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Вирішення найважливішого завдання держа-
вної політики в галузі охорони здоров’я щодо 
збереження здоров’я населення України і поліп-
шення якості життя хворих є можливим у разі 
використання адекватної системи спеціалізованої 
медичної допомоги загалом та пацієнтів нефро-
логічного профілю зокрема [4].  

Стан здоров’я населення більшості країн Євро-
пейського регіону визначають хронічні неінфекцій-
ні хвороби, серед яких суттєве місце належить хво-
робам нирок [3]. Розповсюдженість захворювань 
нирок перевищує 7-10 % дорослого населення інду-
стріально розвинених країн, причому 60 % осіб 
нефрологічного профілю становлять особи до 40 
років [16], причому поширеність хронічних хвороб 
нирок із переходом у термінальну хронічну нирко-
ву недостатність росте у всьому світі [12]. 

В останні десятиріччя підтверджено першо-
чергове значення тубуло-інтерстиційного фіброзу 
як патоморфологічної основи прогресування нир-
кової недостатності, та встановлена важлива роль 
протеїнурії в його розвитку [17].  

Порушення осморегулювальної функції ни-
рок із розвитком ізогіпостенурії зумовлено пере-
дусім склеротичним процесом ниркового сосоч-
ка, який не є ізольованим на рівні цієї ділянки 
нирок, а охоплює також мозкову і кіркову речо-
вину нирок. Тобто, хронічний патологічний про-
цес із порушенням концентраційної здатності 
нирок характеризується патологією як ниркових 
канальців, так і інтерстицію на рівні кіркової, 
мозкової речовини, сосочка, являє собою тубуло-
інтерстиційний синдром [6]. 

Темпи прогресування токсичних нефропатій 
визначаються ступенем гіперфільтрації, яка зале-
жить від ступеня зменшення кількості функціо-
нуючих нефронів у гострому періоді захворюван-
ня, вмісту солей та білка в раціоні харчування, 
вторинних додаткових пошкоджень нефронів, 
впливом певних медіаторів та гормонів [1].  

Згідно із сучасними даними важливу роль у 
прогресуванні нефропатій відіграє патологічна 
активація ренін-ангіотензинової системи у відпо-
відь на імунозапальне, ішемічне пошкодження 
тканини нирки [11]. 

Велике значення при сулемовій нефропатії має 
активація внутрішньониркової ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи (РААС) [21]. 

Важливе значення в розвитку запального 
процесу належить оксиду азоту (NO), який є біо-
логічним медіатором та регулює багато фізіологі-
чних та патологічних процесів, зокрема реналь-
ний кровотік, ниркову екскреторну функцію, еле-
ктролітний обмін [25].  

Результати експериментальних та клінічних 
досліджень останніх років свідчать про те, що веду-
чу роль у розвитку запального пошкодження нирко-
вих клубочків із подальшим гломерулосклерозом та 
тубуло-інтерстиційним фіброзом, який приєднуєть-
ся, відіграють цитокіни [8], макрофаги [14]. 

При дослідженні культур клітин мезангія 
знаходили велику кількість рецепторів мінерало-
кортикоїдів у цитоплазмі. Дія альдостерону на 
клітини стимулювала активність у них кіназ, а їх 
фосфорилювання викликало скорочення модуля 
еластичності, що, напевно, сприяє проліферації 
[13]. Також альдостерон бере участь у регуляції 
обміну калію, натрію та судинного об’єму, а та-
кож є стимулятором клітинної гіпертрофії та фіб-
розу [2]. Альдостерон є незалежним та важливим 
чинником пошкодження нирок, утворення якого 
стимулює АТ II [9].  

У прогресуванні хронічного гломерулонеф-
риту (хронічних хвороб нирок) серед неімунних 
чинників важливе значення мають вазорегулятор-
ні порушення, які реалізуються за рахунок дисба-
лансу між симпатичною та парасимпатичною сис-
темами [10], зокрема гіперреактивність симпатич-
ної нервової системи призводить до зростання 
активності ренін-ангіотензинової системи [20]. 

При захворюваннях нирок у крові хворих 
спостерігається порушення прооксидантно-
антиоксидантної рівноваги в бік активації проце-
сів пероксидації та деструкції мембран на фоні 
зниження антиоксидантного опору клітин [5]. 

Використання лазерів в оптиці світлорозсі-
яння зумовило розвиток іншого напряму дослі-
джень – лазерна поляриметрія біологічних тка-
нин (ЛП БТ), який спрямований на дослідження 
їх структури зображень. Тому актуальною є роз-
робка нових підходів та засобів аналізу поляриза-
ції зображень БТ, ефективних для розв’язання 
завдань визначення та моніторингу їх змін, пов’я-
заних із змінами в нирці. В основу такого підходу 
покладено сукупність методів ЛП, які поєднують 
розвиток традиційних методів еліпсометрії з роз-
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робкою нових методів поляризаційної кореломет-
рії когерентних зображень БТ [7]. 

На даний час інтенсивно розвиваються мето-
ди оптичної діагностики, які засновані на викори-
станні монохроматичного когерентного лазерно-
го випромінювання. Оптичні методи для дослі-
дження структури біологічних тканин можна по-
ділити на спектрофотометричні (базуються на 
аналізі просторових або часових змін інтенсивно-
сті поля випромінювання, розсіяного біологічни-
ми тканинами), поляризаційні (характеризують 
ступінь поляризації та значень азимута й еліптич-
ності поляризації електромагнітних коливань), 
кореляційні (аналізують розподіл фаз між ортого-
нальними складовими амплітуди поляризаційних 
компонент світлових коливань у різних точках 
об’єктного поля) [24].  

Теоретичною основою лазерної поляриметрії 
є двокомпонентна аморфно кристалічна модель 
оптичних властивостей біологічної тканини, згід-
но з якою здатністю до перетворення поляриза-
ційної структури лазерного випромінювання во-
лодіють оптико-анізотропні фібрилярні двопро-
менезаломлюючі структури [18]. 

Показано, що поляризаційна неоднорідність 
когерентних полів кристалітних компонентів БТ 
визначається перетвореннями стану поляризації 
лазерного пучка ансамблем просторово-
орієнтованих двопроменезаломлюючих фібрил. 
На цій основі встановлено однозначний взаємо-
зв’язок між локальними значеннями азимута й 
еліптичності стану поляризації об'єктного поля 
кристалітного компонента БТ з його орієнтацій-
ною (напрями укладання фібрилярних компонен-
тів) структурою та фазовозсуваючою (величина 
двопроменезаломлення) здатністю. Визначений 
зв’язок покладено в основу теоретичного обґрун-
тування та експериментальної реалізації принци-
пів поляризаційно-фазової реконструкції криста-
літних компонентів БТ, які є базисними в ранній 
лазерній діагностиці виникнення остеопорозу та 
інших патологічних і дегенеративно-дистрофіч-
них змін кісткової тканини, колагенових хвороб 
сполучної тканини організму людини [15]. 

До останніх років векторний характер ви-
промінювання, що розповсюджується в розсіюю-
чих середовищах (біотканини), практично ігнору-
вався [23]. Це, можливо, пов’язано з тим, що в 
силу випадкового характеру неоднорідних сере-
довищ та інтегрального засобу поляризаційного 
аналізу поля, розсіяного ними випромінювання, 
традиційно вважалось, що відбувається швидка 
деполяризація світла. Однак у ряді випадків (не-
густі біотканини, такі, як тканини ока, моношари 
клітин, поверхневі шари тканини, наприклад, 
шкіри і т.ін.) інтегральний ступінь поляризації 
пройденого або відбитого світла виявляється ціл-
ком вимірюваною величиною, відмінною від ну-
ля [19]. При цьому інформативними параметра-
ми, які характеризують структуру біотканин і 
ансамблів клітин, є ступінь деполяризації почат-
ково поляризованого світла, характер перетво-

рення поляризації з одного виду в інший і поява 
поляризованої компоненти в розсіяному світлі 
при опроміненні об’єкта неполяризованим випро-
мінюванням [22]. 

Таким чином, аналіз наведених даних свід-
чить про необхідність провеведення комплексно-
го наукового дослідження тубуло-інтерстиційно-
го синдрому з метою розробки нових оптичних 
критеріїв діагностики останнього. 
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