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Досліджено інтенсивність запальної відповіді у хворих на хронічну хворобу нирок:
гломерулонефрит залежно від стадії ниркової недостатності. Вивчено вплив різних
фармакотерапевтичних схем лікування на динаміку показників запальної відповіді.
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шли 21 хворий із ХХН І ст.: ГН. До 3�ї групи
ввійшли 34 пацієнти з ХХН ІІІ ст.: ГН, АГ,
у яких рівень креатиніну становив (0,23±
0,09) ммоль/л, ШКФ — (57,06±15,54) мл/хв,
артеріальний тиск був підвищеним: САТ —
(170,58±23,96) мм рт. ст., ДАТ — (101,76±
9,98) мм рт. ст. У 4�ту групу ввійшли 12 па�
цієнтів із ХХН ІІІ ст.: ГН, НС з рівнем креа�
тиніну — (0,26±0,09) ммоль/л, ШКФ —
(49,46±10,50) мл/хв, які мали АГ: САТ —
(181,43±26,27) мм рт. ст., ДАТ — (105,71±
8,52) мм рт. ст. Вік хворих коливався у ме�
жах 16–74 років. З�поміж загальної кіль�
кості обстежених хворих було 38 (47,5 %)
жінок і 42 (52,5 %) чоловіки. Всі хворі отри�
мували базову терапію, яка складалася з пре�
паратів антиоксидантної дії (вітамін Е в дозі
500 МО/добу), при НС — антикоагулянтів
та антиагрегантів (гепарин 100–150 ОД/кг
або фраксипарин 0,6–0,8 мл на введення;
дипіридамол 250–350 мг/добу). Хворим з
ХХН ІІІ ст.: ГН для корекції азотемії
призначали препарати лактулози (дуфалак
30 мл 3 рази на день) та ентеросорбенти. При
набряковому синдромі використовували
діуретики (фуросемід 80–200 мг внутріш�
ньо і довенно, індапамід). При АГ на тлі ба�
зової терапії призначали препарати інгібіто�
рів ангіотензинперетворюючого ферменту
(АПФ) (фозиноприл 10–20 мг/добу) у поєд�
нанні з блокаторами кальцієвих каналів
(дилтіазем 180–240 мг/добу). Хворі з групи
порівняння отримували крім базової терапії
фозиноприл (10–20 мг/добу).

За допомогою стандартних біохімічних
тестів у крові хворих визначали концентра�
ції білків гострої фази запалення: церуло�
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Однією з основних проблем сучасної
клінічної нефрології є захворюваність на
хронічну хворобу нирок: гломерулонефрит
(ХХН: ГН) [1–4]. В останні роки процеси
розвитку захворювання розглядають з пози�
ції впливу неімунних факторів [5–7]. З’явив�
ся ряд повідомлень щодо важливої ролі у
прогресуванні хронічної патології нирок
реактантів гострої фази запалення [5, 8, 9].

Механізм формування протизапальної
відповіді є універсальним, отже, має місце
і при формуванні запальної реакції при
загостренні ХХН: ГН [10–12]. Маркерами
інтенсивності й адекватності гострофазової
відповіді є відповідні зміни концентрацій
білків гострої фази запалення у сироватці
крові [13]. Загальний зміст гострофазової
відповіді полягає у відновленні порушень
гомеостазу [14, 15].

З метою вивчення інтенсивності запаль�
ної відповіді при хронічному гломерулонеф�
риті (ХГН) у сироватці крові визначали
вміст білків гострої фази запалення: церуло�
плазміну, гаптоглобіну, α�2�макроглобу�
ліну. Означені білки належать до фракції
α�2�глобулінів.

Матеріал і методи. Обстежено 100 осіб, з
яких 80 — хворі на ХХН: ГН і 20 відносно
здорових осіб, що ввійшли в контрольну гру�
пу. Хворі були розподілені на чотири групи.
У 1�шу групу ввійшли 13 хворих із ХХН І ст.:
ГН, АГ, у яких рівень креатиніну дорівнював
(0,09±0,03) ммоль/л; ШКФ — (103,22±
12,46) мл/хв, систолічний артеріальний
тиск (САТ) — (178,85±26,31) мм рт. ст., діа�
столічний артеріальний тиск (ДАТ) —
(102,69±17,15) мм рт. ст. У 2�гу групу ввій�
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плазміну, α�2�макроглобуліну та гаптогло�
біну.

Результати та їх обговорення. В усіх
групах хворих на ХГН до початку лікування
зафіксована досить висока активність у
сироватці крові означених білків гострої
фази запалення, що віддзеркалює наявність
активного запального процесу.

Як видно з даних таблиці, концентрація
α�2�макроглобуліну при ХХН І ст.: ГН, АГ
була вища, ніж у контрольній групі, у 1,75
разу (р<0,05), при ХХН І ст.: ГН цей по�
казник перевищував контрольний рівень у
1,45 разу (р>0,05). В групі пацієнтів з ХХН
ІІІ ст.: ГН, АГ концентрація у сироватці
крові α�2�макроглобуліну була у 1,97 разу
(р<0,05) вище контролю. ХХН ІІІ ст.: ГН,
НС також супроводжувалася підвищенням
рівня α�2�макроглобуліну в крові у 2,2 разу
(р<0,05) відносно контролю. При дослід�
женні вмісту церулоплазміну у сироватці
хворих було встановлено, що при ХХН І ст.:
ГН, АГ концентрація цього білка гострої
фази запалення була вища за контрольний
рівень у 1,44 разу (р<0,05).

ні такі лікувальні підходи. У групі хворих із
ХХН І ст.: ГН застосовували базове лікуван�
ня у 12 (57,14 %) пацієнтів, 9 (42,85 %) па�
цієнтів отримували фозиноприл. Інгібітори
АПФ та блокатори кальцієвих каналів прий�
мали 27 пацієнтів, з яких 7 (25,92 %) мали
діагноз ХХН І ст.: ГН, АГ; 14 (58,85 %) —
ХХН ІІІ ст.: ГН, АГ і 6 (22,22 %) — ХХН
ІІІ ст.: ГН, НС. Фозиноприл застосовували у
6 (14,63 %) хворих із ХХН І ст.: ГН, АГ; у 18
(43,90 %) хворих на ХХН ІІІ ст.: ГН, АГ та у
6 (22,22 %) пацієнтів із ХХН ІІІ ст.: ГН, НС.
Завдяки лікуванню активність запального
процесу зменшувалася, що викликало ре�
гресію показників запальної відповіді.

У хворих на ХХН І ст.: ГН лікування із
застосуванням як базової терапії, так і інгі�
біторів АПФ сприяло зменшенню в крові
хворих концентрацій білків гострої фази за�
палення: α�2�макроглобуліну — на 44 % до
(2,67±0,78) г/л (р<0,05), церулоплазміну —
на 25 % до (418,00±55,47) мг/л (р<0,05),
гаптоглобіну — на 49 % до (0,88±0,36) г/л
(р<0,05). При лікуванні хворих на ХХН І ст.:
ГН, АГ інгібіторами АПФ і блокаторами

Примітка. * р<0,05; різниця з контролем достовірна.

Концентрація білків гострої фази запалення в сироватці крові хворих
на ХХН: ГН (M±m)

Рівень церулоплазміну у сироватці кро�
ві при ХХН I ст.: ГН підвищився порівняно
з контролем у 1,35 разу (р<0,05). У випадку
ХХН ІІІ ст.: ГН, АГ збільшення рівня церу�
лоплазміну відносно показника контроль�
ної групи становило 1,7 разу (р<0,05), а при
НС — 2,05 разу (р<0,05).

Підвищення концентрації гаптоглобіну
відносно контролю відмічалося у всіх хворих
на ХХН: ГН, зокрема, підвищення в 1,1 ра�
зу — у пацієнтів з ХХН І ст.: ГН, у 1,4 разу
(р<0,05) — при ХХН І ст.: ГН, АГ, у 2,15 ра�
зу (р<0, 05) — при ХХН ІІІ ст.: ГН, АГ, у
2,41 разу — при ХХН ІІІ ст.: ГН, НС.

З урахуванням сучасних рекомендацій
щодо лікування ХХН: ГН [16, 17] та залежно
від клініко�лабораторних показників у гру�
пах досліджуваних пацієнтів були застосова�

кальцієвих каналів зменшилась концентра�
ція α�2�макроглобуліну на 20 % до (4,38±
0,98) г/л (р<0,05), церулоплазміну — на 8 %
до (512,00±53,38) мг/л (р<0,05), гаптогло�
біну — на 41 % до (1,54±0,36) г/л (р<0,05).
Застосування інгібіторів АПФ викликало
зниження рівня α�2�макроглобуліну в крові
на 16 % до (5,16±1,02) г/л (р<0,05), церуло�
плазміну — на 15 % до (544,00±52,31) мг/л
(р<0,05), гаптоглобіну — на 41 % (1,56±
0,33 г/л (р<0,05). У пацієнтів з ХХН ІІІ ст.:
ГН, АГ лікування інгібіторами АПФ і бло�
каторами кальцієвих каналів сприяло зни�
женню вмісту α�2�макроглобуліну в крові на
35 % до (3,63±0,97) г/л (р<0,05), церуло�
плазміну — на 13 % до (636,00±78,56) мг/л
(р<0,05), гаптоглобіну — на 38 % до (1,96±
0,90) г/л (р>0,05). Прийом фозиноприлу ви�
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кликав зменшення концентрації в крові α�2�
макроглобуліну на 37 % до (4,78±0,98) г/л
(р<0,05), церулоплазміну — на 11 % до
(632,00±68,97) мг/л (р<0,05), гаптоглобі�
ну — на 29 % (2,13±0,95) г/л (р<0,05).
Лікування пацієнтів із ХХН ІІІ СТ.: ГН, НС
сприяло зменшенню концентрації в крові α�
2�макроглобуліну на 37 % до (4,32±0,89) г/л
(р<0,05), гаптоглобіну — на 21 % до (2,48±
0,69) г/л (р<0,05), церулоплазміну — на
18 % до (678,00±58,63) мг/л (р<0,05).

Важливо зазначити, що біологічна роль
білків гострої фази запалення, які були
визначені нами в дослідженні, не є однако�
вою. Так, гаптоглобін разом із церулоплаз�
міном виконують перш за все транспортну
функцію, яка полягає у виведенні фрагмен�
тів пошкоджених клітин та продуктів їх
розпаду за рахунок зв’язування з ліпопро�
теїнами низької щільності [8, 18]. Таким чи�
ном, підвищення у сироватці крові у хворих
на ХХН: ГН рівня гаптоглобіну та церуло�
плазміну свідчить на користь процесів мем�
бранодеструкції, які є найбільш вира�
женими у хворих на ХХН ІІІ ст.: ГН, НС.

Гаптоглобін є активним метаболітом
процесів, які мають місце у сполучній тка�
нині. Він бере участь у стимуляції синтезу
колагену, тому підвищення його рівня при
ХГН також віддзеркалює процеси активі�
зації синтезу колагену, який є характерним
супутником розвитку та прогресування
запальної реакції у нирковій тканині [8, 13].

Церулоплазмін є каталізатором синтезу
таких медіаторів запалення, як гістамін та
серотонін, тому його рівень є підвищеним
при формуванні активної фази запалення у
хворих на ХХН: ГН. Також він виступає у
ролі ендогенного антиоксиданту, який пе�
решкоджає надлишковому утворенню про�
дуктів перекисного окиснення ліпідів, які
посилюють процеси фіброзоутворення [13,
14]. Виходячи з цього положення, можна
зробити висновок, що підвищення у сиро�
ватці крові досліджуваних хворих на ХХН:
ГН вмісту гаптоглобіну та церулоплазміну
пов’язано, з одного боку, з активізацією
запальної відповіді, а з іншого — з інтен�
сифікацією процесів колагеноутворення на
тлі перебудови гомеостазу за окислюва�
льним типом.

У всіх хворих рівень α�2�макроглобулі�
ну також був підвищений. α�2�макрогло�
булін разом із церулоплазміном є марке�
рами функціонального стану ендогенних
антиоксидантних та антипротеазних систем
організму [19, 20]. Підвищення рівня α�2�

макроглобуліну при ХГН на тлі збільшення
у сироватці крові вмісту церулоплазміну та
гаптоглобіну віддзеркалює інтенсивність
запальної відповіді та порушення в регуля�
торних медіаторних системах організму
[20, 21]. Ці зміни, безумовно, сприяють до�
датковій стимуляції процесів мембраноде�
стабілізації та мембранодеструкції, які ви�
никають за умов активізації запалення у
нирковій тканині при ХГН.

При зростанні досліджуваних показни�
ків у 2–2,5 разу діагностували високий
ступінь запальної відповіді. Такий ступінь
визначався у хворих на ХХН ІІІ ст.: ГН.
Найменший ступінь запальної відповіді був
характерний для хворих на ХХН І ст.: ГН,
підвищення всіх показників було в межах
1,3 разу відносно контрольних значень [22].
Таким чином, складний різнобічний та різ�
носпрямований характер змін у системі біл�
ків гострої фази запалення у хворих з різ�
ними клінічними варіантами ХГН, з одного
боку, є цільним інтегральним діагностич�
ним показником функціонального стану ни�
рок, а з іншого боку, ще раз підтверджує на�
явність тканинної деструкції структурних
елементів нирок, що виникають при запа�
ленні, яке, безумовно, супроводжує розви�
ток ХГН.

Висновки
1. Розвиток ХХН: ГН супроводжується

збільшенням концентрації в крові хворих
реактантів гострої фази запалення: α�2�
макроглобуліну, церулоплазміну і гапто�
глобіну, що підтверджує наявність актив�
ного запального процесу, інтенсивність
якого залежить від ступеня прогресування
ниркової дисфункції і набуває максималь�
ного рівня при ХХН ІІІ ст.: ГН, НС.

2. Досліджувані показники є підвище�
ними у групі хворих з ХХН І ст.: ГН, що
свідчить про активне запалення у нирках на
тлі відносно сприятливого клінічного пере�
бігу хвороби.

3. У хворих з ХХН ІІІ ст.: ГН, АГ та ХХН
ІІІ ст.: ГН, НС спостерігалася більш вираже�
на терапевтична ефективність комбінова�
ного прийому фозиноприлу (10 мг/добу) і
дилтіазему (180–240 мг/добу). Вказана ком�
бінація ліків мала більш виражений проти�
запальний ефект, ніж терапія інгібіторами
АПФ (фозиноприл 20 мг/добу).

4. Терапія фозиноприлом (10–20 мг/до�
бу) (група 3) мала більшу протизапальну дію
при лікуванні хворих на ХХН І ст.: ГН, АГ,
ніж комбінований прийом фозиноприлу і
дилтіазему.
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О.А. Чучелина, О.М. Годлевская, Я.Ю. Самбург
МАРКЕРЫ ВОСПАЛЕНИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТЕ И ИХ ДИНАМИКА
НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ

Исследована интенсивность воспалительного ответа при хронической болезни почек: гломеру�
лонефрите в зависимости от стадии почечной недостаточности. Также изучено влияние различ�
ных фармакотерапевтических схем лечения на динамику показателей воспалительного ответа.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, гломерулонефрит, белки острой фазы воспале�
ния, гаптоглобин, церулоплазмин, α�2�макроглобулин.
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O.O. Chuchelina, O.M. Godlevska, Ya.Yu. Samburg
MARKERS OF INFLAMMATION IN CHRONIC GLOMERULONEPHRITIS AND ITS DYNAMICS
DURING TREATMENT

Intensity of inflammatory response in chronic kidney disease: glomerulonephritis is investigated
depending on the stage renal failure. The effect of various pharmacological treatments on the dyna�
mics of the inflammatory response is studied.

Key words: chronic kidney disease, glomerulonephritis, acute phase proteins, gaptoglobin, cerulo�
plasmin, α�2�macroglobulin.
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