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ДИНАМІКА КОНЦЕНТРАЦІЇ ПРОФІБРОГЕННИХ 

БІОМАРКЕРІВ В КРОВІ І СЕЧІ У ПАЦІЄНТІВ  

З ГОСТРОЮ ОБСТРУКЦІЄЮ ВЕРХНІХ  

СЕЧОВИХ ШЛЯХІВ 
 

Актуальність проблеми: Конкременти нирок є найбільш частою 

причиною порушення пасажу сечі, що спостерігається у 40-43% урологічних 

пацієнтів. [1] Сечокам’яна хвороба (СКХ) діагностується у 10% населення 

світу та займає друге місце серед урологічних захворювань після запальних 

процесів. Гостре порушення пасажу сечі проявляється нирковою колькою, що 

супроводжується спочатку асептичним запаленням і причиною розвитку 

незворотнього ремоделювання тубулоінтерстиційної тканини з фіброзно-

склеротичними змінами та прогресуванням функціональної недостатності 

нирки. [2] Виявлення неінвазивних біомаркерів у крові та сечі є актуальним 

для діагностики ниркової дисфункції та склеротичних змін. 

Мета дослідження: вивчити динаміку концентрації профіброгенних 

біомаркерів (TGF-β, MCP-1, IGF-1) у крові та сечі при гострій обструкції 

сечоводу. 

Методи: проведено спостереження 50 пацієнтів (вік 24–60 років) з 

однобічною гострою обструкцією верхніх сечових шляхів. Використано метод 

ELISA для визначення рівнів TGF-β, MCP-1 та IGF-1 у крові та сечі. 

Контрольна група — 15 здорових донорів. 

Результати: у дослідженні встановлено, що рівні TGF-β, MCP-1 та IGF-

1 у сечі та плазмі крові значно підвищуються при гострій обструкції верхніх 

сечових шляхів (ГОВСШ), відображаючи прогресування фіброзних змін у 

нирках. Так на першу добу рівень TGF-β у сечі становив 11,9 пг/мл, що 

перевищувало норму. Через 7 діб після нормалізації пасажу сечі показник зріс 

на 26% у порівнянні з першою добою. Початковий рівень MCP-1 у сечі 

складав 257,6 пг/мл (на 40% вище за норму) і зріс до 297,6 пг/мл на 7 добу не 

дивлячись на проведення медикаментозного лікування та відновлення 
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ввідтоку сечі. Рівень IGF-1 у плазмі крові суттєво зріс на 7 добу спостереження 

(більш ніж на 15% в порівнянні з сечею). На першу добу складав 14,3 пг/мл, 

що також перевищував норму, але його динаміка була менш вираженою. Така 

динаміка біомаркерів може бути пояснена тим, що TGF-β та TGF-β1 є 

провідними учасниками нефрофіброзу при гострих порушеннях відтоку сечі 

по верхнім сечовим шляхам за рахунок стимуляції виробництва 

позаклітинного матриксу (ЕСМ), пригнічуючи його деградацію та індукуючи 

епітеліально-мезенхімальний перехід (EMT). [3,4] MCP-1 сприяє активації 

запальних процесів і фіброзу при гострій обструкції верхніх сечових шляхів і 

посилює продукцію TGF-β, підсилюючи фіброз. IGF-1 також впливає на 

проліферацію фібробластів та ангіогенез, хоча його динаміка менш виражена. 

Крім того, MCP-1 підвищує проникність подоцитів для альбуміну, що 

корелює з інтерстиційним фіброзом і прогресуванням захворювання нирок. [5] 

IGF-1 також впливає на проліферацію фібробластів та ангіогенез, хоча його 

динаміка менш виражена. Підвищення концентрації цих маркерів корелює з 

тяжкістю пошкодження нирок і може бути використане для ранньої 

діагностики та моніторингу перебігу захворювання. 

Висновки: TGF-β, MCP-1 і IGF-1 можуть розглядатись як маркери 

розвитку фіброзу нирок при гострій обструкції верхніх сечових шляхів. Їх 

динамічні зміни відображають прогресування ниркового пошкодження. 

Особливе значення можуть мати TGF-β і MCP-1 як прогностичні маркери для 

запобігання прогресування фіброзу нирок. Подальші дослідження необхідні 

для вдосконалення методів таргетної терапії, під контролем рівня цих 

маркерів, що може бути корисним для розробки терапевтичних підходів у 

лікуванні. 
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