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Острое повреждение почек (ОПП) ассоцииру-

ется с увеличением заболеваемости и смертности, а 

также с удлинением времени пребывания в стаци-

онаре, повышением внутрибольничной летально-

сти в 4,1 раза [26]. По данным многоцентрового ис-

следования, среди 30 000 пациентов, находящихся 

в критическом состоянии, частота ОПП составила 

5,7 %, и основными ее причинами были шок (в том 

числе септический — 47,5 %), большие хирургиче-

ские вмешательства и гиповолемия. При этом уро-

вень смертности составил 60,3 % по сравнению с 

прогнозируемым в 45,6 %.

С точки зрения морфологии термин «острый 

тубулярный некроз» не является правильным, так 

как некрозы клеток почечных канальцев в чистом 

виде встречаются редко [9]. Морфологическими 

особенностями ОПП служат стирание и потеря 

границы проксимальных канальцев, пятнистость 

тубулярных клеток, фокальное расширение прок-

симальных и дистальных отделов канальцев, об-

ласти клеточной регенерации. Зоны тубулярного 

некроза практически не определяются или встре-

чаются только во внешней области медулляр-

ного слоя почек. Некроз клубочков может реги-

стрироваться, только если основное заболевание 

клубочкового аппарата вызвало ОПП. В периту-

булярных капиллярах определяются застой, по-

вреждение клеток эндотелия, лейкоцитарная ин-

фильтрация [18].

Почки человека получают около 25 % величи-

ны сердечного выброса, что способствует высокой 

скорости клубочковой фильтрации (СКФ), необ-

ходимой для регулировки жидкостного и электро-

литного баланса организма. Механизмами общей 

и местной ауторегуляции СКФ поддерживается на 

постоянном уровне даже при значительных коле-

баниях артериального давления. При физиологи-

ческих условиях корковый слой почек, в котором 

содержится основная масса почечных клубочков, 

получает большую часть ренального кровотока, 

тогда как на мозговой слой его приходится только 

10 % [24]. Несмотря на это, поддержание функци-

онирования канальцев, особенно в толстой части 

восходящего отдела и извитом сегменте прокси-

мальных канальцев, требует высокого уровня по-

требления кислорода. При ишемии кислородный 

баланс в канальцах поддерживается за счет сниже-

ния СКФ и уменьшения канальцевого транспорта 

растворенных веществ. Это приводит к генерации 

активных форм кислорода и повреждению эндо-

телия. Воспалительная реакция приводит к со-

судистому переполнению, усилению гипоксии и 

повышает отрицательное воздействие токсических 

радикалов. Также отмечается усиление лейкоцит-

эндотелиальных взаимодействий с увеличением 

экспрессии молекул межклеточной адгезии, таких 

как ICAM-1, P- и Е-селектины, В7-1, что сопрово-

ждается проникновением нейтрофилов и макро-

фагов в гликокаликс из эндотелия [35].

С другой стороны, воспалительная реакция уси-

ливает синтез профибротических цитокинов, таких 

как TGF-1 (transforming growth factor-1), которые 

вызывают трансформацию ренальных эпителиаль-

ных и эндотелиальных клеток в миофибробласты 

(так называемая эпителиальная мезенхимальная 

трансформация) с последующим развитием ту-

булоинтерстициального фиброза и атрофии [29]. 

Поэтому степень фиброза является лучшим гисто-

патологическим предиктором прогрессии ОПП к 

терминальной стадии почечной недостаточности. 

Гипоксия также подавляет матричную дегра-

дацию через снижение экспрессии и активности 

УДК 616-092.19

ÌÎÐÎÇÎÂ Þ.À., ÌÀÐ×ÅÍÊÎ Ò.Â.
Ôåäåðàëüíîå ãîñóäàðñòâåííîå áþäæåòíîå ó÷ðåæäåíèå «Ðîññèéñêèé íàó÷íûé öåíòð õèðóðãèè 
èìåíè àêàäåìèêà Á.Â. Ïåòðîâñêîãî» ÐÀÌÍ, ã. Ìîñêâà, Ðîññèÿ

ÏÀÒÎÔÈÇÈÎËÎÃÈ×ÅÑÊÈÅ ÀÑÏÅÊÒÛ ÎÑÒÐÎÃÎ ÏÎ×Å×ÍÎÃÎ 
ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈß (ÎÁÇÎÐ ËÈÒÅÐÀÒÓÐÛ)

Резюме. В обзоре литературы приводятся современные сведения о патофизиологических аспектах 
острого почечного повреждения. Рассматриваются вопросы участия в нем цитокинов, клеток иммунной 
системы, системы комплемента, медиаторов воспаления. Приведены экспериментальные данные по не-
фропротекции различными агентами.
Ключевые слова: острое почечное повреждение, патофизиология, нефропротекция.



Êëèíè÷åñêîå íàáëþäåíèå / Êë³í³÷íå ñïîñòåðåæåííÿ

¹2 • 2012 www.mif-ua.com 73

матричных металлопротеиназ, например коллаге-

новой металлопротеиназы-1 [17]. Однако только 

фиброза недостаточно, чтобы нарушить функцию 

почек. В экспериментах на животных не установ-

лено прямой связи между снижением количества 

перитубулярных капилляров и развитием клубоч-

кового или тубулоинтерстициального фиброза. 

Также выявлено, что после выздоровления от ише-

мического ОПП плотность перитубулярных ка-

пилляров достоверно снижается, что предполагает 

наличие постоянного гипоксического состояния 

почечной ткани [4].

Состояние гипоксии увеличивает транскрип-

цию генов, и главную роль в этом, как полагают, 

играет гипоксия-индуцируемый фактор (ГИФ) 

[3 3]. ГИФ является одним из транскрипционных 

факторов с основным доменом типа «спираль — 

петля — спираль» и состоит из - и -субъединиц. 

При нормоксии -субъединица подвергается про-

теосомальной деградации через гидроксилиро-

вание пролина ГИФ-специфической пролилги-

дроксилазой, что приводит к связыванию белка 

Гиппеля — Линдау и дальнейшему разрушению че-

рез убиквитинпротеосомный путь. В состоянии ги-

поксии -субъединица ГИФ-1 не разрушается, она 

транслоцируется к ядру, где образует гетеродимер с 

-субъединицей, и это сопровождается активацией 

в 100–200 раз генов, участвующих в ангиогенезе, 

эритропоэзе и энергетическом метаболизме [44].

Однако существуют противоречивые данные 

о роли ГИФ в развитии фиброза и прогрессиро-

вании хронической болезни почек. D.F. Higgins 

и др. (2009) показали, что у ГИФ-1--нокаутных 

мышей активация ГИФ-1 приводит к усилению 

транскрипции гена фактора роста соединитель-

ной ткани Ctgf (connective tissue growth factor) [21]. 

ГИФ-1 играет важную роль в опухолевой стаби-

лизации. При неопластическом росте отмечается 

увеличение расстояния для диффузии кислорода 

из капилляров в почечную ткань и, следователь-

но, развитие гипоксического состояния. При этом 

ГИФ-1 опосредует клеточный ответ в виде усиле-

ния ангиогенеза и анаэробного дыхания. В клетках 

почечной карциномы имеются диаллельные участ-

ки инактивации Е3-убиквитинлигазы, ответствен-

ной за защиту от деграции ГИФ-1--субъединицы. 

 ГИФ-2--субъединица, по-видимому, играет 

большую роль в развитии и прогрессировании 

почечно-клеточной карциномы, в то время как 

 ГИФ-1--субъединица — солидных опухолей [20].

Р асстройства внутритубулярной динамики 

включают канальцевую обструкцию, обратный 

ток жидкости и активацию обратной тубулогло-

мерулярной связи. В норме канальцевая мембрана 

непроницаема для белка, за исключением протеи-

на Хорсфалля — Тамма, который секретируется в 

толстой части восходящего канальца в виде моно-

мера. При ОПП наблюдается повышение кон-

центрации ионов натрия в просвете канальца, что 

способствует полимеризации белка Хорсфалля — 

Тамма в гелеподобную субстанцию. Это приводит 

к закупорке канальца. Однако маловероятно, что 

только обструкцией можно объяснить тубулярную 

дисфункцию, так как форсированный диурез с ис-

пользованием фуросемида или маннитола не влиял 

на смертность и скорость восстановления функции 

почек [8].

Повышенная концентрация ионов натрия воз-

действует на клетки плотного пятна (macula densa) 

и приводит к артериолярной вазоконстрикции 

через активацию А1-аденозиновых рецепторов, 

что результируется снижением СКФ [37]. Одна-

ко H.T. Lee и др. (2004) установили, что нокаут 

 А1-аденозиновых рецепторов приводит к парадок-

сальному ухудшению ОПП, а экзогенная активация 

этих рецепторов носила защитный характер [28].

Кислородное голодание приводит к быстрой 

деградации аденозинтрифосфата (АТФ) до адено-

зиндифосфата и аденозинмонофосфата (АМФ). 

При длительно существующей ишемии АМФ ме-

таболизируется до адениннуклеотидов и гипок-

сантина. Накопление гипоксантина способствует 

генерации активных форм кислорода. Аденинну-

клеотиды свободно диффундируют из клетки, и 

их истощение препятствует повторному синтезу 

АТФ при восстановлении нормального кровотока. 

Однако использование экзогенных адениннукле-

отидов или тироксина, который повышает синтез 

митохондриальной АТФ, не привело к положи-

тельным результатам у пациентов с ОПП [1]. 

Умен ьшение концентрации АТФ приводит к 

уменьшению секвестрации кальция в эндоплаз-

матической сети, а также снижению экструзии 

цитозольного кальция в экстрацеллюлярное про-

странство, что результируется значительным уве-

личением внутриклеточного кальция после ОПП и 

приводит к активации протеиназ и фосфолипаз с 

разрушением цитоскелета. Также повышение ци-

тозольного кальция в значительной мере увеличи-

вает синтез кальцийзависимых белков, таких как 

аннексин А2 и S100А6, которые играют важную 

роль в клеточной пролиферации во время реперфу-

зии, как было показано в экспериментах на живот-

ных [10]. Метаанализ, проведенный I.R. Shilliday 

и др. (2004), показал, что использование блокато-

ров кальциевых каналов обеспечивало некоторую 

защиту от повреждения при трансплантации почек 

[39], однако их эффективность при других состоя-

ниях, сопровождающихся ишемией почек, не до-

казана.

В настоящее время имеется большое количе-

ство данных о роли активных форм кислорода в 

патогенезе ОПП. При реперфузии переход гипок-

сантина в ксантин генерирует перекись водорода и 

супероксид-ион. В присутствии ионов железа пе-

роксид водорода обладает высокой реакционной 

способностью. Одновременно ишемия стимулиру-

ет образование NO-синтетазы в клетках почечных 
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канальцев, и NO, взаимодействуя с супероксид-ио-

ном, образует пероксинитрат, который приводит к 

клеточному повреждению через нитрозилирова-

ние целлюлярных белков, перекисное окисление 

липидов, повреждение ДНК и индукцию апоптоза. 

J. Himmelfarb и др. (2004) установили резкое уве-

личение уровня окислительного стресса у больных 

с острой почечной недостаточностью, о чем сви-

детельствовало истощение белковых тиолов и по-

вышение образования карбонильных соединений 

[22]. В эксперименте некоторые вещества, которые 

способны удалять активные формы кислорода (на-

пример, супероксиддисмутаза, каталаза), защища-

ют от ишемического ОПП, но не получено убеди-

тельных данных об их эффективности у человека. 

Существует как минимум два механизма, за-

щищающих почки от токсического действия ио-

нов железа. Первый — это наличие у человека 

апотрансферрина, железосвязывающего белка, 

который уменьшает образование почечного су-

пероксид-иона [14]. Апотрасферрин успешно ис-

пользуется в клинике для снижения уровня редокс-

активного железа у пациентов с трансплантацией 

стволовых клеток при гематологических заболева-

ниях [47]. Второй — нейтрофильный желатиназо-

ассоциированный липокалин, или липокалин-2, 

который обладает протективным к ишемическому 

повреждению почек, а также бактериостатическим 

эффектами [32].

Истощение клеточной АТФ приводит к быстро-

му разрушению цитоскелета и перераспределению 

актина из апикальной области и микроворсинок 

в цитоплазму [30]. Последующие изменения в 

микроструктуре приводят к образованию свобод-

но плавающих внеклеточных пузырьков. Белко-

вые слепки и пузырьки, содержащие актин и ак-

тиндеполимеризующий фактор (АДФ/кофилин), 

были обнаружены в моче человека и животных 

при ОПП. АДФ/кофилин является цитозольным 

белком, который обычно содержится в виде неак-

тивной фосфорилированной формы сигнального 

белка Rh0-ГТФазы. В культуре клеток почечного 

канальца истощение пула АТФ приводит к инак-

тивации Rh0-ГТФазы и последующей активации и 

перемещению АДФ/кофилина к поверхности мем-

браны клетки и образованных мембраной пузырь-

ков [3]. Истощение актинстабилизирующих белков 

тропомиозина и эзрина также активирует АДФ/ко-

филин и, следовательно, сопровождается разруше-

нием актина, что, в свою очередь, сопровождается 

нарушением структуры цитоскелета. Активация 

АДФ/кофилина также может индуцировать апоп-

тоз, вызывая высвобождение цитохрома С, что 

усиливает внутриклеточное повреждение.

Ишемия приводит к разрушению по край-

ней мере двух групп белков базальной мембра-

ны — Na,К-АТФазы и интегринов. В норме 

 Na,K-АТФазы соединяются с белками спектрино-

вой основы цитоскелета базолатерального домена 

через адаптерный белок анкирин. В культуре кле-

ток канальца почек человека и животных ишемия 

приводит к обратимым накоплениям внутри жиз-

неспособных клеток Na,K-АТФазы, анкирина и 

спектринов. Гиперфосфорилирование анкирина с 

последующим отщеплением спектринового ком-

понента от Na,K-АТФазы при почечной ишемии 

сопровождается активацией таких протеаз, как 

кальпаин [38]. Патофизиологическими послед-

ствиями потери базолатеральной Na,K-АТФазы 

являются невозможность реабсорбции ионов на-

трия в проксимальных канальцах, увеличение 

фракциональной экскреции натрия, которая явля-

ется одним из лабораторных диагностических кри-

териев ОПП. 

В норме 
1
-интегрины располагаются в базаль-

ной части, где они служат для обеспечения меж-

клеточной адгезии через основной интегриновый 

рецептор Arg-Gly-Asp-RGD. Ишемическое по-

вреждение приводит к перераспределению инте-

гринов в апикальную область и слущиванию кле-

ток в просвет канальца. Введение синтетического 

RGD сопровождается уменьшением интратубу-

лярной обструкции при ОПП [23]. Исследования 

показали, что активация 
1
-интегринов также име-

ет решающее значение для поддержания целостно-

сти эпителия канальцев. Доишемическое внутри-

венное введение моноклональных антител против 

активированных 
1
-интегринов (HUTS-21) сопро-

вождается сохранением гистологической структу-

ры и функционального состояния межклеточных 

взаимодействий и уменьшением воспалительной 

реакции. 

Эксперименты на животных и исследования в 

клинике свидетельствуют, что повреждение при 

ишемии клеток почечных канальцев разрешается 

тремя путями. Большинство клеток остается жиз-

неспособными, причем при этом возможно или 

полное отсутствие их травмы, или повреждение 

не является летальным, и клетки проходят восста-

новление [11]. Гибель эндотелиоцитов также реа-

лизуется через два основных патофизиологических 

механизма. Первый механизм — некроз, который 

характеризуется хаотическим течением, потерей 

целостности мембран клеток, цитоплазматиче-

ским отеком и целлюлярной фрагментацией. Дру-

гой механизм — апоптоз, протекает более длитель-

но и для него свойственны фрагментация ДНК, 

уменьшение объема и вакуолизация цитоплазмы и 

ядра, постепенное разрушение клеточной мембра-

ны до апоптозных телец, которые выводятся путем 

фагоцитоза [25]. При ОПП эти  две формы клеточ-

ной гибели могут сочетаться.

Однако, несмотря на то, что апоптоз является 

основным механизмом гибели клеток почечных 

канальцев при ОПП, существует несколько спор-

ных моментов относительно вклада апоптоза в 

ОПП [45]. Во-первых,  при апоптозе происходит 

гибель лишь 3–5 % клеток, что явно недостаточно 
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для развития тяжелых ренальных нарушений. Во-

вторых, апоптоз чаще встречается в дистальных, в 

то время как некроз — в проксимальных каналь-

цах. В-третьих, апоптоз можно рассматривать как 

физиологический процесс, который удаляет по-

врежденные клетки и, следовательно, может быть 

полезным для органа и организма в целом [12]. Од-

нако после ишемического ОПП апоптоз протекает 

в два этапа: первый начинается через 6–12 часов 

после повреждения и достигает пика в течение 3 

дней. В эту фазу происходит нарушение функций 

в первую очередь здоровых клеток, что сопрово-

ждается развитием почечной дисфункции. Второй 

этап наступает примерно через 7 дней, и его роль 

заключается в удалении отмерших и поврежден-

ных клеток и, следовательно, в восстановлении 

функции ренального канальца. 

Ингибирование апоптоза является перспектив-

ным методом профилактики и лечения при ише-

мическом ОПП. В настоящее время применение 

этих препаратов исследовано в основном только 

на животных, и они проявили наибольшую эффек-

тивность при введении до ишемической травмы. В 

настоящее время проходит клинические испыта-

ния общий ингибитор каспаз IDN-6556 при транс-

плантации печени у человека, который показал 

хорошие результаты в предотвращении ишемиче-

ской травмы при пересадке легких и печени у лабо-

раторных животных [34].

Также предварительное введение эритропоэти-

на способствует структурной и функциональной 

защите клеток канальцев, торможению апоптоза и 

регуляции антиапоптотического ядерного фактора 

транскрипции NF-kB [42]. Однако ингибирование 

NF-kB для уменьшения ишемического ОПП воз-

можно путем уменьшения транскрипции провоспа-

лительных факторов. 
1
-кислый гликопротеин, ми-

ноциклин, агонисты А1-аденозиновых рецепторов, 

-лиганд рецептора активатора пролиферации пер-

оксисом, индукторы белков теплового шока, ин-

гибитор поли(АДФ-рибоза)-полимеразы — все эти 

вещества в эксперименте показали эффективность 

функциональной защиты при ишемическом ОПП с 

угнетением процессов апоптоза и воспаления [27].

Неповрежденные клетки после ишемического 

ОПП начинают регенерировать. Маркером этого 

процесса являются дедифференциация эпителио-

цитов и синтез ими виментина [5]. На следующем 

этапе синтезируются регуляторные гены, которые 

кодируют различные факторы роста: IGF-1, HGF 

и др. В дальнейшем клетки экспрессируют факто-

ры дифференциации, такие как молекулы NCAM, 

остеопонтин, проходят фазу повторной диффе-

ренцировки до нормального, биполярного эндо-

телиоцита. В этих процессах важную роль играет 

липокалин-2, фактор ингибирования лейкозов, 

факторы транскрипции ETS-1 и Wnt-4.

Ишемия также пр  иводит к увеличению эндо-

телиальной экспрессии различных молекул адге-

зии, которые повышают взаимодействие лейко-

цитов с эндотелиоцитами, например ICAM-1, Р- и 

Е-селектинов. Несмотря на то, что предваритель-

ная обработка моноклональными антителами про-

тив ICAM-1 у мышей приводила к снижению ОПП, 

испытания на людях при пересадке трупной почки 

не выявили данного протективного эффекта [18]. 

Дальнейшие исследования показали, что ведущим 

компонентом в развитии ОПП является не эндо-

телиальный, а тромбоцитарный Р-селектин. Воз-

можные механизмы повреждения при этом вклю-

чают в себя: 1) адгезию тромбоцитов к эндотелию 

с последующим прилипанием лейкоцитов; 2) ад-

гезию тромбоцитов на нейтрофилах и закупорку 

этими агрегатами мелких перитубулярных капил-

ляров [41]. Эти нарушения коагуляции в сочетании 

с изменениями в активности тканевого активатора 

плазминогена и ингибитора активатора плазмино-

гена типа 1 в почках сопровождаются отложением 

фибриновых депозитов, которые обнаруживаются 

при гистологическом исследовании почечных со-

судов после ишемического ОПП [36].

Воспалительная реакция играет важную роль в 

ишемическом ОПП. Эндотелиальная дисфункция 

значительно усиливается генерацией большого 

количества медиаторов воспалительного ответа — 

провоспалительных цитокинов (ТНФ-, ИЛ-6, 

ИЛ-1, TGF-) и цитокинов хемотаксиса  (МСР-1, 

ИЛ-8, RANTES). Установлено, что плазменные 

уровни ИЛ-6 и ИЛ-8 ассоциируются с уровнем 

смертности у пациентов с ОПП, а концентрация 

CXCR-3-связывающих хемокинов в моче — с раз-

витием ОПП после трансплантации почки [40]. 

Главным компонен том провоспалительного ответа 

является толл-подобный рецептор-2 (TLR-2).

Нейтрофилы являются первыми из лейкоци-

тов, которые определяются в почках после ише-

мического ОПП. Нейтропения или использование 

антинейтрофильных антител приводят к частич-

ной функциональной защите почек при ишемии, 

однако этот эффект не характерен для человека. 

Макрофаги также способны накапливаться в ка-

нальцах почек, как было показано на животных 

моделях, и этот процесс регулируется МСР-1 и 

индукцией рецептора ССR2 на макрофагах [43]. 

Также при ишемич еском ОПП обнаруживаются 

Т-клетки. Нокаут по CD4/CD8 у мышей в экспе-

рименте приводил к защите почек от ишемии, а 

введение «дикого» типа Т-клеток сопровождалось 

ОПП [4]. При этом установлено, что роль Т-клеток 

при ОПП неоднозначна из-за наличия защитных 

(Th2-фенотип) и повреждающих  (Th1-фенотип) 

Т-клеток. Роль В-клеток в ОПП пока до конца 

не установлена. У мышей с дефицитом В-клеток 

отмечается повышенная устойчивость почек к 

ишемическому повреждению по сравнению с 

«диким» типом животных, несмотря на одинако-

вую ренальную инфильтрацию нейтрофилами и 

Т-клетками [7].
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Активация системы комплемента при ишемиче-

ском ОПП влечет усиление воспалительной реак-

ции. По сравнению с другими органами, в которых 

при ишемии-реперфузии система комплемента 

активируется по классическому пути, установлено, 

что в почках этот процесс протекает по альтерна-

тивному пути, а также по пути маннозосвязываю-

щего лектина [31]. 

Ранее считало сь, что конечным активным ком-

понентом системы комплемента является С5b, 

однако сейчас установлена преобладающая роль 

С5а-компонента [2]. C5a является мощным хе-

моаттрактантом для нейтрофилов, моноцитов и 

Т-клеток. В почках рецептор к С5а-компоненту ло-

кализуется в проксимальных канальцах и на интер-

стициальных макрофагах [16]. Предварительное 

пероральное использование активных низкомоле-

кулярных антагонистов С5а-рецепторов в экспе-

рименте приводило к существенному уменьшению 

гистологических и функциональных нарушений в 

почках при ОПП [13]. 

Другим способом снижения повреждающего 

действия ишемического ОПП является использо-

вание веществ, которые модулируют воспалитель-

ные реакции и могут обеспечить ренальную защи-

ту. Например, экспериментальное введение ИЛ-10, 

мощного противовоспалительного цитокина, обе-

спечивало нефропротекцию путем ингибирования 

синтеза цитокинов Th1-клетками [15]. Аналогич-

ным действием обладают моноклональные антитела 

против провоспалительного ИЛ-6. Использование 

статинов сопровождается не только уменьшением 

уровня холестерина, но и противовоспалительным 

эффектом, снижением генерации активных форм 

кислорода, стимулированием образования NO эн-

дотелием, что может быть полезным при защите 

почек от ишемии/реперфузии. Меланостимулиру-

ющ ий гормон также способен оказывать защитное 

действие при ишемическом ОПП путем ингибиро-

вания генов, которые вызывают воспалительные и 

цитотоксические повреждения почек, а также уси-

ливает протективный эффект эритропоэтина даже 

при приеме внутрь после ишемии почек [19].

Таким образом, п атофизиологические аспекты 

острого ренального повреждения достаточно мно-

гогранны, однако их необходимо иметь в виду при 

развитии нарушений функции почек у больных, 

перенесших кардиохирургическую операцию.

Авторы уведомляют об отсутствии каких-либо 
конфликтов интересов.
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ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ГОСТРОГО НИРКОВОГО 
ПОШКОДЖЕННЯ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Резюме. В огляді літератури наводяться сучасні відомості 
про патофізіологічні аспекти гострого ниркового пошкод-
ження. Розглядаються питання участі в ньому цитокінів, 
клітин імунної системи, системи комплементу, медіаторів за-
палення. Наведено експериментальні дані з нефропротекції 
різними агентами.
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PATHOPHYSIOLOGICAL ASPECTS OF ACUTE RENAL 
INJURY (LITERATURE REVIEW)

Summary. The review of literature provides information on the 
current pathophysiological aspects of acute renal injury. The issues 
of participation of cytokines, immune system cells, the complement 
system, inflammatory mediators bare considered. Experimental 
data on nephroprotection of different agents are presented.

Key words: acute kidney injury, pathophysiology, nephroprotec-
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