних схем iнсулiнотерапiї
на рiвень ТФР-β1. Нами було видiлено три
групи з урахуванням застосованих схем iн-
сулiнотерапiї, тобто до першої групи увi-
йшли дiти, що отримували НПХ-iнсулiни;
до другої — пацiєнти, якi одержували анало-
ги людських iнсулiнiв короткої та 24-годин-
ної дiї (iнсулiни гларгiн та аспарт); до тре-
тьої — хворi, яким було застосовано анало-
ги людських iнсулiнiв короткої та 24-годин-
ної дiї (iнсулiн гларгiн та глюлiзiн). Середня
тривалiсть ЦД в групах склала вiд 5,6 ± 1,3
рокiв до 6,2 ± 1,1 рокiв.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В результатi проведеного дослiдження
було встановлено, що у дiтей, хворих на
ЦД, вiдбуваються змiни вмiсту ТФР-β1
в сироватцi кровi. Встановлено, що озна-
ченiй групi дiтей притаманний бiльш висо-
кий рiвень ТФР-β, концентрацiя якого бу-
ла в 1,3 рази вищою порiвняно до пока-
зника здорових дiтей (519,24 ± 23,5 проти
383,05 ± 47,12 пг/мл, вiдповiдно, р < 0,05).
Встановлено неоднорiднiсть вмiсту дослi-
джуваного показника в залежностi вiд низ-
ки факторiв. Так, при спiвставленнi ре-
зультатiв, отриманих в процесi дослiджен-
ня дiтей, хворих на цукровий дiабет з рi-
зною тривалiстю захворювання, виявлено
зростання вмiсту ТФР-β1 в сироватцi кро-
вi зi збiльшенням тривалостi ЦД.

Як видно з табл. 1, у пацiєнтiв з пере-
бiгом ЦД до одного року рiвень ТФР-β1
в сироватцi кровi знаходився в межах

показникiв, притаманних здоровим дiтям
(р > 0,05). Однак, починаючи з другого
року захворювання вiдбувалося поступове
збiльшення вмiсту ТФР-β в сироватцi кро-
вi (р < 0,05). У групi хворих з перебi-
гом цукрового дiабету понад 5 рокiв нами
вiдмiчено максимальне значення концентра-
цiї ТФР-β, рiвень якого достовiрно вiдрi-
знявся не тiльки вiд аналогiчного показни-
ка у здорових дiтей, але й вiд показникiв
хворих з тривалiстю хвороби до одного ро-
ку (р < 0,05). Отриманi данi виглядають
логiчно, якщо прийняти до уваги резуль-
тати роботи iнших дослiдникiв [18, 19], де
зазначено, що у бiльшостi хворих на ЦД
через 5–7 рокiв пiсля виникнення захво-
рювання формуються мiкроангiопатiї вна-
слiдок дифузного мiжкапiлярного склерозу,
облiтерацiї та iнших уражень кровоносних
судин.
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Т а б л и ц я 1
Вмiст трансформуючого фактору роста-бета в плазмi кровi дiтей, хворих на

цукровий дiабет, в динамiцi захворювання

Показник

Тривалiсть цукрового дiабету
Контрольна група

(n = 27)до 1 року (n = 20) 1–5 рокiв (n = 18)
Понад 5 рокiв

(n = 17)

ТФР-β1, пг/мл 466,11 ± 34,08 538,20 ± 46,84* *582,31 ± 39,85* 383,05 ± 47,12

П р и м i т к а. ()* — р < 0,05 — порiвняно з показником контрольної групи;
*() — р < 0,05 — порiвняно з показниками групи хворих з тривалiстю ЦД до одного року.

Т а б л и ц я 2
Вмiст трансформуючого фактору роста бета в плазмi кровi дiтей, хворих на

цукровий дiабет, в залежностi вiд застосованої схеми iнсулiнотерапiї

Показник

Iнсулiнотерапiя
Контрольна група

(n = 27)НПХ-iнсулiни
(n = 21)

Гларгiн+аспарт
(n = 17)

Гларгiн+глюлiзiн
(n = 17)

ТФР-β1, пг/мл 539,44 ± 28,85* 518,29 ± 23,57* *430,50 ± 49,49 383,05 ± 47,12

П р и м i т к а. ()* — р < 0,05 — в порiвняннi з показниками контрольної групи;
*() — р < 0,05 — в порiвняннi з показниками групи хворих, якi отримували НПХ-iнсулiни.

За нашими даними, високi концентра-
цiї ТФР-β в сироватцi кровi дiтей, хво-
рих на ЦД, супроводжувалися потовщенням
паренхiми нирок (r = +0,54), зниженням
швидкосних показникiв кровотоку в нир-
ках (r = –0,39), зменшенням дiаметру су-
дин нирок (r = –0,36), пiдвищенням пери-
феричного опору (r = +0,40). Тобто пiдви-
щення секрецiї ТФР-β1 у дiтей, хворих на
ЦД, призводило до гiпертрофiї нирок та ре-
моделювання ренальних судин. Проведений
кореляцiйний аналiз показав наявнiсть пря-
мого кореляцiйного зв’язку вмiсту ТФР-β1
з мiкроальбумiнурiєю (r = +0,49) та зворо-
тного — зi швидкiстю клубочкової фiльтра-
цiї (r = –0,37). Таким чином, отриманi на-
ми даннi свiдчили, що найбiльш високi рiвнi
ТФР-β1 були притаманнi хворим з проява-
ми дiабетичної нефропатiї.

Як свiдчать данi таблицi 2, в групi пацi-
єнтiв, що отримували НПХ-iнсулiни, рiвень
ТФР-β1 в сироватцi кровi значно перевищу-
вав показники контрольної групи.

Аналогiчна тенденцiя спостерiгалася
i серед хворих, якi отримували комбiнацiю
iнсулiнiв гларгiн та аспарт. Слiд зазначи-
ти, що використання в терапiї дiтей, хво-
рих на ЦД, комбiнацiї iнсулiнiв гларгiн та

глюлiзiн, не призводило до пiдвищення се-
крецiї ТФР-β1, рiвень якого практично не
вiдрiзнявся вiд значень контрольної групи.
Необхiдно пiдкреслити, що в данiй групi па-
цiєнтiв змiни ренальної гемодинамiки також
були мiнiмальними, i в той же час у бiль-
шостi хворих, якi застосовували iншi схеми
iнсулiнотерапiї, високий вмiст ТФР-β1 в си-
роватцi кровi супроводжувався значними
порушеннями стану ниркової гемодинамiки.
Нашi попереднi дослiдження [20, 21] показа-
ли, що першi ознаки дiабетичної нефропатiї
у дiтей реєструється вже в дебютi захворю-
вання та прогресивно зростають при збiль-
шеннi тривалостi захворювання. Вiдомо, що
одним з основних факторiв розвитку дiабе-
тичної нефропатiї є внутрiшньоклубочкова
гiпертензiя, проявом якої є гiперфiльтрацiя,
основу розвитку якої становить дисбаланс
в регуляцiї тонусу артерiол, що приносять
i виносять кров з ниркових клубочкiв при
ЦД. В свою чергу, основною причиною да-
ного дисбалансу є висока активнiсть ренiн-
ангiотензiн-альдостеронової системи [22].

Ранiше ми наголошували на необхiдно-
стi раннього (до появи ознак мiкроальбу-
мiнурiї) застосування iнгiбиторiв АПФ [21],
захисний ефект яких полягає в зниженнi
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Риc. Вмiст ТФР-β1 в сироватцi кровi дiтей, хворих на ЦД, в залежностi вiд термiну призначення
iнгiбиторiв АПФ (* — р<0,05 — в порiвняннi з показниками контрольної групи).

внутрiшньоклубочкового тиску та протеїну-
рiї, а також внутрiшньониркового утворен-
ня ангiотензину II [23]. Iншою особливiстю
iнгiбiторiв АПФ є гальмування деградацiї
брадикiнiну, який є потужним стимулято-
ром звiльнення ендотелiйзалежних розсла-
блюючих факторiв [24].

Приймаючи до уваги нашi данi [20, 21],
а також вiдомостi про те, що метаболiзм
ТФР-β1 тiсно пов’язаний з активнiстю ангi-
отензину II (АТ II), який через стимуляцiю
рецепторiв до АТ II 1 типу iндукує синтез
матричної рибонуклеїнової кислоти ТФР-β1
та експресiю протеїнiв в клiтинних мембра-
нах та фiбробластах [25–27], ми проаналiзу-
вали рiвень ТФР-β1 в сироватцi кровi у дi-
тей, хворих на ЦД, з урахуванням термiну
захворювання, коли були призначенi iнгiбi-
тори АПФ.

Виходячи з даних, представлених на ри-
сунку, найнижчi значення ТФР-β1 в сиро-
ватцi кровi спостерiгалися у хворих, яким
iнгiбiтори АПФ було застосовано в першi ро-

ки захворювання на ЦД, тобто до клiнiчних
проявiв дiабетичної нефропатiї (пiдвищен-
ня рiвня мiкроальбумiнурiї). Вiдмiчено, що
рiвень ТФР-β1 в сироватцi кровi дiтей да-
ної групи статистично не вiдрiзнявся вiд по-
казника контрольної групи. Аналогiчнi данi
встановлено i в групi пацiєнтiв, що отриму-
вали iнгiбитори АПФ з другого-третього ро-
ку захворювання, вмiст ТФР-β у яких склав
448,34 ± 41,29 пг/мл. В той же час, в групi
дiтей, яким iнгiбiтори АПФ було застосова-
но пiсля третього року захворювання рiвень
ТФР-β1 в сироватцi кровi значно перевищу-
вав цей показник у здорових дiтей i склав
511,25 ± 25,30 проти 383,05 ± 47,12 пг/мл
в контрольнiй групi (р < 0,05). В групi па-
цiєнтiв, де призначення iнгiбiторiв АПФ вiд-
бувалося пiсля 5 року захворювання, рiвень
ТФР-β1 в сироватцi кровi не тiльки значно
перевищував показники контрольної групи
(547,32 ± 39,29 пг/мл), але й не приводило
до зниження вмiсту даного гормону в сиро-
ватцi кровi хворих.

ВИСНОВКИ

1. Структурно-функцiональнi змiни
в нирках дiтей, хворих на цукровий дiа-
бет, вiдбуваються на тлi значного зростання
рiвня секрецiї ТФР-β1 в сироватцi кровi.

2. Використання комбiнацiї аналогiв
людських iнсулiнiв гларгiн i глюлiзiн у дi-
тей, хворих на цукровий дiабет, сприяє
нормалiзацiї секрецiї ТФР-β1 i уповiль-
нює темпи формування дiабетичної нефро-
патiї.

3. Раннє, з першого року захворювання
включення в терапiю дiтей з цукровим дi-
абетом iнгiбiторiв АПФ призводить до зни-
ження ризику розвитку дiабетичної нефро-
патiї внаслiдок блокування гiперпродукцiї
ТФР-β1.

4. Визначення рiвня ТФР-β1 в сироват-
цi кровi може бути використано як маркер
формування дiабетичної нефропатiї у дi-
тей.

Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2010 59



Клiнiчна ендокринологiя

ЛIТЕРАТУРА

1. Климонтов В.В. Особенности формирования
и ранняя диагностика поражения почек у больных са-
харным диабетом 1-го типа. — Автореф. . . . докт. мед.
наук. — Новосибирск, 2008. — 40 с.

2. Sheetz M. J. Molecular understanding of hyper-
glycemia’s adverse effects for diabetic complications [Text]
/ M. J. Sheetz, G. L. King // Jama. — 2002. — Vol. 288. —
P. 2579–2588.

3. Flyvbjerg A. Putative pathophysiological role of
growth factors and cytokines in experimental diabetic kid-
ney disease [Text] / A. Flyvbjerg // Diabetologia. —
2000. — Vol. 43. — P. 1205–1223.

4. Connective tissue growth factor: potential role
in glomerulosclerosis and tubulointerstitial fibrosis [Text]
/ S. Gupta, M.R. Clarkson, J. Duggan, H.R. Brady // Kid-
ney Int. — 2000. — Vol. 58. — P. 1389–1399.

5. Сергiенко О.О. Дiабетичнi нейропатiї: сучасний
погляд на проблему (огляд лiтератури та власних дослi-
джень) [Текст] / О.О. Сергiенко, А.С. Ефiмов // Журн.
АМН України. — 2002. — Т. 8. — С. 487–506.

6. Role of vascular endothelial growth factor in an-
giogenesis of rheumatoid arthritis [Text] / M. Nagashima,
S. Yoshino, T. Ishiwata [et al.] // J. Rheumatol. — 1995. —
Vol. 22. — P. 1624–1630

7. Яцишин Р.И. Роль факторiв росту в патогенезi
системної склеродермiї [Текст] / Р.И. Яцишин // Укр.
ревматол. журн. — 2002. — № 2. — С. 59–62.

8. Laviades C. Transforming growth factor beta in hy-
pertensives with cardiorenal damage [Text] / C. Laviades,
N. Varo, J. Diez // Hypertension. — 2000. — Vol. 36 (4). —
P. 517–522.

9. Rosenkranz S. TGF-beta1 and angiotensin network-
ing in cardiac remodeling [Text] / S. Rosenkranz // Cardio-
vasc. Res. — 2004. — Vol. 63 (3). — P. 423–432.

10. Белая Н.В. Роль трансформирующего факто-
ра роста-β1 и тканевого ингибитора металлопротеиназ-1
в формировании структурных изменений миокарда при
артериальной гипертензии [Текст] / Н.В. Белая // Лаб.
диагностика. — 2005. — № 3. — С. 9–12.

11. Transcriptional activation of transforming growth
factor-beta1 in mesangial cell culture by high glucose con-
centration [Text] / B.B. Hoffman, K. Sharma, Y. Zhu,
F.N. Ziyadeh // Kidney Int. — 1998. — Vol. 54. — P. 1107–
1116.

12. Tsilibary E.C.Microvascular basement membranes
in diabetes mellitus [Text] / E.C. Tsilibary // J. Pathol. —
2003. — Vol. 200. — P. 537–546.

13. Glycated albumin stimulates TGF-beta 1 pro-
duction and protein kinase C activity in glomerular en-
dothelial cells [Text] / S. Chen, M.P. Cohen, G.T. Laut-
enslager [et al.] // Kidney Int. — 2001. — Vol. 59. — P. 673–
681.

14. Urinary transforming growth factor-beta1 and al-
pha1-microglobulin in children and adolescents with type
1 diabetes [Text] / E. Korpinen, A.M. Teppo, L. Hukka-
nen [et al.] // Diabetes Care. — 2000. — Vol. 23 (5). —
P. 664–668.

15. Increased secretion of TGF-beta1 by peripheral

blood mononuclear cells from patients with Type 1 diabetes
mellitus with diabetic nephropathy [Text] / E. Korpinen,
P.H. Groop, J.A. Fagerudd, [et al.] // Diabet. Med. —
2001. — Vol. 18 (2). — P. 121-125.

16. Transforming growth factor-beta 1 in diabetic
nephropathy [Text] / S. S. Metwally, Y.M. Mosaad,
A.A. Nassr, O.M. Zaki // Egypt. J. Immunol. — 2005. —
Vol. 12 (1). — P. 103–112

17. Neutralization of TGF-beta by anti-TGF-beta an-
tibody attenuates kidney hypertrophy and the enhanced ex-
tracellular matrix gene expression in STZ-induced diabetic
mice [Text] / K. Sharma, Y. Jin, J. Guo, F.N. Ziyadeh
// Diabetes. — 1996. — Vol. 45. — P. 522–530.

18. Дедов И.И. Сахарный диабет [Текст] / И.И. Де-
дов, М.В. Шестакова. — М.: Универсум Паблишинг,
2003.

19. Балаболкин М.И. Микроангиопатия — одно
из сосудистых осложнений сахарного диабета [Текст]
/ М.И. Балаболкин, Е.М. Клебанова, В.М. Креминская
// Consilium Medicum. — 2000. — № 5.

20. Формування дiабетичної нефропатiї у дiтей, хво-
рих на цукровий дiабет типу 1, у динамiцi захворю-
вання[Текст] / Г.О. Леженко, О.Є. Пашкова, I. В. Ру-
днєва, О.М. Чакмазова [та iн.] // Мiжнар. ендокринол.
журн. — 2007. — № 2. — С. 80–81.

21. Леженко Г.О. Особливостi формування, клiнi-
ки та терапiї дiабетичної нефропатiї у дiтей, хворих на
цукровий дiабет I типу (сучаснi погляди на стан пробле-
ми) [Текст] / Г.О. Леженко, О.Є. Пашкова, О.М. Ча-
кмазова // Iнновацiйнi технологiї в сучаснiй ендокри-
нологiї. — Науково-практична конференцiя. — Харкiв,
2008. — С. 60–67

22. Березняков А. Г. Перспективы использования
препарата Диротон у больных артериальной гипертен-
зией и сахарным диабетом 2 типа с микроальбуминури-
ей [Текст] / А. Г. Березняков, А.В. Жадан // Здоровье
Украины. — 2003. — № 72.

23. Мухин Н.А. Современная нефропротективная
стратегия лечения хронических прогрессирующих забо-
леваний почек [Текст] / Н.А. Мухин // Клинич. фарма-
кол. — 2002. — № 11 (2). — C. 58–62.

24. Hemodynamic effects of bradykinin on systemic
and pulmonary circulation in healthy and hypertensive hu-
mans [Text] / G. Bonner, S. Preis, U. Schunck [et al.]
// J. Cardiovasc. Pharmacol. — 1990. — Vol. 15,
Suppl. 6. — P. 46–56.

25. In vivo evidence of the importance of cardiac
angiotensin-converting enzyme in thepathogenesis of car-
diac hypertrophy. Arterioscler [Text] / J. Higaki, M. Aoki,
R. Morishita [et al.] // Thromb. Vasc. Biol. — 2000. —
Vol. 20 (2). — P. 428–434.

26. Manabe I. Gene expression in fibroblasts and fibro-
sis: involvement in cardiac hypertrophy [Text] / I. Manabe,
T. Shindo, R. Nagai // Circ. Res. — 2002. — Vol. 91 (12). —
P. 1103–1113.

27. Leask A. TGFbeta, cardiac fibroblasts, and the fi-
brotic response [Text] / A. Leask // Cardiovasc. Res. —
2007. — Vol. 74 (2). — P. 207–212.

60 Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2010



Клiнiчна ендокринологiя

ОЦIНКА РОЛI ТРАНСФОРМУЮЧОГО ФАКТОРУ РОСТУ-БЕТА
У ФОРМУВАННI ДIАБЕТИЧНОЇ НЕФРОПАТIЇ У ДIТЕЙ,

ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ

Леженко Г.О., Пашкова О.Є., Каменщик А.В.,Чакмазова О.М., Славкин Ю.Л.

Запорiзький державний медичний унiверситет

Дослiджено рiвень ТФР-β1 в сироватцi кровi у дiтей, хворих на цукровий дiабет. Встанов-
лено, що рiвень ТФР-β1 зростає при збiльшеннi термiну захворювання та залежить вiд засто-
сованої схеми iнсулiнотерапiї. Виявленi змiни вiдбуваються на тлi порушення морфо-функцiо-
нального стану нирок.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет, дiабетична нефропатiя, трансформуючий фактор
росту-бета.

ОЦЕНКА РОЛИ ТРАНСФОРМИРУЮЩЕГО ФАКТОРА РОСТА-БЕТА
В ФОРМИРОВАНИИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ У ДЕТЕЙ

С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

Леженко Г.А., Пашкова Е. Е., Каменщик А.В., Чакмазова Е.Н., Славкин Ю.Л.

Запорожский государственный медицинский университет

Исследован уровень ТФР-β1 в сыворотке крови детей, больных сахарным диабетом. Уста-
новлено, что уровень ТФР-β1 повышается при увеличении продолжительности заболевания
и зависит от используемой схемы инсулинотерапии. Выявленные изменения происходят на фоне
нарушения морфо-функционального состояния почек.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет, диабетическая нефропатия, трансформирую-
щий фактор роста-бета.

ESTIMATION OF A ROLE OF TRANSFORMING GROWTH FACTOR-BETA
IN FORMATION OF DIABETIC NEPHROPATHY IN CHILDREN

WITH DIABETES MELLITUS

G.A. Lezhenko, E. E. Pashkova, A.V. Kamenshik, E.N. Chakmazova, Yu. L. Slavkin

Zaporizhzhya State Medical University

The level of transforming growth factor-beta 1 in children with diabetes mellitus was examined.
This level was increased in dependence of the disease duration and had a direct relationship with
the insulin-therapy. The revealed changes can develop against the background of morpho-functional
nephropathies.

K e y w o r d s: diabetes mellitus, diabetic nephropathy, natriuretic peptide, transforming
growth factor-beta.
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