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Ðåçþìå. Ïîêàçàíî, ùî ïàòîãåíåç õðîí³÷íîãî çàõâîðþâàííÿ íèðîê
(ÕÇÍ) ñóïðîâîäæóºòüñÿ ôîðìóâàííÿì êë³òèííî¿ ã³ïîêñ³¿.
Âèÿâëåíî çàëåæí³ñòü ñòóïåíÿ ñòðóêòóðíî-ôóíêö³îíàëüíèõ
ïîøêîäæåíü íèðîê, - ô³ëüòðàö³éíîãî áàð’ºðà òà ãåìîäèíàì³÷-
íèõ ïîðóøåíü, ó ä³òåé ç ÕÇÍ â³ä ð³âíÿ êë³òèííî¿ ã³ïîêñ³¿. Îö³íêà
ð³âíÿ ïðîöåñ³â çàïàëåííÿ ïðè ÕÇÍ çà ïîêàçíèêàìè àêòèâíîñò³
çàïàëüíèõ êë³òèí, ð³âí³â êë³òèííî¿ ã³ïîêñ³¿ (HIF-1α) ìîæå áóòè
âèêîðèñòàíà ÿê ïîêàçíèê àêòèâíîñò³ ïðîöåñó òà ïðåäèêòîð³â
ïðîãðåñóâàííÿ çàõâîðþâàííÿ.

Êëþ÷îâ³ ñëîâà: õðîí³÷íå çàõâîðþ-
âàííÿ íèðîê, ïðîãðåñóâàííÿ,
êë³òèííà ã³ïîêñ³ÿ, Î2

_., çàïàëåííÿ.

Âñòóï
Õðîí³÷íå çàõâîðþâàííÿ íèðîê (ÕÇÍ) º ïàòî-

ëîã³÷íèì ñòàíîì, ïîâ’ÿçàíèì ç íåçâîðîòí³ì ïî-
øêîäæåííÿì íèðîê, ÿêå ìîæå íàäàë³ ïðîãðåñóâà-
òè äî òåðì³íàëüíî¿ ñòàä³¿ õðîí³÷íîãî çàõâîðþâàí-
íÿ íèðîê (ÒÑÕÇÏ). ÒÑÕÇÏ º îäí³ºþ ç îñíîâíèõ
ïðîáëåì ñèñòåìè îõîðîíè çäîðîâ’ÿ â óñüîìó ñâ³ò³.
ÒÑÕÇÏ ÿê ê³íöåâà ñòàä³ÿ âòðàòè ôóíêö³¿ íèðîê,
ïîâ’ÿçàíà ç âèñîêîþ ÷àñòîòîþ ðîçâèòêó ñåðöåâî-
ñóäèííî¿ ïàòîëîã³¿, ïîðóøåííÿì ïñèõîñîìàòè÷íî-
ãî ðîçâèòêó ä³òåé, ùî ñåðéîçíî âïëèâàº íà ÿê³ñòü
æèòòÿ ³ º ïðè÷èíîþ âèñîêîãî ð³âíÿ ñìåðòíîñò³ [1-
3]. Âàæëèâ³ñòü âèâ÷åííÿ åï³äåì³îëîã³¿, åò³îëîã³¿ ³
îñîáëèâî ïàòîãåíåçó ÕÇÍ âèçíà÷àºòüñÿ íåîáõ³äí-
³ñòþ óäîñêîíàëåííÿ ï³äõîä³â äî ðàííüî¿ ä³àãíîñ-
òèêè ç ìåòîþ çàïîá³ãòè àáî ïîïåðåäèòè ïðîãðåñ³þ
çàõâîðþâàííÿ, ïåðåäáà÷èòè ïðîãíîç.

Çàïàëåííÿ º ñóì³ñíîþ ðåàêö³ºþ ñóäèí òà òêà-
íèíè ó â³äïîâ³äü íà âïëèâ ïîøêîäæóþ÷èõ åêçî-
ãåííèõ òà åíäîãåííèõ ñòèìóë³â, º ðåçóëüòàòîì
êë³òèííî¿ ã³ïîêñ³¿. Õðîí³÷íå çàïàëåííÿ ïðè ÕÇÍ
õàðàêòåðèçóºòüñÿ íèçüêîþ àêòèâí³ñòþ (4), âòðà-
òîþ îçíàê ñïåöèô³÷íîñò³, ùî ñïðèÿº ïðîãðåñó-
âàííþ âòðàòè ôóíêö³¿ íèðîê òà ðîçâèòêó ñèñòåì-
íèõ îðãàííèõ óñêëàäíåíü (4,5).

Àäåêâàòíà â³äïîâ³äü îðãàí³çìó çàáåçïå÷óºòüñÿ
çà ðàõóíîê ã³ïîêñ³ÿ-³íäóêîâàíîãî ôàêòîðà (HIF-1,
HIF-2), ùî àêòèâóºòüñÿ ïðè ñòàíàõ, ïîâ’ÿçàíèõ ç
õðîí³÷íèì çàïàëåííÿì. Çà ô³ç³îëîã³÷íèõ óìîâ,
àäåêâàòíèé ð³âåíü êë³òèííî¿ ã³ïîêñ³¿ ñïðèÿº âè-
æèâàíîñò³ êë³òèí, ¿õ àäàïòàö³¿. Ó íèðêàõ ïðèñóòí³
äåê³ëüêà ³çîôîðì HIF. Çîêðåìà, HIF-1α  âèçíà-
÷àºòüñÿ â êàíàëüöÿõ é ³íòåðñòèö³éíèõ êë³òèíàõ, â
òîé ÷àñ ÿê HIF-2α ³çîôîðìà ïðèñóòíÿ â åíäîòåë³-
àëüíèõ òà ìåçàíã³àëüíèõ êë³òèíàõ, ô³áðîáëàñòàõ.
Àêòèâàö³ÿ HIF çà óìîâ õðîí³÷íî¿ ã³ïîêñ³¿ ïðèçâî-

äèòü äî òðàíñêðèïö³¿ ÷óòëèâèõ ãåí³â, ùî êîäóþòü
â³äïîâ³äí³ ñèãíàëüí³ ôàêòîðè, â òîìó ÷èñë³ åðèò-
ðîïîåòèíà, ôàêòîðà ðîñòó åíäîòåë³þ ñóäèí
(VEGF), ãåìîêñèãåíàçè-1, ñèíòàçè îêñèäà àçîòó,
öèêëîîêñèãåíàçè-2 òà ³í. (6).

Ïîñèëåííÿ ïðîöåñ³â çàïàëåííÿ â³äáóâàºòüñÿ çà
óìîâ ïðîòå¿íóð³¿, ùî âèíèêàº â ðåçóëüòàò³ ïîøêîä-
æåííÿ ô³ëüòðàö³éíîãî áàð’ºðó ïðè ãëîìåðóëÿðíèõ
çàõâîðþâàííÿõ íèðîê, â³äáóâàºòüñÿ àêòèâàö³ÿ ñèí-
òåçó òà âèä³ëåííÿ çàïàëüíèõ ìåä³àòîð³â (7-9). Öüî-
ìó ñïðèÿþòü é ³íø³ êîìïîíåíòè, ùî ô³ëüòðóþòü-
ñÿ, çîêðåìà, òàê³ ïîòåíö³éíî òîêñè÷í³ á³ëêè ÿê
òðàíñôåðèí, IgG, êîìïîíåíòè êîìïëåìåíòà (10).

Ìàòåð³àë ³ ìåòîäè
Ó õîä³ äîñë³äæåííÿ îáñòåæåíî 37 ä³òåé â³êîì

5-18 ðîê³â ç ÕÇÍ, ùî ïåðåáóâàëè íà ñòàö³îíàðíî-
ìó ë³êóâàíí³ â Íåôðîëîã³÷íîìó â³ää³ëåíí³ ÄÊË
¹7 ì. Êèºâà. ßê ãðóïó êîíòðîëþ îáñòåæåíî 12
çäîðîâèõ ä³òåé. Óñ³ì ä³òÿì ïðîâåäåíî çàãàëüíîê-
ë³í³÷íå îáñòåæåííÿ, ùî âêëþ÷àëî çàãàëüíèé
àíàë³ç êðîâ³ òà ñå÷³, àíàë³ç ñå÷³ çà Íå÷èïîðåíêî,
á³îõ³ì³÷íèé àíàë³ç êðîâ³, óëüòðàçâóêîâå îáñòåæåí-
íÿ íèðîê, äîáîâå ìîí³òîðóâàííÿ àðòåð³ëüíîãî
òèñêó. Ñòàí ôóíêö³¿ íèðîê îö³íþâàëè øëÿõîì
ðîçðàõóíêó øâèäêîñò³ êëóáî÷êîâî¿ ô³ëüòðàö³¿ çà
ôîðìóëîþ Øâàðöà.

Ìàòåð³àëîì äîñë³äæåííÿ äëÿ îö³íêè ð³âí³â
HIF-1α ñëóãóâàëà ïëàçìà êðîâ³ îáñòåæåíèõ ä³òåé.
Ïëàçìó ðîçâîäèëè â áóôåð³ (50 ìÌ Tris/HCl (pH
7.4), 50 ìÌ NaCl, 1 ìÌ EDTA, 0,5 ìÌ äèò³îòðå³-
òîë, 0,5% äåîêñèõëîðàò íàòð³þ, 1,5% NP-40, 1
ìÌ ôåí³ëìåòèëñóëüôîí³ëà ôëþîðèò) ó ñï³ââ³äíî-
øåíí³ 1:100. Äî çðàçêà äîäàâàëè ³íã³á³òîðè ïðîòå-
àç (Roche Diagnostics) ó ñï³ââ³äíîøåíí³ 1:1000 äî
ê³íöåâîãî îá’ºìó. Êîíöåíòðàö³þ çàãàëüíîãî á³ëêà
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âèçíà÷àëè ìåòîäîì Áðåäôîðäà ç âèêîðèñòàííÿì íàáî-
ðó “Bio-Rad äëÿ á³ëêîâîãî àíàë³çó” (“Bio-Rad”, ÑØÀ).

Âèçíà÷åííÿ ð³âí³â Ã²Ô-1α â ïëàçì³ êðîâ³ îá-
ñòåæåíèõ ä³òåé ïðîâîäèëè ìåòîäîì Western
Blotting. Åëåêòðîôîðåç ïðîâîäèëè â 7,5% ïîë³àê-
ðèëàì³äíîìó ãåë³ ç íàñòóïíèì òðàíñôåðîì íà
ïîë³â³í³ëäåí-äèôëþîðèäí³ ìåìáðàíè. Áëîêóâàí-
íÿ ìåìáðàí ïðîâîäèëè â 5% çíåæèðåíîìó ìîëîö³
íà TBS-T (136 ìÌ NaCl, 10 ìÌ Tris, 0,05% Tween
20) ç íañòóïíîþ ³íêóáàö³ºþ ç ïåðâèííèì àíòè-
ò³ëàìè, - Mouse anti-Human HIF-1alfa Ab (BD
Transduction Laboratories, 1:500) ïðîòÿãîì 12 ãîä
ïðè 4ÚÑ. ßê âòîðèíí³ àíòèò³ëà âèêîðèñòîâóâàëè
Anti-mouse horsredish peroxidase Ab (GE
Healthcare) â êîíöåíòðàö³¿ 1:3000 ç ³íêóáóâàííÿì
ïðîòÿãîì 1 ãîä ïðè ê³ìíàòí³é òåìïåðàòóð³. Ìåì-
áðàíè â³äìèâàëèñÿ TBS-T, ï³ñëÿ ÷îãî â³çóàë³çàö³ÿ
á³ëê³â ïðîâîäèëàñÿ õåì³ëþì³í³ñöåíòíî ç âèêîðè-
ñòàííÿì õå³ëþì³í³ñöåíòíîãî ñóáñòðàòó ECL (GE
Healthcare).

Ñòàòèñòè÷íèé àíàë³ç ïðîâîäèëè çà äîïîìîãîþ
ïðîãðàìíîãî çàáåçïå÷åííÿ STATISTICA 6.0. Äëÿ
ïîð³âíÿííÿ â³äì³ííîñòåé ãðóï âèêîðèñòîâóâàëè
íåïàðàìåòðè÷íé àíàë³ç (Mann-Whitney test). Êîðå-
ëÿö³éíèé çâ’ÿçîê ì³æ âèá³ðêàìè ðîçðàõîâóâàëè çà
êîåô³ö³ºíòîì ðàíãîâî¿ êîðåëÿö³¿ Ñï³ðìåíà (r).
Âåëè÷èíè ïðåäñòàâëåí³ ÿê Ìean±SÅÌ. Ð<0,05
ââàæàëè ñòàòèñòè÷íî äîñòîâ³ðíèì.

Îáãîâîðåííÿ ðåçóëüòàò³â äîñë³äæåííÿ
Ðàí³øå íàìè áóëî ïîêàçàíî, ùî ïðè àðòåð³-

àëüí³é ã³ïåðòåíç³¿ â³äáóâàºòüñÿ àêòèâàö³ÿ âíóòð-
³øíüîêë³òèííîãî ãåíåðóâàííÿ ÐÔÊ òà îêñèäó àçî-
òó (NO) òà ðîçâèòîê íåñïåöèô³÷íîãî çàïàëåííÿ,
ùî ñóïðîâîäæóºòüñÿ âòîðèííèìè ïîðóøåííÿìè,
ùî ïîâ’çàí³ ç àêòèâàö³ºþ åôåêòîð³â – âàçîêîíñò-
ðèêòîð³â, ðåìîäóëÿòîð³â ì³æêë³òèííîãî ìàòðèêñà
(åíäîòåë³í-1, ìàòðèêñí³ ìåòàëîïðîòå¿íàçè) (11,12).

Íàìè äîñë³äæåí³ ð³âí³ çàïàëüíî¿ àêòèâàö³¿
íåéòðîô³ë³â êðîâ³ ä³òåé ç õðîí³÷íèì ãëîìåðóëî-
íåôðèòîì çà ð³âíåì øâèäêîñò³ ãåíåðóâàííÿ ñóïå-
ðîêñèäíèõ ðàäèêàë-àí³îí³â (Î2

-.). Âèÿâëåíî, ùî â
ä³òåé ç õðîí³÷íèì ãëîìåðóëîíåôðèòîì ð³âí³ ïî-
êàçíèêà çíà÷íî ïåðåâèùóþòü ïîêàçíèê ãðóïè êîí-
òðîëþ. Ïðè öüîìó, øâèäê³ñòü ãåíåðóâàííÿ Î2

-.

ìàëà çàëåæí³ñòü â³ä ñòóïåíÿ ïîðóøåííÿ ôóíêö³¿
íèðîê. Ó ä³òåé ç ÕÇÍ ² ñò. ïîêàçíèê ñòàíîâèâ
1,55±0,7 íìîëü/1·103 êë³òèí·õâ, ïðè ²²-²²² ñò. ÕÇÍ –
2,79±0,22 íìîëü/1·103 êë³òèí·õâ (ðÂ0,01), â ãðóï³
êîíòðîëÿ - 0,33±0,1 íìîëü/1·103 êë³òèí·õâ (ðèñ.1).

Çàïëåííÿ ïðè ãëîìåðóëÿðíèõ çàõâîðþâàííÿõ
íèðîê ³í³ö³þºòüñÿ òà ñóïðîâîäæóºòüñÿ çðîñòàí-
íÿì ãåíåðóâàííÿ ÐÔÊ òà NO, ùî â ïîäàëüøîìó
âèêëèêàº çðîñòàííÿ ð³âí³â ñèíòåçó ïðîçàïàëüíèõ
öèòîê³í³â, - ³íòåðëåéê³í-1² (²Ë-1²), ôàêòîð íåêðîçó

ïóõëèí-α (TNF-α), ²Ë-6 òà ³í. ãëîìåðóëÿðíèìè åíäî-
òåë³àëüíèìè êë³òèíàìè, ìàêðîôàãàìè. Âèùåâêàçàí³
ìîëåêóëè âèñòóïàþòü ÿê òðèãåðè äëÿ êë³òèííèõ ðå-
àêö³é â çîí³ çàïàëåííÿ, çîêðåìà äëÿ ³íô³ëüòðàö³¿ ìàê-
ðîôàã³â, àêòèâàö³¿ ìåçàíã³àëüíèõ êë³òèí. Ó ðåçóëüòàò³
öüîãî ïîøêîäæåííÿ êëóáî÷ê³â ïîñèëþºòüñÿ (13-18).

Óòâîðåí³ ñóïåðîêñèäí³ ðàäèêàëè ³í³öþþòü ïî-
øêîäæåííÿ â ðåçóëüòàò³ àêòèâàö³¿ óòâîðåííÿ âòîðèí-
íèõ ÐÔÊ. Ôåðìåíòè ìåìáðàí ì³òîõîíäð³é ÷óòëèâ³ äî
îêèñíèõ ïîøêîäæåíü, à ïîðóøåííÿ ¿õ ôóíêö³îíóâàí-
íÿ ïðîÿâëÿºòüñÿ äåô³öèòîì ñèíòåçó ÀÒÔ, ùî ïîñè-
ëþº ñòóï³íü êë³òèííî¿ ã³ïîêñ³¿, çðîñòàííÿ ð³âí³â ÐÔÊ,
ïîðóøåííÿ òðàíñïîðòó êàëüö³ÿ, çì³íè ïðîíèêíîñò³
ì³òîõîíäð³àëüíèõ òðàíçèòîðíèõ ïîð, ïðèçâîäèòü äî
àêòèâàö³¿ ð³çíèõ êë³òèííèõ ìåñåíäæåð³â (10,15,16).

Íàìè ïðîâåäåíî äîñë³äæåííÿ ð³âí³â ã³ïîêñè÷-
íèõ ïîøêîøêîäæåíü â îðãàí³çì³ ä³òåé ç õðîí³÷íèì
ãëîìåðóëîíåôðèòîì íà îñíîâ³ âèçíà÷åííÿ ð³âí³â
HIF-1α â ïëàçì³ êðîâ³ îáñòåæåíèõ ïàö³ºíò³â.

Îòðèìàí³ ðåçóëüòàòè ñâ³ä÷àòü ïðî íàÿâí³ñòü âèñî-
êèõ ð³âí³â ïîêàçíèêà â óñ³õ ä³òåé ç ÕÇÍ ïîð³âíÿíî ç
ãðóïîþ êîíòðîëÿ. Êð³ì òîãî, ïîêàçàíî, ùî ñòàä³ÿ
ïîðóøåííÿ ôóíêö³¿ íèðîê çàëåæèòü â³ä ð³âíÿ HIF-1α.
Òàê, ó ä³òåé ç õðîí³÷íèì ãëîìåðóëîíåôðèòîì òà ÕÇÍ
² ñò. ð³âåíü HIF-1α ïåðåâèùóâàâ ïîêàçíèê ãðóïè êîí-
òðîëþ íà 28,59% (ð<0,01). Ïðè ïîð³âíÿíí³ ð³âí³â
Ã²Ô-1α â ïëàçì³ êðîâ³ ó ä³òåé ç õðîí³÷íèì ãëîìåðó-
ëîíåôðèòîì ÕÇÍ ² ñò. òà õðîí³÷íèì ãëîìåðóëîíåðôè-
òîì ÕÇÍ ²²-²²² ñò., çàðåºñòðîâàíî, ùî ïîêàçíèê º âè-
ùèì â ãðóï³ ç ÕÇÍ ²²-²²² ñò. (128,59% ïðîòè 141,25%,
â³äïîâ³äíî) (ð<0,01) (ðèñ. 2).

Çà ìåòîäèêîþ Øâàðöà óñ³ì îáñòåæåíèì ä³òÿì
áóëî ïðîâåäåíî ðîçðàõóíîê ð³âíÿ øâèäêîñò³ êëóáî÷-
êîâî¿ ô³ëüòðàö³¿ (ØÊÔ). Òàê, ä³òè ç ÕÇÍ ²²-²²² ñò.
ìàëè çíèæåíèé ð³âåíü øâèäêîñò³ êëóáî÷êîâî¿
ô³ëüòðàö³¿. Ñåðåäíº çíà÷åííÿ ØÊÔ ó äàí³é ãðóï³
ñòàíîâèëî 60,67±4,45 ìë/ìèí íà 1,73 ì2. Ó ãðóï³
îáñòåæåíèõ ç ÕÇÍ ² ñò. ØÊÔ ñòàíîâèëà 147,8±12,83
ìë/ìèí íà 1,73 ì2, ùî ñâ³ä÷èòü ïðî ã³ïåðô³ëüòðà-
ö³þ, ÿê îçíàêó ïåðâèííèõ ã³ïîêñè÷íî-³íäóêîâàíèõ
ãåìîäèíàì³÷íèõ ðîçëàä³â íà ð³âí³ íåôðîíà.

Â ðåçóëüòàò³ ïðîâåäåíîãî êîðåëÿö³éíîãî àíàë-
³çó â îáñòåæåíèõ íàìè ïàö³ºíò³â ç ÕÇÍ âèÿâëåíî
ïðÿìèé ïîçèòèâíèé êîðåëÿö³éíèé çâ’ÿçîê ì³æ
ð³âíÿìè HIF-1α òà ð³âíÿìè ïðîòå¿íóð³¿ (r=0,61,
p<0,01) (ðèñ.3). Îòðèìàí³ äàí³ ñâ³ä÷àòü ïðî áåç-
ïîñåðåäíþ ó÷àñòü ã³ïîêñè÷íèõ ïîøêîäæåíü ó
ïðîãðåñóâàíí³ âòðàòè ôóíêö³¿ íèðîê ïðè ÕÇÍ.

Êë³òèííà ã³ïîêñ³ÿ º ïðè÷èíîþ ïîñèëåííÿ
ñòðóêòóðíèõ òà ôóíêö³îíàëüíèõ ðîçëàä³â íåôðî-
íó, - ïîðóøåííÿ êàï³ëÿðíîãî êðîâîòîêó, ïåðèòóáó-
ëÿðíîãî êðîâîòîêó âíàñë³äîê ãëîìåðóëÿðíèõ ïî-
øêîäæåíü åôåðåíòíèõ àðòåð³îë. Â ðåçóëüòàò³ îñ-
òàííüîãî âèíèêàº íåàäåêâàòí³ñòü êðîâîòîêó â ãëî-
ìåðóëÿðíîìó òà òóáóëÿðíîìó ñåãìåíòàõ. ßê ðå-



27

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ

çóëüòàò ñóäèííèõ ðîçëàä³â íà ð³âí³ íåôðîíó, õðî-
í³÷íà ã³ïîêñ³ÿ ïðîãðåñóº. Öüîìó ñïðèÿþòü ïîñè-
ëåíå ñïîæèâàííÿ êèñíþ â ïðîöåñ³ ã³ïåðô³ëüòðàö³¿
òà çíèæåííÿ äèôóç³¿ êèñíþ â ðåçóëüòàò³ åêñïàíñ³¿
çîâí³øíüîêë³òèííîãî ìàòðèêñà. Êð³ì ïîøêîä-

æåíü êëóáî÷ê³â, êë³òèííà ã³ïîêñ³ÿ çàáåçïå÷óº òó-
áóëî³íòåðñòèö³éí³ ïîøêîäæåííÿ. Íàéá³ëüø ÷óò-
ëèâèìè ïðè öüîìó º ïðîêñèìàëüíî-òóáóëÿðí³
êë³òèíè. Îñòàíí³ ï³äëÿãàþòü ïðîöåñó åï³òóë³àëü-
íî-ìåçåíõ³ìàëüíî¿ òðàíñôîðìàö³¿, ïåðåòâîðþþ-
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÷èñü íà ô³áðîáëàñòè. ²íäóêîâàí³ ã³ïîêñ³ºþ òóáó-
ëî³íòåðñòèö³éí³ ïîøêîäæåííÿ çàê³í÷óþòüñÿ ³í-
òåðñòèö³éíèì ô³áðîçîì, ïîøêîäæåííÿì ïåðèòó-
áóëÿðíèõ êàï³ëÿð³â. Ê³íöåâèì ðåçóëüòàòîì îïèñà-
íèõ ïðîöåñ³â º ïðîãðåñóâàííÿ ïîðóøåííÿ ôóíêö³¿
íèðîê ó ðåçóëüòàò³ ïîøêîäæåííÿ ô³ëüòðàö³éíîãî
áàð’ºðà, òóáóëî³íòåðñòèö³éíèõ ïîðóøåíü.

Âèñíîâêè
1. Ñòóï³íü ñòðóêòóðíî-ôóíêö³îíàëüíèõ ïî-

øêîäæåíü íèðîê ó ä³òåé ç ÕÇÍ (ô³ëüòðàö³éíèé
áàð’ºð, ãåìîäèíàì³÷í³ ïîðóøåííÿ íà ð³âí³ íåôðî-
íà) çàëåæèòü â³ä ð³âí³â êë³òèííî¿ ã³ïîêñ³¿.

2. Îö³íêà çàïàëåííÿ ïðè ÕÇÍ çà ïîêàçíèêàìè
àêòèâíîñò³ çàïàëüíèõ êë³òèí, ð³âí³â êë³òèííî¿
ã³ïîêñ³¿ ìîæå áóòè âèêîðèñòàíà ÿê ïîêàçíèêè àê-
òèâíîñò³ ïðîöåñó òà ïðåäèêòîð³â ïðîãðåñóâàííÿ.

Ïåðñïåêòèâè ïîäàëüøèõ äîñë³äæåíü
Îòðèìàí³ äàí³ º ï³äãðóíòÿì äëÿ ñòâîðåííÿ

óäîñêîíàëåíèõ ñõåì ë³êóâàííÿ. Çîêðåìà, çàñòîñó-
âàííÿ êîìïëåêñó çàñîá³â, ùî âïëèâàþòü íà çàïà-
ëåííÿ (êîðòèêîñòåðî¿äè, ³ìóíîñóïðåñîðè) òà ìîäó-
ëÿòîð³â ïðîöåñ³â ã³ïîêñ³¿ òà îêèñíî¿ àêòèâàö³¿ (àí-
òèîêñèäàíòè) º îáãðóíòîâàíèì â ë³êóâàíí³ ÕÇÍ.
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ÇÀÁÎËÅÂÀÍÈß ÏÎ×ÅÊ Ó ÄÅÒÅÉ

Å. À. Áóðëàêà
Ðåçþìå. Ïîêàçàíî, ÷òî ïàòîãåíåç õðîíè÷åñêîãî çàáîëå-

âàíèÿ ïî÷åê (ÕÇÏ) ñîïðîâîæäàåòñÿ ôîðìèðîâàíèåì êëåòî÷-
íîé ãèïîêñèè. Îáíàðóæåía çàâèñèìîñòü ñòåïåíè ñòðóêòóð-
íî-ôóíêöèîíàëüíûõ ïîâðåæäåíèé ïî÷åê - ôèëüòðàöèîííî-
ãî áàðüåðà è ãåìîäèíàìè÷åñêèõ íàðóøåíèé íåôðîíà, ó äå-
òåé ñ ÕÇÏ îò óðîâíÿ êëåòî÷íîé ãèïîêñèè. Îöåíêà àêòèâíî-
ñòè óðîâíÿ âîñïàëåíèÿ ïðè ÕÇÏ ïî ïîêàçàòåëÿì àêòèâíîñ-
òè âîñïàëèòåëüíûõ êëåòîê, óðîâíåé êëåòî÷íîé ãèïîêñèè
(ÃÈÔ-1α) ìîæåò áûòü èñïîëüçîâàíà â êà÷åñòâå ïîêàçàòåëåé
àêòèâíîñòè ïðîöåññà è ïðåäèêòîðîâ ïðîãðåññèðîâàíèÿ çàáî-
ëåâàíèÿ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: õðîíè÷åñêîå çàáîëåâàíèå ïî÷åê, ïðî-
ãðåññèðîâàíèå, êëåòî÷íàÿ ãèïîêñèÿ, âîñïàëåíèå.

HYPOXIC INJURIES IN PROGRESSION OF
CHRONIC KIDNEY DISEASE IN CHILDREN

Ye. A. Burlaka

Abstract. We have shown that pathogenesis of Chronic
Kidney Disease (CKD) is accompanied by the formation of cel-
lular hypoxia. It has been revealed that the severity of structural
and functional kidney damage, - filtration barrier and hemody-
namic disorders in nephron in children with CKD are deter-
mined by levels of cellular hypoxia. Assessment of activity level
of inflammation in CKD in terms of activity of inflammatory cells,
cellular levels of hypoxia (HIF-1α) can be used as indicators of
activity level course and predictors of disease progression.

Keywords: chronic kidney disease, progression, cellular
hypoxia, inflammation.
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