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ОСОБЕННОСТИ НОСИТЕЛЬСТВА УСЛОВНО-ПАТОГЕННЫХ МИКРООРГАНИЗМОВ 
 И МОНОЦИТАРНО-МАКРОФАГАЛЬНОГО ЗВЕНА ИММУНИТЕТА  

У ГЕМОДИАЛИЗНЫХ ПАЦИЕНТОВ 

И.М. Шифрис 
Резюме. В статье представлены результаты исследования взаимосвязи особенностей носительства условно-

патогенных микроорганизмов и провоспалительных цитокинов у пациентов с хронической болезнью почек V ст., 
получающих заместительную почечную терапию методом программного гемодиализа. 
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Abstract. The paper presents the results of a study of the correlation of the specific characteristics of carriage of 

opportunistic microorganisms with proinflammatory cytokines in patients with chronic renal disease of stage who are 
receive a renal replacement therapy by means of the method of programmed hemodialysis. 
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Резюме. У статті узагальнені сучасні дані літера-
тури щодо патобіохімічних механізмів прогресування 
патології нирок, обґрунтовані перспективи застосуван-
ня препаратів бурштинової кислоти для профілактики 

та комплексного лікування гострих та хронічних захво-
рювань нирок. 

Ключові слова: гострі та хронічні захворювання 
нирок, бурштинова кислота, фармакотерапія. 

Вступ. Гостре та хронічне порушення функ-
цій нирок різного ґенезу є розповсюдженою клі-
нічною патологією, яка часто призводить до інва-
лідності та загрожує життю хворого. Незважаючи 
на прогрес у розвитку методів терапії, не змен-
шується кількість хворих на гостру ішемічну ни-
ркову недостатність, коли виникає необхідність 
замісної терапії шляхом гемодіалізу або транс-
плантації нирки, що значно погіршує якість жит-
тя хворого, досить високим залишається рівень 
смертності від цього стану [8, 10, 11]. Все це вка-
зує на необхідність вивчення фундаментальних 
клітинно-біологічних процесів, що лежать в ос-
нові пошкодження і механізмів захисту нирки, а 
також розробці нових підходів до терапії та про-
філактики порушень функцій нирок [11]. 

Доведено, що гіпоксія відіграє важливу роль 
у розвитку та прогресуванні як гострих, так і хро-
нічних захворювань нирок інфекційного та неін-

фекційного генезу, є центральним механізмом та 
загальним наслідком кінцевої стадії ниркової 
недостатності [8, 14, 20]. Тканинна гіпоксія вини-
кає за умов, коли місцевий метаболізм порушу-
ється внаслідок дисбалансу між надходженням та 
потребою в кисні. Висока чутливість до змін кон-
центрації кисню робить нирки особливо сприйня-
тливими до гіпоксичного ураження. 

Реакції ішемічного каскаду в нирках тісно 
пов’язані з розвитком окиснювального стресу, 
який є незворотним деструктивним процесом, що 
призводить до загибелі клітин нефрону та функ-
ціональної неспроможності органа. Наслідком 
ішемії, впливу вільних радикалів чи токсичних 
речовин є порушення роботи мітохондріального 
апарату клітин нирок. Функціонально неповно-
цінні мітохондрії епітеліальних клітин ниркових 
канальців стають основним джерелом продукції 
активних форм кисню та азоту, які запускають 
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каскад мембранно-деструктивних реакцій та апо-
птотичні сигнальні шляхи [8, 11, 17]. Найбільш 
багаті на мітохондрії клітини знаходяться в прок-
симальних та дистальних звивистих канальцях 
кіркової речовини нирок, а також у висхідній 
частині петлі Генле, що лежить у зовнішньому 
шарі мозкової речовини. Прояви порушення фун-
кції цих структур нефрону є ранніми діагностич-
ними критеріями ниркової мітохондріальної дис-
функції [6]. Пошкодження проксимального відді-
лу нефрону зумовлює порушення реабсорбції 
білка з розвитком протеїнурії. Зниження клубоч-
кової фільтрації зумовлює ретенційну азотемію, 
зростання креатиніну в плазмі крові [3].  

У відповідь на зниження рівня кисню, кліти-
ни активують транскрипцію гіпоксія-індукованих 
факторів (HIFs), що необхідно для метаболічної 
адаптації до гіпоксії шляхом активації синтезу 
еритропоетину, ендотеліального фактору росту, 
гліколітичних ензимів, транспортерів глюкози. 
Для активації HIFs необхідні активні форми кис-
ню, які генеруються ІІІ мітохондріальним ком-
плексом [19, 20, 21]. Мітохондрії є основними 
продуцентами енергетичних субстратів, у них 
відбувається аеробний гліколіз та, як наслідок, 
синтез АТФ. При розвитку гіпоксії процес утво-
рення енергії порушується та головним патобіо-
хімічним компонентом ішемії стає енергодефіцит 
[10, 18]. Отже, центральною фігурою як пошко-
джувальних, так і захисних шляхів слід визнати 
мітохондрії. Тому знання їх функціонування в 
умовах різних ниркових патологій може допомо-
гти в розробці принципово нових актуальних 
стратегій захисту нирки.  

У зв’язку з викладеним вище, одним із на-
прямків розробки нефропротекторних технологій 
є підвищення толерантності нирки до енергодефі-
циту та окиснювального стресу, направлене на 
зниження тяжкості пошкодження в умовах їх 
розвитку. Основними засобами для досягнення 
цієї мети є засоби з антигіпоксичною, антиокси-
дантною та мембранопротекторною дією. 

Одним із таких засобів є бурштинова кисло-
та, яка поєднує в собі властивості антиоксиданту 
та антигіпоксанту. Вона окиснюється в системі 
швидкого метаболічного кластеру та забезпечує 
інтенсивне постачання додаткових енергетичних 
еквівалентів в умовах виходу організму за межі 
фізіологічного оптимуму. Бурштинова кислота є 
продуктом п’ятої та субстратом шостої реакції 
циклу Кребса. Окиснення бурштинової кислоти 
відбувається за допомогою ферменту сукцинат-
дегідрогенази (СДГ). Активація окиснення бурш-
тинової кислоти призводить до активації синтезу 
АТФ. Другим важливим ферментом є лактатдегі-
дрогеназа (ЛДГ), яка каталізує зворотну реакцію 
перетворення лактату в піруват. В умовах адеква-
тної оксигенації рівновага зміщується в бік піру-
вату. При гіпоксії реакція зміщується в бік утво-
рення лактату [12]. 

Бурштинова кислота виконує каталітичну фун-
кцію в циклі Кребса, знижуючи концентрацію в 

крові лактату та цитрату, що накопичуються в клі-
тинах на ранній стадії гіпоксії. При уведенні сукци-
нату спостерігається підвищення рівня пірувату, що 
свідчить про зниження швидкості продукції лактату 
як продукту анаеробного гліколізу. Уведення бурш-
тинової кислоти сприяє відновленню активності 
ключового ферменту дихального ланцюга мітохон-
дрій цитохромоксидази, що інтенсифікує дифузію 
кисню в різні органи та тканини, стимулюючи клі-
тинне дихання. У момент активації анаеробного 
гліколізу і до початку незворотних біохімічних по-
шкоджень відновлення процесів енергозабезпечен-
ня залежить від сукцинату, у тому числі і від екзо-
генного його уведення.  

Бурштинова кислота є основним компонен-
том багатьох препаратів нового класу – регулято-
рів енергетичного обміну (РЕО). Застосування 
бурштинової кислоти у складі комплесної інфу-
зійної терапії хворих на гострий пієлонефрит 
призводить до зменшення активності ЛДГ, вміс-
ту лактату в сечі та крові, що вказує на її антигі-
поксичний ефект та здатність обмежувати розви-
ток метаболічних ішемічних змін у нирках. 
Включення препаратів бурштинової кислоти в 
схеми фармакотерапії сприяє нормалізації показ-
ників активності процесів ПОЛ у сироватці крові 
та сечі, сприяє більш ефективному зменшенню 
симптомів синдрому ендогенної інтоксикації [7]. 
Так, показано, що застосування препарату буршти-
нової кислоти у складі комбінованої терапії хроніч-
ного пієлонефриту при гестаційних ускладненнях у 
вагітних знижує частоту загострень пієлонефриту, 
сприяє покращанню клінічно-лабораторних показ-
ників, скороченню термінів антибіотикотерапії, 
зменшує частоту гестозу та хронічної внутрішньо-
утробної гіпоксії плода [13]. При вивченні ефекти-
вності застосування бурштинової кислоти в ком-
плексній реабілітації дітей, які проживають в 
умовах хронічного впливу іонізуючого випромі-
нювання, виявлено покращання стану нирок за 
результатами функціональних проб [5]. В експе-
риментах на прикладі гентаміцин-індукованої 
нефропатії у білих щурів виявлено позитивний 
вплив уведення бурштинової кислоти на динамі-
ку ниркових функцій. Зокрема, відмічено вірогід-
не покращення процесів реабсорбції, підтвердже-
не зменшенням показників протеїнурії із вторин-
ною нормалізацією клубочкової фільтрації та 
зниженням показників і клінічних проявів азоте-
мії [1, 2].  

Гострий некроз скелетних м’язів (рабдо-
міоліз) та зумовлена ним міоглобінурія є досить 
розповсюдженою патологією, що часто призво-
дить до розвитку гострої ниркової недостатності. 
При експериментальному рабдоміолізі була дове-
дена центральна роль мітохондрій у розвитку 
ниркової недостатності та можливість позитивно-
го впливу мітохондріально-адресованих антиок-
сидантів для запобігання дисфункції нирок [15]. 

В інших експериментах з метою вивчення 
ефекту профілактичного прийому бурштинової 
кислоти був змодульований генералізований амі-
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лоїдоз нефропатичного типу. При цьому показа-
но, що застосування бурштинової кислоти змен-
шує швидкість формування структурних та функ-
ціональних ознак амілоїдозу в щурів [4]. 

Таким чином, в основі універсальної лікува-
льно-профілактичної дії бурштинової кислоти та 
її сполук лежить модифікувальний вплив на про-
цеси тканинного метаболізму — енергообмін, 
клітинне дихання, систему прооксидатно-анти-
оксидантної рівноваги, синтез білків. Такі влас-
тивості дозволили деяким авторам віднести бур-
штинової кислоту до лікувально-профілактичних 
препаратів нового покоління, сфера застосування 
яких постійно розширюється [16]. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТОВ ЯНТАРНОЙ КИСЛОТЫ В СОСТАВЕ  
КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ПАТОЛОГИИ ПОЧЕК 

Т.С. Щудрова, И.И. Заморский 
Резюме. В статье обобщены современные литературные данные о патобиохимических механизмах прогресси-

рования патологии почек, обоснованны перспективы применения препаратов янтарной кислоты для профилактики 
и комплексного лечения острых и хронических заболеваний почек. 

Ключевые слова: острые и хронические заболевания почек, янтарная кислота, фармакотерапия. 

THE USE OF THE SUCCINIC ACID IN MULTIMODALITY THERAPY OF KIDNEY PATHOLOGY 

T.S. Shudrova, I.I. Zamorskii 
Abstract. The paper has summarized present day bibliographical findings about the pathobiochemical mechanisms of 

kidney pathology progression, multimodality perspectives of the use of succinic acid for the prevention and a multimodality 
treatment of acute and chronic kidney diseases are substantiated. 

Key words: асute and chronic renal diseases, succinic acid, pharmacotherapy. 
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УДК 577.1:616.61:615.322 

Л.В. Яковлєва, Н.С. Чорна, Д.М. Бабенко  

СТАН ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ ТА ФУНКЦІЇ 
НИРОК ЩУРІВ ПІД ВПЛИВОМ ГУСТОГО ЕКСТРАКТУ З ЛИСТЯ БЕРЕЗИ 

БОРОДАВЧАСТОЇ НА ТЛІ ОТРУЄННЯ ТЕТРАХЛОРМЕТАНОМ 
Національний фармацевтичний університет, м. Харків, Україна 

Резюме. У нирках щурів, уражених тетрахлорме-
таном (ТХМ), спостерігали вірогідне збільшення нако-
пичення продуктів перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) та компенсаторну активацію антиоксидантної 
системи (АОС). При цьому спостерігали підвищення 
концентрації білка в сечі та зниження функціональної 
активності нирок. Уведення, одночасно з ТХМ, густого 
екстракту з листя берези бородавчастої (ГЕЛББ) та 

препарату порівняння драже „Канефрон Н” щурам зме-
ншувало отруйну дію ТХМ, що характеризувалося мен-
шим зрушенням прооксидантно-антиоксидантної систе-
ми та покращенням функціональної активності нирок. 

Ключові слова: перекисне окиснення ліпідів, 
функція нирок, чистий екстракт з листя берези бородав-
частої. 

Вступ. Хронічні захворювання нирок (ХЗН) у 
всьому світі є проблемою охорони здоров’я, тому 
що підходи до їх лікування є найдорожчими в 
медицині [1]. В останній час основною причиною 
виникнення ХЗН є цукровий діабет, у розвитку і 
ускладненнях якого велике значення надають ак-
тивації вільнорадикальних процесів [1]. Дослідни-
ки підтверджують чітку паралель між ступенем 
порушення процесів ПОЛ і виразністю патології 
діабетичної нефропатії (ДН) [1]. Зсув у бік ПОЛ і 
зменшення активності антиоксидантної ланки 
призводить до структурної перебудови мембран, у 
тому числі і ниркового фільтра, та зміни їх фізич-
ного стану і проникності мембран [1]. Найбільш 
поширеним прооксидантом, який використовують 
при моделюванні ураження нирок за умов актива-
ції вільнорадикальних процесів, є ТХМ [1]. Об’єкт 
дослідження – ГЕЛББ, до складу якого входять 

поліфеноли (природні антиоксиданти), вивчається 
нами як нефропротектор при ДН. 

Мета дослідження. Вивчення антиоксидант-
ної активності ГЕЛББ порівняно з драже 
„Канефрон Н”.  

Матеріал і методи. Експеримент проводили 
на 28 білих безпородних щурах-самицях масою 
тіла 180-200 г, які були розподілені на чотири 
групи по сім тварин у кожній: негативний конт-
роль (НК); позитивний контроль (ПК); ПК + 
ГЕЛББ; ПК + драже „Канефрон Н”. Патологію 
моделювали підшкірним уведенням 50 % олійно-
го розчину ТХМ у дозі 0,7 мл/100 г. ГЕЛББ уво-
дили за 1 годину до уведення токсину в дозі  
7 мг/кг на добу, доза отримана в попередніх скри-
нінгових дослідженнях. Драже „Канефрон Н” 
уводили в такому ж режимі в дозі 20 мг/кг на 
добу. Доза драже „Канефрон Н” для щурів розра-




