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СтРуктуРные иЗМенения неФРонов пРи 
диаБетичеСкоЙ неФРопатии
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Актуальность исследования: среди осложнений по данным базы Федерального регистра 
больных сахарным диабетом за 2021 год нефропатия занимает второе место. Диабетическая 
нефропатия развивается постепенно и долгое время остается незамеченной, поскольку на на-
чальных стадиях не вызывает у больных дискомфорта, а на поздних стадиях предотвратить её 
прогрессирование крайне сложно [4].

цель исследования: изучить структурные изменения нефронов при диабетической нефро-
патии.

Материалы и методы: рассмотрение гистологических препаратов почек из научных статей 
в норме и сравнение их с препаратами при диабетической нефропатии. обзор научных статей 
и публикаций в медицинских журналах за 2017–2021 гг.

Результаты: развитие диабетической нефропатии сопровождается утолщением базальной 
мембраны и увеличением объема мезангиального матрикса за счет встраивания неполноценно 
сульфатированных цепочек гепарансульфата в состоянии гипергликемии, действием факторов 
роста, связыванием мезангиальных клеток с гликозилированными ЛПНП и ЛПоНП при ги-
перлипидемии. При сахарном диабете в собирательных трубочках повышена активность рени-
на и ангиотензина II, вызывающих спазм сосудов и развитие внутриклубочковой гипертензии, 
которая при длительном действии на ткань почечных клубочков приводит к развитию гломеру-
лосклероза. В почечном интерстиции под действием факторов роста или цитокинов происхо-
дит пролиферация фибробластов в миофибробласты, синтезирующих значительное количе-
ство матрикса, увеличение которого приводит к фиброзу тканей [1–3].

Выводы: главное направление в решении проблемы диабетической нефропатии — это по-
иск способов предупреждения развития этого заболевания. Необходимо подобрать эффектив-
ную комплексную терапию, которая будет включать в себя средства, направленные на норма-
лизацию внутриклубочковой гемодинамики, структурных функций эндотелия и базальной 
мембраны капилляров, мезангия нефронов.
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