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2. Наявність дисбалансу у сироватковому рівні 

про- та протизапальних цитокінів, поєднане із 

достовірно підвищеним рівнем патогенних ЦІК 

малого та середнього розміру, сприяє подаль-

шому прогресуванню ураження нирок у хворих 

із поєднаною патологією. 
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Резюме. Целью нашей работы было определение взаимосвязей процессов атерогенеза и показателей эн-

дотелиальной дисфункции с процессами активизации перекисного окисления липидов (ПОЛ) и хронического вос-

паления у больных ХБП II-IV стадий.

Материал и методы. У 90 больных ХБП II-IV стадии (30 - ХБП II стадии, 31 больных ХБП III стадии 

и 29 больных ХБП IV стадии) и 30 здоровых лиц (группа контроля) определяли уровни провоспалительных и 

противовоспалительных цитокинов, показатели ПОЛ, толщину комплекса интима-медиа (КИМ) сонной ар-

терии, лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ). Проведен корреляционный анализ для выявления возможной связи 

между полученными показателями атеросклеротического поражения сосудов и эндотелиальной дисфункции и 

показателями ПОЛ и про- и противовоспалительных цитокинов.

Результаты. Среднее содержание интерферон-γ, интерлейкин (ИЛ)-1β и ИЛ-10 у больных ХБП II-IV 

ст. было достоверно повышено по сравнению с соответствующими значениями в группе контроля. Среднее со-

держание малонового диальдегида (МДА) сыворотки и МДА эритроцитов у больных ХБП было достоверно по-

вышено по сравнению с соответствующими значениями в группе контроля, а показатели антиоксидантной 

защиты – общая пероксидазная защита эритроцитов и содержание сульфгидрильных групп в сыворотке крови 

были достоверно снижены относительно соответствующих значений в группе контроля. Среди 90 больных ХБП 

II-IV ст. у 39 (43%) регистрировались атеросклеротические изменения сонных артерий. Среди них утолщение 

КИМ (от 0,91 до 1,29 мм) определили у 22 (56%) больных и наличие атеросклеротических бляшек (КИМ ≥ 1,3 

мм) у 17 (44%) больных. Двустороннее атеросклеротическое поражение сонных артерий наблюдалось у 14 (36%) 

больных ХБП II-IV ст. Эндотелиальная дисфункция наблюдалась у 71 (79%) больных ХБП II-IV ст. Обнаружена 

статистически значимая связь между показателями хронического воспаления, ПОЛ и показателями атеро-

склеротического поражения сосудов и эндотелиальной дисфункции.

Заключение. Патологические процессы активации ПОЛ, хронического воспаления тесно связаны между 

собой и прогрессированием атеросклеротического поражения сосудов при ХБП.

Summury. The aim of our study was to determine the relationship of processes of atherogenesis and indicators of 

endothelial dysfunction with the processes of activation of lipid peroxidation (LPO) and chronic inflammation in patients 

with CKD stages II-IV.

Material and methods. Levels of proinflammatory and anti-inflammatory cytokines, indicators of lipid peroxida-

tion, the thickness of the intima-media (IMT) of the carotid artery, ankle-brachial index (ABI) were measured in 90 

patients with CKD stage II-IV (30 - CKD st. II, 31 patients with CKD st. III and 29 st. IV CKD patients) and 30 healthy 

subjects (control group). The correlation analysis was performed to identify the possible association between the obtained 

parameters of atherosclerotic vascular lesions and endothelial dysfunction and indices of lipid peroxidation and pro- and 

anti-inflammatory cytokines.

Results. The average levels of interferon-γ, interleukin (IL) -1β and IL-10 in patients with CKD II-IV Art. were 

significantly increased compared with the corresponding values in the control group. The average levels of malondialde-

hyde (MDA) of serum and MDA of erythrocyte in CKD patients was significantly increased compared with the correspond-

ing values in the control group, and the antioxidant system indices - total peroxidase activity of erythrocytes and serum 

levels of the sulfhydryl groups was significantly reduced relative to the corresponding values in the group control. 39 (43%) 

patients with CKD st. II-IV were recorded carotid atherosclerotic changes. The IMT (from 0.91 to 1.29 mm) defined in 22 

(56%) patients and atherosclerotic plaques (IMT ≥ 1,3 mm) defined in 17 (44%) patients. Bilateral carotid atherosclerotic 

lesions was observed in 14 (36%) patients with CKD st. II-IV. Endothelial dysfunction was observed in 71 (79%) patients 

with CKD st. II-IV. There was a statistically significant association between indicators of chronic inflammation, lipid per-

oxidation and indicators of atherosclerotic vascular lesions and endothelial dysfunction.

Conclusion. Pathological processes of LPO activation, chronic inflammation are closely linked between themselves 

and progression of atherosclerotic vascular lesions in CKD.

ВСТУП. Кількість хворих на хронічну хворобу 

нирок (ХХН) в Україні, як і в усьому світі, постійно 

збільшується [3]. Кардіоваскулярні захворювання 

залишається основною причиною смерті не тільки 

здорових людей, а і тим паче хворих на хронічну 

хворобу нирок [9]. Враховуючи те, що атероскле-

роз починається на ранньому етапі життя і може 

приховано прогресувати протягом десятиліть, 

з’явилась потреба виявляти індивідів без наявних 

симптомів, проте із високим ризиком, допоки не 

стався сам напад, який може мати фатальні наслід-

ки. Вдалось виявити, що зміни у товщині комплек-

су інтима-медіа сонної артерії (ТКІМСА) пов’язані 

із змінами у кількості атеросклеротичних бляшок 

[6]. Окрім того, результати декількох паралельних 

спостережень виявили, що товщина шару інтима-

медіа являє собою незалежний фактор ризику для 

появи латентних ССЗ, гострого інфаркту міокарда 

та інсульту [14, 16, 17]. Саме у зв’язку із цим, задля 

вимірювання ТКІМСА і було запропоновано вико-

ристовувати В-режим ультразвукової діагностики, 

як неінвазійну, високочутливу методику, яка б ви-

значила та кількісно відобразила ранні симптоми 

судинного захворювання, а також  ризик появи 

ССЗ.

Процеси атерогенезу тісно пов’язані з про-

цесами порушення ліпідного обміну, активацією 

процесів ПОЛ, toll-подібними рецепторами, які 

провокують нову хвилю запальної реакції, у якій 

беруть участь цитокіни, хемокіни, протеази, а та-
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кож вільні радикали. Попередні наші дослідження 

показали, що при ХХН відбувається активація про-

цесів ПОЛ та хронічного запалення, крім того було 

показано, що прогресування ХХН позитивно коре-

лює із цими процесами [4, 5].

Метою нашої роботи було визначення 

взаємозв’язків процесів атерогенезу та показників 

ендотеліальної дисфункції з процесами активізації 

ПОЛ та хронічного запалення у хворих на ХХН II-

IV стадіями.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Спостережен-

ня, представлені в роботі, проведені у Київському 

міському науково-практичного центрі нефрології 

та гемодіалізу, що є клінічною базою ДУ «Інститут 

нефрології АМН України». Обстежено 90 осіб, що 

перебували на стаціонарному та/або амбулаторно-

му лікуванні. При проведенні клініко-діагностич-

них та лікувальних заходів спиралися на протоко-

ли діагностики та лікування, затверджені наказом 

МОЗ та НАМН України від 11.05.2011 р. № 280/44, 

на рекомендації KDOQI та KDIGO з діагностики 

та лікування ХХН.

Усі хворі дали інформовану згоду на участь у 

дослідженні.

Характеристика обстежених осіб за статтю та 

віком представлена у табл. 1. 

Таблиця 1 

Розподіл обстежених осіб за віком і статтю

Стать
Вікові групи

45-59 років 60-74 роки

Чоловіки (n=40) 23 (25%) 16 (18%)

Жінки (n=50) 29 (33%) 22 (24%)

Всього (n=90) 52 (58%) 38 (42%)

Примітка: дані представлені у вигляді n (%)

За основу поділу за віком були прийняті якісні 

вікові періоди, рекомендовані ВООЗ: середній (45 

– 59 років) та похилий (60 – 74 роки). Осіб молодо-

го (16 – 29 років), зрілого (30 – 44 роки), старечого 

(75 – 89 років) віку та довгожителів (90 років і стар-

ше) серед обстежених не було. Переважали особи 

середнього віку.

Стадію ХХН визначали згідно класифікації, 

прийнятої ІІ національним з’їздом нефрологів 

України (2005) [2]. 

Характеристика даних хворих представлена у 

табл. 2.

Хворим визначали показники ПОЛ/АОС, по-

казники хронічного запалення: про-та протиза-

пальні цитокіни (ІН-γ, ІЛ-1β та ІЛ-10). 

Усі суб’єкти підлягали ехокардіографічному 

(ЕхоКГ) дослідженню з визначенням комплексу 

інтим-медіа (КІМ) сонної артерії на ультразвуковій 

системі «Aloka SSD 2000» (Японія) за допомогою 

датчика з частотою 7,5 МГц згідно з рекомендація-

ми Американського ЕхоКГ-товариства.

Наявність атеросклеротичного ураження під-

тверджується при потовщенні КІМ (>0,9 мм), кри-

терієм наявності атеросклеротичної бляшки (АТБ) 

є значення КІМ рівний 1,3 мм. За АТБ приймаєть-

ся локальне чи пролонговане потовщення стінки 

артерії з боку її просвіту >1,3 мм або стенозу >20% 

від діаметру артерії [1, 8]. При їх аналізі врахову-

ються розмір, локалізація, форма, структура та ехо-

генність.

Таблиця 2

Клініко-лабораторна характеристика хворих  залежно від стадії ХХН

Показник
Група хворих

ІІ ст. ІІІ ст. ІV ст.

Стать: чоловіки

жінки

15

15

16

15

14

15

Вік, роки 58±8,7 59±9,5 57±10,2

САТ, мм рт. ст. 130 (130;145) 130 (130;140) 135 (130;145)

ДАТ мм рт. ст. 80 (80;90) 80 (80;90) 80 (80;95)

Протеїнурія, г/добу 1,44±0,81 1,58±0,75 1,49±0,80

Гемоглобін, г/л 112,6±7,4 106,1±5,6 96,4±5,1

ШКФ, мл/хв/1,73 м2 72,9±6,2 41,1±6,5 24,5±4,4

Примітка: дані представлені у вигляді M±SD при нормальному розподілі або як медіана (25 перцентиль:75 перцентиль) 

при іншому. 
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Для оцінки атеросклеротичного ураження ар-

терій нижніх кінцівок застосовували вимірюван-

ня регіонального АТ в артеріях нижніх кінцівок з 

оцінкою гомілково-плечовий індекс (ГПІ), який 

розраховується як співвідношення АТ на гомілці та 

АТ на плечі і визначається за допомогою ультраз-

вукового дослідження. В загально прийнятій ме-

тодиці використовується манжета сфігмоманоме-

тру, котра розміщується одразу над гомілками, та 

допплерівський датчик, який використовують для 

вимірювання систолічного АТ на задній великого-

мілковій артерії та артерії тилу стопи кожної ноги. 

Після цього цифри АТ співвідносяться з АТ на 

плечі кожної руки, що дозволяє розрахувати ГПІ. 

Кінцівка ГПІ зазвичай визначається як кінцівка з 

самим низьким ГПІ. У здорових людей ГПІ коли-

вається в межах від 1,0 до 1,3. При зниженні цього 

показника менш ніж 0,9 слід вважати, що має місце 

гемодинамічно значуща патологія артерій нижніх 

кінцівок [12]. В останні роки в літературі з’явились 

данні, що ГПІ <0,9 є незалежним фактором ризику 

розвитку КВЗ (нестабільної стенокардії, не фаталь-

ного інфаркту міокарда, «раптової» смерті). Почат-

ковий ступінь атеросклерозу ПА діагностується 

при ГПІ від 0,7 до 0,9; помірний – при ГПІ від 0,4 

до 0,7 та високий – при ГПІ менш ніж 0,4. Чутли-

вість цього методу для діагностики атеросклерозу 

плечової артерії згідно літературних даних стано-

вить 97%, специфічність – 100% [7].

Всім хворим також визначали функціональний 

стан ендотелію судин шляхом вимірювання ендо-

телій залежної вазодилятації (ЕЗВД) за методикою, 

яку описав D. Celermajer [13]. 

Дослідження виконані із дотриманням поло-

жень конвенції Ради Європи про права людини та 

біомедицину, Гельсинської декларації останнього 

перегляду та рекомендацій Комітету з біоетики при 

Президії НАМН України. 

Для статистичного аналізу даних використову-

вали пакет прикладних програм statistica (StatSoft, 

USA, v6.0). Застосовували методи непараметричної 

статистики – U-критерій Манна-Уітні для порів-

няння показників у двох групах, рангові кореля-

ції Спірмена для встановлення наявності та сили 

зв’язку між досліджуваними показниками. Статис-

тично значущими вважали відмінності при p<0,05. 

При описуванні кількісних ознак було наведе-

но середні значення та їх стандартні відхилення 

(M±SD). Отримані в результаті досліджень цифро-

ві дані оброблялися на персональному комп’ютері 

за допомогою прикладних комп’ютерних програм: 

Microsoft Excel 2007, Statistica 7.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБ-
ГОВОРЕННЯ. У 90 хворих на ХХН II-IV стадії  (30 

– на ХХН II стадії, 31 хворих на ХХН III стадії та 

29 хворих на ХХН IV стадії) та 30 здоровим особам 

(група контролю) визначали рівні прозапальних та 

протизапальних цитокінів. 

Вміст ІН-γ в сироватці крові у всіх досліджу-

ваних (100%) хворих був підвищеним. Коливання 

значень активності ІН-γ було від 101,8 пг/мл до 

187,2 пг/мл. 

Рівні ІЛ-1β та ІЛ-10 у сироватці крові також 

були підвищеними у всіх досліджуваних (100%) 

хворих. Коливання значень активності ІЛ-1β 
сироватці крові були від 110,4 пг/мл до 174 пг/мл та 

ІЛ-10 від 31 пг/мл до 116,9 пг/мл.

Середній вміст ІН-γ, ІЛ-1β та ІЛ-10 у хворих на 

ХХН ІІ-ІV ст. був достовірно підвищений від від-

повідних значень в групі контролю – див. рис. 1.
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Рис. 1. Рівень цитокінів у крові хворих на ХХН ІІ-ІV ст.

Достовірно підвищений рівень ІЛ-1β та ІН-γ 
в сироватці крові – 159,5±21,8 та 146,1±24,1 пг/

мл проти 94,9±2,8 та 20,2±2,2 пг/мл відповідно 

(p<0,001 для обох цитокінів) свідчить про високу 

активність клітин моноцитарно-макрофагального 

ряду та Т-хелперів 1 типу у досліджуваних хворих. 

Такі рівні прозапальних цитокінів можуть не тіль-

ки ініціювати, але і підтримувати процес хронічно-

го запалення та до того ж, можуть бути додатковим 

фактором розвитку апоптозу клітин [10, 11, 15]. 

Оцінка показників перекісного окислення 

ліпідів та антиоксидантного захисту у хворих на 

хронічну хворобу нирок II-IV стадії показала,  що 

вміст МДА в сироватці крові був підвищеним у 80 

(89 %) хворих та у 10 (11%) пацієнтів не відрізняла-

ся від нормальних значень. Коливання показників 

активності МДА сироватки було від 64,3 мкмоль/л 

до 707,3 мкмоль/л. 

Вміст МДА еритроцитів був підвищеним у 60 

(67 %) хворих та у 30 (33%) не відрізнялася від нор-

мальних значень. Коливання показників актив-

ності МДА еритроцитів було від 450,1 мкмоль/л до 

1414,6 мкмоль/л.

ЗПА еритроцитів була зниженою у 70 (78%) та 

у 20 (22%) не відрізнялася від нормальних значень. 

Коливання значень активності ЗПА було від 159,9 

мкмоль/хв. на 1 г Hb до 489,7 мкмоль/хв. на 1 г Hb.

Вміст SH-груп у сироватці крові був зниженим у 

80 (89%) та у 10 (11%) не відрізнявся від нормальних 

значень. Коливання значень рівнів SH-груп в сиро-

ватці крові було від 1,1 ммоль/л до 2,34 ммоль/л.
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Середній вміст МДА сироватки та МДА ери-

троцитів у хворих на ХХН був достовірно підви-

щений в порівнянні з  відповідними значеннями в 

групі контролю, а показники АОС – ЗПА еритро-

цитів та вміст SH-груп в сироватці крові були до-

стовірно знижені від відповідних значень в групі 

контролю – див. рис. 2. 
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Рис. 2. Показники ПОЛ та АОС в крові хворих 

на ХХН ІI-ІV ст.

Серед обстежених 90 хворих на ХХН ІІ-ІV ст. у 

39 (43%) реєструвались атеросклеротичні зміни со-

нних артерій. Серед них потовщення КІМ (від 0,91 

до 1,29 мм) визначили у 22 (56%) хворих та наяв-

ність АТБ (КІМ ≥ 1,3 мм) у 17 (44%) хворих. Дво-

бічне атеросклеротичне ураження сонних артерій 

спостерігалось у 14 (36%) хворих на ХХН ІІ-ІV ст. 

Показник КІМ у хворих на ХХН ІІ-ІV ст. складав 

0,93 (0,78:1,30) мм. КІМ характеризувалась гіпе-

рехогеністю, гетерогенністю та звивистістю ходу 

загальних сонних артерій з обох сторін. Гемоди-

намічні порушення та стенози були відсутні в усіх 

хворих.

Вивчаючи рівень КІМ у хворих на ХХН ІІ-ІV 

ст. у віковому аспекті виявлено, що при збільшенні 

віку достовірно підвищується рівень КІМ (р=0,03). 

При цьому рівень КІМ складав: у віці до 45-55 ро-

ків  - 0,90 (0,80:1,07) мм; від 55 до 65 років – 0,85 

(0,70:1,20) мм та у віці від 65 років – 1,25 (0,95:1,65) 

мм. (рис. 3).

 Median 
 25%-75% 
 Non-Outlier Range 

45-55 рр. 56-65 рр. >65 р.
Вік, роки

0,4

0,6

0,8

1,0

1,2

1,4

1,6

1,8

2,0

КІ
М

, м
м

p = 0,03

Рис. 3. Рівень КІМ залежно від віку хворих 

на ХХН ІІ-ІV ст.

При вимірюванні регіонального АТ в артеріях 

нижніх кінцівок з оцінкою ГПІ у 49 (40,8%) хворих 

на ХХН ІІ-ІV ст. був зареєстрований початковий 

ступінь атеросклерозу периферичних артерій (ГПІ 

від 0,9 до 0,7). Показник ГПІ хворих на ХХН ІІІ-ІV 

складав 0,92 (0,88:1,00) та статистично відрізнявся 

від показника ГПІ у хворих на ХХН ІІ ст. – 1,02 

(1,00:1,20) (р=0,0007) та групи здорових осіб – 1,19 

(1,08;1,20) (р<0,0001) (рис.4). 
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Рис. 4. Показник ГПІ у хворих на ХХН ІІ-ІV  ст. 

у порівнянні з контрольною групою. 

Ендотеліальна дисфункція за показником ен-

дотелійзалежної вазодилятації (ЕЗВД) спостеріга-

лась у 71 (79%) хворих на ХХН ІІ-ІV ст. З числа хво-

рих на ХХН ІІ-ІV ст. із порушеною вазодилатацій-

ною відповіддю у 12 (17%) осіб відмічалась пара-

доксальна вазоконстрикція (ЕЗВД<0), у інших 12 

(17%) – була відсутня динаміка показників ЕЗВД 

під час проби з реактивною гіперемією (ЕЗВД=0) 

та у 47 (66%) – неадекватна вазодилатація (ЕЗВД 

<10%). Показник ЕЗВД (8,1 (5,2;10,8) %) у хво-

рих на ХХН ІІІ і ІV ст. достовірно відрізнявся від  

хворих на ХХН ІI ст. (11,4 (10,0:14,3)%) (р=0,03), 

а також від показника ЕЗВД здорових (р=0,002) 

(рис. 5).
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Рис. 5. Показник ЕЗВД у хворих на  ХХН ІІ-ІV ст. 

у порівнянні з контрольною групою.
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Нами був проведений кореляційний аналіз для 

виявлення можливого зв’язку між отриманими по-

казниками атеросклеротичного ураження судин та 

ендотеліальної дисфункції та показниками ПОЛ/

АОС і про-та протизапальних цитокінів. 

При цьому виявлений статистично значущий 

позитивний кореляційний зв’язок між рівнем МДА 

сироватки з одного боку, та показником КІМ з ін-

шого (r = 0,5, p < 0,001) (рис. 6). 
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Рис. 6. Кореляційний зв’язок між рівнем МДА сироватки 

та показником КІМ.

Також виявлений статистично значущий нега-

тивний кореляційний зв’язок між рівнем SH-груп 

з одного боку, та показником КІМ, з іншого (r = 

-0,56, p < 0,001) – рис. 7.
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Рис. 7. Кореляційний зв’язок між рівнем SH-груп 

та показником КІМ.

Виявлений статистично значущий позитивний 

кореляційний зв’язок між рівнем рівнем ІЛ-1β з 

одного боку, та показником КІМ з іншого (r = 0,57, 

p < 0,001) (рис. 8). 

Також виявлений статистично значущий не-

гативний кореляційний зв’язок між рівнем ІЛ-

10 з одного боку, та показником КІМ, з іншого 

(r = -0,76, p < 0,001) – рис. 9.
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Рис. 8. Кореляційний зв’язок між рівнем ІЛ-1β 

та показником КІМ.
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Рис. 9. Кореляційний зв’язок між рівнем ІЛ-10 

та показником КІМ.

Виявлений статистично значущий позитивний 

кореляційний зв’язок між рівнем ЗПА еритроцитів 

з одного боку, та показником ГПІ з іншого (r = 

0,34, p = 0,001) (рис. 10). 
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Рис. 10. Кореляційний зв’язок між рівнем ЗПА 

еритроцитів та показником ГПІ.

Також виявлений статистично значущий 

негативний кореляційний зв’язок між рівнем МДА 

еритроцитів з одного боку, та показником ГПІ, з 

іншого (r = -0,8, p < 0,001) (рис. 11). 
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Рис. 11. Кореляційний зв’язок між рівнем МДА 

еритроцитів та показником ГПІ.

Також виявлений статистично значущий не-

гативний кореляційний зв’язок між рівнем ІЛ-1β, 

пг/мл з одного боку, та показником ГПІ, з іншого 

(r = -0,7, p < 0,001) (рис. 12).
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Рис. 12. Кореляційний зв’язок між рівнем ІЛ-1β 

еритроцитів та показником ГПІ.

Виявлений статистично значущий позитивний 

кореляційний зв’язок між рівнем ЗПА еритроцитів 

з одного боку, та показником ЕЗВД з іншого (r = 

0,25, p = 0,016) (рис. 13). 
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Рис. 13. Кореляційний зв’язок між рівнем ЗПА 

еритроцитів та показником ЕЗВД.

Також виявлений статистично значущий не-

гативний кореляційний зв’язок між рівнем МДА 

сироватки з одного боку, та показником ЕЗВД, з 

іншого (r = -0,42, p < 0,001) (рис. 14). 
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Рис. 14. Кореляційний зв’язок між рівнем МДА 

сироватки та показником ЕЗВД.

Також виявлений статистично значущий не-

гативний кореляційний зв’язок між рівнем ІЛ-1  

з одного боку, та показником ЕЗВД, з іншого (r = 

-0,67, p < 0,001) (рис. 15).
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Рис. 15. Кореляційний зв’язок між рівнем ІЛ-1  сироват-

ки та показником ЕЗВД.

ВИСНОВКИ. Патологічні процеси активації 

ПОЛ та виснаження АОС, хронічного запалення 

тісно пов’язані між собою та причетні до прогресу-

вання атеросклеротичного ураження судин.

1. Наявність атеросклеротичних процесів кон-

статовано у більшості пацієнтів з ХХН: потов-

щення КІМ у 56,41% хворих та наявність АТБ у 

43,59% хворих. Двобічне атеросклеротичне ура-

ження сонних артерій спостерігалось у 35,90% 

хворих на ХХН ІІ-ІV ст. Атеросклеротичні про-

цеси констатовані як у сонних артерій, так і в 

артеріях нижніх кінцівок (за оцінкою ГПІ). 

2. Встановлено, що атеросклеротичні процеси 

(КІМ) помірно позитивно корелювали з рівнем 

показників ПОЛ (МДА плазми), зворотньо - з 
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показниками АОС (рівнем SH-груп). ГПІ, на-

впаки, зворотно корелював з показниками ПОЛ 

та помірно позитивно із показниками АОС.

3. Встановлено, що атеросклеротичні процеси 

(КІМ) помірно позитивно корелювали з рівнем 

прозапальних цитокінів та зворотно - з показ-

никами протизапальних). ГПІ, навпаки, зво-

ротно корелював з показниками ПОЛ та помір-

но позитивно із показниками АОС.

4. Ендотеліальна дисфункція (за показниками 

ЕЗВД) встановлена у 79% хворих на ХХН ІІ-ІV 

ст.: у 16,9% осіб констатована парадоксальна 

вазоконстрикція (ЕЗВД<0), у 16,9% – була від-

сутня динаміка показників ЕЗВД під час проби 

з реактивною гіперемією та у 66,2% – неадек-

ватна вазодилатація. Ендотеліальна дисфункція 

у хворих на ХХН ІІІ і ІV ст. (8,1 [5,2;10,8] %)  до-

стовірно відрізнявся від  хворих на ХХН ІI ст. 

(11,4 [10,0;14,3]%) (р=0,03), а також від показ-

ника ЕЗВД здорових (р=0,002).

5. Показники ЕЗВД зворотно корелювали з по-

казниками ПОЛ та прозапальними цитокінами, 

та позитивно з показниками АОС та протиза-

пальними цитокінами. Отримані дані свідчать, 

що розвиток ендотеліальної дисфункції тісно 

пов’язаний з активацією ПОЛ та хронічним за-

паленням.
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