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РЕЗЮМЕ
Эпидемия сахарного диабета (СД) и его осложнений представляет серьезную глобальную угрозу здоровью населения планеты. 
Прогнозируется, что к 2040 г. число больных СД достигнет 642 млн. Диабетическая ретинопатия и нефропатия являются двумя 
наиболее опасными осложнениями СД. Хроническую гипергликемию следует рассматривать как основную детерминанту, кото-
рая обусловливает развитие и прогрессирование микрососудистых изменений СД, в т. ч. ретинопатии и нефропатии. Основные 
биологические механизмы развития микрососудистых изменений могут быть объединены процессом сверхпродукции активных 
форм кислорода, активацией внутриклеточных сигнальных путей и их модуляторов. ОКТ-ангиография является безопасным 
и информативным методом ранней диагностики сосудистых изменений сетчатки и дает возможность оценить эффективность 
проведенного лечения диабетической ретинопатии. Долгое время протеинурия считалась «золотым стандартом» оценки и мо-
ниторинга функции почек. Однако у трети пациентов диабетическое поражение почек развивается на фоне нормоальбуминурии. 
Продукты повреждения структур клубочкового фильтрационного барьера могут быть перспективными биомаркерами ранних 
стадий диабетической нефропатии. В случае, когда диабетическая нефропатия прогрессирует до терминальной стадии почечной 
недостаточности, эффективным методом лечения является трансплантация почки. Кроме купирования уремического синдрома 
трансплантация почки показала благоприятное влияние на дальнейшее течение диабетической ретинопатии.
Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая ретинопатия, диабетическая нефропатия, оптическая когерентная томогра-
фия, ОКТ-ангиография, трансплантация почки.
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ABSTRACT
Epidemics of diabetes and its complications is a global threat to the health of human population. In 2040, the number of patients with diabetes 
is predicted to rise to 642 million. Diabetic retinopathy and nephropathy are the most dangerous complications. Chronic hyperglycemia 
is a major factor that determines the development and progression of microvascular complications of diabetes including retinopathy and 
nephropathy. Key biological pathogenic mechanisms of microvascular complications involve over-production of reactive oxygen species 
and activation of intracellular signaling pathways and their modulators. OCT angiography is a safe and informative early diagnostic 
tool to assess vascular retinal abnormalities and to monitor treatment efficacy. Proteinuria was long considered the gold standard to 
evaluate and monitor kidney functions. However, one-third of patients develop diabetic nephropathy in normal albuminuria. Degradation 
products of glomerular filtration barrier are thought to be perspective biomarkers of early diabetic nephropathy. End-stage renal disease 
requires kidney transplantation. In addition to the improvement of uremic syndrome, kidney transplantation favors the course of diabetic 
retinopathy.
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Введение
Эпидемия сахарного диабета (СД) и его осложнений 

представляет серьезную глобальную угрозу здоровью 
населения планеты. По оценкам Международной диабе-
тической федерации (International Diabetes Federation), 
в 2015 г. во всем мире 1 из 11 взрослых в возрасте  
20–79 лет (415 млн взрослых) страдал СД. Прогнозируется, 
что к 2040 г. число больных СД достигнет 642 млн [1].

Диабетическая ретинопатия (ДР) и диабетическая 
нефропатия (ДН) являются двумя наиболее опасными ос-
ложнениями СД [2]. По мере того, как они прогрессируют 
до слепоты и терминальной стадии почечной недостаточ-
ности (ТПН), они требуют огромных медицинских, эконо-
мических и социальных затрат [3].

ДР — частое микрососудистое осложнение СД. Одним 
из грозных проявлений ДР, приводящим к значительной 
утрате зрительных функций, является диабетический маку-
лярный отек (ДМО). На 2015 г. во всем мире зафиксирова-
но около 145 млн случаев ДР, из которых 45 млн случаев — 
с угрозой потери зрения [4].

ДН — это клинический синдром, характеризующий-
ся стойкой альбуминурией, повышением артериального 
давления, неуклонным снижением скорости клубочковой 
фильтрации, высоким риском сердечно-сосудистой пато-
логии и смертности [5]. Это серьезное, опасное для жизни 
осложнение развивается примерно у 20–40% пациентов 
с СД 1 типа и около 20% пациентов с СД 2 типа [6]. В 30–
50% случаев причиной ТПН, угрожающей жизни пациентов 
и требующей трансплантации почки, является ДН [7].

ТПН и слепоту можно предотвратить с помощью ранне-
го выявления и своевременного лечения микрососудистых 
осложнений СД. В этой статье рассмотрены современные 
представления о механизме развития, ранних методах ди-
агностики ДР и ДН, а также влияние трансплантации почки 
на дальнейшее течение ДР.

Эпидемиология микрососудистых 
осложнений СД

ДР более распространена среди пациентов с СД 1 типа, 
чем с СД 2 типа. В течение 5 лет после постановки диагноза 
СД 1 типа и 10 лет течения СД 2 типа примерно у 58% и 80% 
больных наблюдается ДР. После 15–20 лет болезни более 
90% пациентов страдают ДР, из которых примерно 60% 
случаев приходятся на пролиферативную стадию [8].

Приблизительно у 25–45% пациентов с СД 1 типа 
в течение жизни развивается клиника ТПН. Пиковое вре-
мя развития ДН при СД 1 типа приходится на 10–15 лет 
после начала заболевания [9]. Ранее сообщалось, что 
у пациентов с СД 2 типа распространенность прогрес-
сирующего заболевания почек ниже. ДН развивается 
почти у 50% больных через 20 лет после постановки 
диагноза СД 2 типа, из которых 15% случаев достига-
ют развития ТПН [10]. Распространенность ДН при СД 
2 типа может быть до конца недооценена по причине 
высокой ранней смертности таких пациентов от сердеч-
но-сосудистой патологии [11].

Современный взгляд на патогенез 
микрососудистых осложнений СД

Общие черты патогенеза диабетической 
ретинопатии и нефропатии
Хроническую гипергликемию следует рассматривать 

как основную детерминанту, которая обусловливает раз-
витие и прогрессирование микрососудистых изменений. 
Основные биологические механизмы развития микросо-
судистых изменений при ДР и ДН могут быть объединены 
процессом сверхпродукции активных форм кислорода, 
активацией внутриклеточных сигнальных путей и их мо-
дуляторов [12]. Также в литературе отмечена важная роль 
в патогенезе микрососудистых осложнений СД (ретино-
патии и нефропатии) конечных продуктов гликирования 
и их рецепторов, молекул транспорта глюкозы, транс-
крипционного ядерного фактора NF-κB, протеинкина-
зы C и воспалительных молекул (адипокины, хемокины, 
молекулы адгезии и провоспалительные цитокины) [13]. 
Кроме того, есть сообщения об участии в патогенезе про-
фиброзных цитокинов, таких как эпидермальный фак-
тор роста (Epidermal Growth Factor — EGF), фактор роста 
эндотелия сосудов (Vascular Endothelial Growth Factor — 
VEGF), фактор роста соединительной ткани (Connective 
Tissue Growth Factor — CTGF) и трансформирующий фак-
тор роста бета (Transforming Growth Factor Beta — TGF-β), 
которые, как считается, способствуют морфологическим 
изменениям тканей [14].

Патогенез диабетической ретинопатии
ДР — одно из наиболее частых осложнений СД и веду-

щая причина слепоты у лиц трудоспособного возраста [15].  
Непролиферативная стадия ДР (НПДР) включает повы-
шенную проницаемость сосудов, отек макулы с после-
дующим ухудшением зрения. Пролиферативная ста-
дия ДР (ПДР) характеризуется неоваскуляризацией 
сетчатки в условиях ее ишемии. На этой стадии серьезное 
нарушение зрения может быть вызвано кровотечени-
ем из хрупких новообразованных сосудов с последую-
щей отслойкой сетчатки [16]. Механизмы, посредством 
которых повышенный уровень глюкозы в крови вызы-
вает повреждение сетчатки, до конца не изучены. Одна-
ко различные исследования показали, что ДР, как и ДН, 
является многофакторным заболеванием, включающим 
несколько механизмов, а именно окислительный стресс, 
активацию протеинкиназы С и образование конечных 
продуктов гликирования [17]. Эти изменения приводят 
к осмотическому повреждению сосудистого русла, вызы-
вая дисфункцию сосудистых клеток и их апоптоз посред-
ством активации митоген-активируемых протеинкиназ 
и окисления внутриклеточных компонентов, что в свою 
очередь приводит к высвобождению ангиогенных цитоки-
нов и разрушению гематоретинального барьера [18]. Кро-
ме того, хроническая гипергликемия способствует сбою 
эндогенных противовоспалительных механизмов, приво-
дя к хроническим воспалительным реакциям в сетчатке, 
постоянно индуцируя экспрессию воспалительных цито-
кинов и хемокинов. Хроническое воспаление имеет ре-
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шающее значение в патогенезе ДР, поскольку оно может 
вызывать нейрососудистое повреждение и стимулировать 
ишемическую неоваскуляризацию [19].

Патогенез диабетической нефропатии
ДН является ведущей причиной ТПН и, по-видимому, 

возникает в результате взаимодействия воспалительных, 
метаболических и гемодинамических факторов [20]. Ги-
пергликемия и артериальная гипертензия вызывают струк-
турные аномалии клубочков, эпителиальных клеток ка-
нальцев, интерстициальных фибробластов и эндотелия 
сосудов [21]. За последнее десятилетие были достигнуты 
важные успехи в понимании патогенеза ДН, особое внима-
ние было обращено на воспалительный статус и окислитель-
ный стресс. Повышенное гликирование играет важную роль 
в развитии диабетической почечной недостаточности [22]. 
Кроме того, накопление внеклеточного матрикса, по-ви-
димому, является следствием просклеротического дей-
ствия факторов роста, таких как TGF-β и CTGF [23]. Также  
становится все более очевидным, что ангиотензин II может 
усиливать накопление конечных продуктов гликирования 
в почках, а продукты гликирования могут напрямую мо-
дулировать экспрессию ключевых компонентов ренин-ан-
гиотензиновой системы [24]. Таким образом, метаболиче-
ские и гемодинамические стимулы, запускаемые диабетом,  
взаимодействуют, увеличивая повреждение и прогрес-
сирование поражения почек. Кроме того, при СД 1 типа 
начало нефропатии связано с инфильтрацией нефронов 
воспалительными клетками, увеличением в плазме крови 
содержания С-реактивного белка и провоспалительных 
цитокинов, таких как интерлейкин-1β (ИЛ-1β) и молекула 
адгезии сосудистого эндотелия 1 (Vascular Cell Adhesion 
Molecule 1 — VCAM-1) [25]. При СД 2 типа развитие нефро-
патии связано с активацией CD8+ Т-клеток и повышением 
уровня ИЛ-6 [26].

Современные методы мониторинга 
микрососудистых осложнений СД

Роль ОКТ-ангиографии при диабетической 
ретинопатии
На начальных стадиях ДР протекает бессимптом-

но. Следовательно, диагноз ДР основывается на дли-
тельности течения СД и результатах офтальмологиче-
ских методов обследования, таких как офтальмоскопия, 
фундус-фоторегистрация глазного дна, оптическая коге-
рентная томография (ОКТ) и флюоресцентная ангиогра-
фия (ФАГ). В настоящее время ФАГ по-прежнему является 
«золотым стандартом» для определения сосудистых ано-
малий сетчатки. Но будучи инвазивным и трудоемким ме-
тодом обследования, ФАГ может вызывать системные по-
бочные эффекты, такие как тошнота и анафилаксия [27].

ОКТ-ангиография — метод, обеспечивающий неин-
вазивную послойную визуализацию сосудистого русла 
сетчатки и хориоидеи. Визуализация капиллярной сети 
на ОКТ-ангиографии получается посредством анализа сиг-
налов декорреляции движения эритроцитов [28]. Таким 
образом, технология может отображать сосудистый ри-
сунок в разных слоях сетчатки и хориоидеи без инъекции 
красителя.

Микроаневризмы считаются самым ранним призна-
ком ДР. ОКТ-ангиография, в отличие от ФАГ, позволяет вы-
явить микроаневризмы в глубоком капиллярном сплетении 

сетчатки у пациентов с СД задолго до развития клиники ре-
тинопатии [29]. Помимо микроаневризм, при отсутствии 
клинических проявлений ДР с помощью ОКТ-ангиографии 
выявляется увеличение площади фовеальной аваскулярной 
зоны (ФАЗ). ФАЗ — это бессосудистая область, которая ши-
роко используется для индикации ишемии макулярной зоны 
при ДР. Нормальный размер ФАЗ составляет до 0,288 мм2, 
а у больных СД размер ФАЗ достигает 0,348 мм2 и выше [30]. 
Также у лиц с СД без ДР в глубоком капиллярном сплетении 
обнаружено снижение плотности сосудов без существен-
ных изменений поверхностного капиллярного сплетения 
и слоя хориокапилляров [31]. Следовательно, с помощью 
ОКТ-ангиографии изменения микрососудистой сети сет-
чатки, особенно в глубоком капиллярном сплетении, кото-
рые не видны при стандартном офтальмоскопическом ис-
следовании, можно выявить на доклинической стадии ДР.

По мере развития и прогрессирования ДР наблюдается 
дальнейшее разряжение сосудистого рисунка и расшире-
ние межкапиллярного пространства, которое более выра-
жено в поверхностном капиллярном сплетении, а также 
увеличение количества микроаневризм и площади ФАЗ. 
По сравнению с глазами с НПДР в глазах с препролифера-
тивной стадией ДР (ППДР) и ПДР отмечалось значитель-
ное снижение показателей плотности сосудов и перфузии. 
При ППДР рядом с поврежденными участками капилля-
ров могут быть обнаружены сосудистые петли большего 
калибра, что клинически определяется как интраретиналь-
ная микрососудистая аномалия (ИРМА). ИРМА указывает 
на серьезность ДР и риск развития ПДР. ПДР характеризу-
ется развитием неоваскуляризации сетчатки, которая про-
является на ОКТ-ангиограммах в виде дезорганизованных 
сосудов, исходящих из сетчатки в стекловидное тело. Нео- 
васкуляризацию чаще всего можно обнаружить на диске 
зрительного нерва или рядом с неперфузируемыми обла-
стями и ИРМА [31].

ДМО является наиболее частой причиной нарушения 
зрения при ДР, особенно у лиц с НПДР. Кровоизлияние 
из микроаневризм и неоваскуляризация являются факто-
рами, способствующими развитию ДМО [32]. ДМО на ОКТ- 
ангиограммах представляет собой овальные черные обла-
сти, окруженные резким разряжением капиллярного ри-
сунка [33], которые имеют сходные черты с областью отсут-
ствия перфузии. По сравнению с глазами без ДМО в глазах 
при ДМО наблюдалась более низкая плотность сосудов, 
бльшая площадь ФАЗ и бльшее количество микроанев-
ризм в глубоком капиллярном сплетении. N. Hasegawa et al.  
сообщили, что 77,3±8,1% микроаневризм были обнару-
жены в глубоких капиллярных сплетениях в глазах с ДМО, 
из которых большая часть (91,3±9,1%) располагалась 
в области отека [34]. Результат согласуется с теорией, ко-
торая гласит, что повышенная проницаемость микроанев-
ризм является одной из основных причин, приводящих 
к развитию ДМО. Кроме того, ОКТ-ангиография в сочета-
нии с B-сканированием может выявить точное местополо-
жение микроаневризм, что полезно при проведении фо-
кальной лазерной коагуляции сетчатки [35].

Несмотря на преимущества, ОКТ-ангиография все же 
имеет свои ограничения. Технология обеспечивает скани-
рование небольших размеров в области желтого пятна или 
диска зрительного нерва. ОКТ-ангиография не может про-
демонстрировать проницаемость сосудистого русла. Также 
снимки ОКТ-ангиографии невозможно получить у пациен-
тов с низкой прозрачностью оптических сред. Кроме того, 
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ОКТ-ангиография подвержена проекционным артефактам, 
что влияет на точную интерпретацию плотности сосудов. 
Программные алгоритмы многих аппаратов ОКТ-ангио-
графии обнаруживают капилляры сетчатки со скоростью 
кровотока выше 0,3 мм в секунду, поэтому области, лишен-
ные перфузии, и низкое число диагностированных микро-
аневризм могут быть связаны с замедлением кровотока, 
а не с его отсутствием [36].

Поиски ранних биомаркеров диабетической 
нефропатии
ДН стала ведущей причиной хронической почечной 

недостаточности. Долгое время протеинурия считалась 
«золотым стандартом» оценки и мониторинга функции по-
чек. Однако почечная функция снижается примерно у од-
ной трети пациентов до возникновения протеинурии [37]. 
Следовательно, необходимо искать новые лаборатор-
ные биомаркеры, выявляющие ДН на ранних стадиях.

В нормальных условиях подоциты, базальная мем-
брана клубочков и эндотелиальные клетки капилляров 
составляют клубочковый фильтрационный барьер. Мар-
керы повреждения подоцитов, базальной мембраны клу-
бочков и эндотелиальных клеток могут потенциально 
указывать на развитие почечной дисфункции у пациен-
тов с СД [38].

Исследования показали уменьшение количества 
подоцитов на ранних стадиях ДН из-за гибели кле-
ток в условиях хронической гипергликемии. Следова-
тельно, специфические белковые продукты подоцитов, 
такие как синаптоподин и нефрин в моче, могут рас-
сматриваться как потенциальные биомаркеры ДН. Ис-
следование О. Milas et al. [39] показало, что уровни си-
наптоподина и нефрина в моче, определенные методом 
количественной полимеразной цепной реакции в реаль-
ном времени, у пациентов с ДН были значительно выше, 
чем у здоровых добровольцев. Уровень синаптоподина 
положительно коррелировал с альбуминурией и кон-
центрацией креатинина в сыворотке и отрицательно 
коррелировал со скоростью клубочковой фильтрации. 
М.  Hara et al. сообщили о том, что уровень синаптопо-
дина в моче у пациентов с СД и ДН был выше по сравне-
нию с контрольными субъектами, даже до возникнове-
ния протеинурии, и коррелировал с уровнем альбумина 
в моче, что указывает на то, что синаптоподин является 
высокочувствительным биомаркером повреждения по-
доцитов у пациентов с СД [40]. В. Jim et al. выявили, что 
уровень нефрина в моче был повышен у всех пациентов 
с ДН, в т. ч. с нормоальбуминурией. Кроме того, уро-
вень нефрина в моче продемонстрировал тесную связь 
с альбумино-креатининовым соотношением [41]. Исходя 
из этих результатов, можно заключить, что нефрин мо-
жет быть полезным биомаркером ДН.

Коллаген IV типа является основным компонентом ба-
зальной мембраны клубочков и внеклеточного матрикса 
и в нормальных условиях не проходит через клубочковый 
фильтрационный барьер [42]. Следовательно, коллаген 
IV типа может использоваться в качестве биомаркера по-
вреждения базальной мембраны. Исследования показали, 
что уровни коллагена IV типа в моче были выше до раз-
вития микроальбуминурии и коррелировали с уровнем 
креатинина сыворотки, это позволяет предположить, 
что коллаген IV типа в моче может быть многообещаю-
щим биомаркером в ранней диагностике ДН [43].

Повреждение эндотелиальных клеток может напрямую 
влиять на проницаемость мембраны клубочковой филь-
трации. Как правило, фактор фон Виллебранда (ФВ) в ос-
новном синтезируется эндотелиальными клетками. Уровни 
ФВ в плазме повышаются при стимуляции или поврежде-
нии эндотелиальных клеток. Исследования показали, что 
уровни ФВ в плазме у пациентов с ДН значительно выше, 
чем у пациентов без заболевания почек. Это указывает 
на то, что определение уровня ФВ в плазме может исполь-
зоваться в диагностике ДН [44].

Состояние диабетической ретинопатии 
у реципиентов почечного трансплантата

Трансплантация почки считается лучшим терапев-
тическим вариантом для пациентов с ТПН. Ежегодно 
во всем мире проводится около 80 000 операций по пере-
садке почек [45].

В литературе трансплантация органов (почки) широко 
освещалась 15–30 лет назад. Наиболее значимые работы 
с анализом ДР на фоне трансплантации почки были про-
ведены D.H. Berman et al. в США (1992), L. Laatikainen et al. 
в Германии (1993), N.S. Mittal et al. в Индии (2005) [46–48].

Наилучший результат описали D.H. Berman et al. В сво-
ей работе авторы оценили картину ДР после трансплан-
тации почки и провели сравнение результатов с резуль-
татами пациентов, получающих диализ, средний период 
наблюдения составил 18 мес. Авторы зафиксировали ста-
бильное течение ДР у 100% пациентов с трансплантацией 
по сравнению с 94% в группе диализа [46].

L.  Laatikainen et al. в течение 3 лет наблюдали за со-
стоянием ДР у пациентов, перенесших трансплантацию 
почки. По их результатам, НПДР оставалась стабильной 
в 59,1% случаев, улучшение отмечалось в 27,3% случаев, 
переход в пролиферативную стадию — в 13,6% случаев. 
В глазах с ПДР пролиферативные изменения уменьшились 
в 23,1% случаев и увеличились в 15,4% случаев. Макси-
мально корригируемая острота зрения у большинства па-
циентов (89,4%) осталась стабильной, у небольшого коли-
чества пациентов наблюдалось ее улучшение (8,5%) или 
ухудшение (2,1%) [47].

N.S.  Mittal et al. обследовали пациентов с СД 2 типа 
до трансплантации почки, через 3 мес. и 12 мес. после нее. 
До трансплантации почки у 95% пациентов была диагно-
стирована ДР. НПДР присутствовала в 50% случаев, ПДР — 
в 45% случаев. Через 3 мес. после трансплантации изме-
нений в результатах исследования глазного дна не было. 
Через 1 год после трансплантации почки у 10% пациентов 
наблюдалось ухудшение ДР. У 1 пациента НПДР прогресси-
ровала до ПДР, у 1 пациента с ПДР развилась тракционная 
отслойка сетчатки [48].

По результатам исследования R.  Roy et al. со сроком 
наблюдения 52 мес. в посттрансплантационном перио-
де у большинства пациентов (60%) было стабильное те-
чение ДР. У 32% пациентов наблюдалось ухудшение ДР, 
в связи с чем пациентам было проведено дополнительное 
лечение — лазерная коагуляция сетчатки и/или витрэкто-
мия. В оставшихся 8% случаев наблюдалось улучшение 
статуса ДР [49].

Наиболее длительным период наблюдения за реципиен-
тами почки был в работе D. Raczyńska et al. В течение 10 лет 
они вели мониторинг пациентов, перенесших транспланта-
цию почки по разным причинам, в т. ч. вследствие СД (16% 
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случаев). В посттрансплантационном периоде большин-
ство пациентов с СД (73%) имели стабильное течение ДР.  
ДМО исходно наблюдался у 2 пациентов с ПДР, он  
рецидивировал в течение срока наблюдения в 100% случа-
ев. Также было зафиксировано 2 новых случая ДМО в гла-
зах с НПДР [50].

Наиболее частой причиной снижения остроты зрения 
у реципиентов в послеоперационном периоде была катарак-
та [46, 48–50]. В работе D.H. Berman et al. частота экстракций 
катаракты среди пациентов после трансплантации составила 
33% случаев, что было значительно больше, чем в группе ди-
ализных пациентов (9%) [46]. N.S. Mittal et al. в течение 1 года 
наблюдения за реципиентами почечного аллотрансплантата 
диагностировали заднюю полярную катаракту в 25% слу-
чаев [48]. R. Roy et al. сообщили о 44% случаев экстракции 
катаракты после трансплантации почки [49]. По результатам 
10-летнего наблюдения за реципиентами D. Raczyńska et al. 
обнаружили катаракту у 45% пациентов с ДР [50]. Авторы 
установили значительную корреляцию развития катарак-
ты с системным применением кортикостероидов [48, 50]  
и иммуносупрессоров [50].

Заключение
ДР и ДН остаются частыми микрососудистыми ос-

ложнениями СД и оказывают значительное влияние 
на здоровье пациентов. Регулярный скрининг и свое- 
временное лечение приводят к дальнейшему снижению за-
болеваемости и смертности пациентов.

За последнее десятилетие отмечается большой про-
гресс в понимании механизма развития микрососудистых 
осложнений СД, в частности ДР и ДН, имеющих общую 
патогенетическую основу. Понимание патогенеза позволя-
ет разработать новые методы диагностики и лечения диа-
бетических осложнений.

ОКТ-ангиография является безопасным и информатив-
ным методом ранней диагностики сосудистых изменений 
сетчатки и дает возможность оценить реакцию на прове-
денное лечение ДР.

Протеинурия остается «золотым стандартом» оцен-
ки и мониторинга функции почек. Однако у трети паци-
ентов с СД возможно прогрессирование почечной не-
достаточности до значительной степени без повышения 
уровня белка в моче. Маркеры повреждения структур клу-
бочкового фильтрационного барьера могут быть перспек-
тивными маркерами ранних стадий ДН.

В случае, когда ДН прогрессирует до ТПН, эффектив-
ным методом лечения является трансплантация почки. 
Кроме купирования уремического синдрома трансплан-
тация почки показала благоприятное влияние на дальней-
шее течение ДР.
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