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Дослідженнями останніх десятиріч доведено, що певні захворювання нирок, які маніфестують у дошкільному та шкільному віці, беруть свій початок в антенатальному та пренатальному періодах [1, р.1084–1091]. Формування ниркової патології зв'язано з порушенням ембріогенезу нирок. Дизембріогенез органів сечової системи може проявлятися грубими аномаліями нирок та сечовивідних шляхів (нерідко ускладнюються пієлонефритом, сечокам'яною хворобою), так і тканинним дизембріогенезом, що може послужити основою для формування імунних гломерулопатій, або дисплазії ниркової тканини, які можуть служити плацдармом для розвитку нефропатій, пухлинних процесів [2, р. 3776; 3, р. 836–846]. 

Порушення дизембріогенезу відображується у рівні глікозаміногліканів (ГАГів), які беруть участь у здійсненні опорної функції, проникності клітинних мембран, "склеюванні" сполучнотканинних волокон, змазуванні суглобних поверхонь і клітин, у процесах росту, диференціювання та регенерації тканин, запліднення й розмноження, у водно-сольовому обміні між клітинами й міжклітинною рідиною, у здійсненні реакцій імунітету. Розпад ГАГів в організмі відбувається при участі специфічних гідролітичних ферментів – гідролаз [4, р. 1026]. Відомо, що зміни ГАГів сечі, що супроводжуються порушенням метаболізму сполучної тканини, виявлені при окремих видах нефропатії  у дітей [5, с. 10–12; 6, с. 44–47; 7, с. 46–47; 8, с. 61–67; 9, с. 75–79]. Але не уточнюється роль факторів зовнішнього середовища у розвитку ураження нирок на фоні сполучнотканинної дисплазії.
Тому метою нашого дослідження є вивчити роль факторів зовнішнього середовища на рівень ГАГів сечі у дітей, хворих на нефропатію.
Завдання дослідження: 1) вивчити екологічну ситуацію міста Харкова; 2) визначити рівень ГАГів сечі у дітей, хворих на нефропатію, які мешкають у різних екологічних умовах.

Матеріали та методи: проведено моніторинг захворюваності дітей на нефропатії з урахуванням 11 аероекологічних факторів, зокрема з розподілом дитячого населення на два умовних рангових місця (РМ). Розподіл РМ виконано з використанням інтегрального показника якості довкілля, рози вітрів та з використанням результатів прямих вимірювань факторів довкілля у зонах екологічного моніторингу Харківського обласного центру гідрометеорології. Згідно з методикою хіміко-біологічної кластеризації, тобто політетичної класифікації об’єктів з урахуванням комплексу факторів до РМІ віднесено дитяче населення, інтегральна оцінка якості довкілля якого ІЯД < 1,0; до РМІІ – дитяче населення, що мешкає в умовах якості довкілля, що оцінено як ІЯД > 1,0.
Під спостереженням знаходилися 187 дітей у віці від 1 року до 18 років, які мешкають у різних районах м. Харкова, з яких  44 – хворі на гломерулонефрит (ГН), 21 – на інтерстиціальний нефрит, 54 – на дизметаболічну нефропатію, 68 – на хронічний пієлонефрит (31 – обструктивний, 37 – необструктивний) та 41 практично здорових дітей аналогічного віку, які склали контрольну групу. Діти обстежені в активний період захворювання та в динаміці. 

Серед обстежених хворих переважали діти підліткового віку (38,5%), за статтю – хлопчики (53%). Верифікація діагнозу проводилася згідно з протоколами діагностики та лікування патології нирок [10, 11]. 
При обстеженні хворі на ГН були поділені на 2 групи: 1 групу склали діти, хворі на нефротичний синдром (НоС), нефротичний синдром, з гематурією та гіпертензією (НГГ) гострого  ГН, нефротичну форму (НоФ) та змішану форми хронічного ГН, 2 групу – хворі на нефритичний синдром (НиС) та ізольований сечовий синдром (ІСС) гострого ГН, а також гематуричну форму (ГемФ) хронічного ГН. Діти були обстежені в 2 періодах захворювання: у періоді початкових проявів  гострого ГН або загострення хронічного ГН (1 період) та в динаміці, в періоді  зворотного розвитку гострого ГН та часткової або повної ремісії хронічного ГН (2 період).
Під спостереженням перебувало 53 хворих на різні варіанти ураження нирок дитини, які постійно мешкають у РМІ, та 134 хворих, які проживають у РМІІ. Спадковість за нирковою патологією обтяжена в (32,1±2,7)% хворих, які мешкають у РМІ, та у (61,2±0,6)% дітей, які проживають у РМІІ (р<0,001). Множинні стигми дизембріогенезу та сполучнотканинної дисплазії  (гіпермобільність суглобів, аномалії вушних раковин, часткова синдактилія, високе піднебіння, епікант, гіпереластичність шкіри, монголоїдний розріз очей та ін.) спостерігалися в (32,1±1,7)% дітей, які мешкають у РМІ, та у (64,2±0,6)% дітей, які проживають у РМІІ (р<0,001). Ці дані можуть свідчити про те, що на формування стигм дизембріогенезу, напевно, впливають фактори довкілля.

Визначення вмісту в сечі ГАГів проводили за методом  П.Н. Шараєва [12, с. 330–339].
Результати дослідження показали, що рівень ГАГів сечі в дітей, хворих на різні варіанти ураження нирок, достовірно (р<0,001) підвищений, у порівнянні з показниками дітей групи контролю, що може свідчити про дисфункцію сполучної тканини, клінічні прояви якої були виявлені у обстежених дітей. При цьому достовірні (р<0,01) зміни вмісту ГАГів сечі відмічаються у хворих на НиС, ІСС ГГН та ГемФ хронічного ГН в 1 періоді захворювання (71,4±3,1 мкмоль/л) у порівнянні з хворими на НиС, ІСС гострого ГН та ГемФ хронічного ГН в 2 періоді (53,4±6,0 мкмоль/л). Достовірних змін вмісту ГАГів сечі у дітей, хворих на нефропатію, в залежності від віку, не спостерігали.
При вивченні кількісного вмісту глікозаміногліканів сечі у дітей з різними варіантами ураження нирок, які мешкають у різних рангових місцях м. Харкова, виявлено достовірне (р<0,02) збільшення рівня ГАГів сечі у дітей, які мешкають РМI (57,5±2,52 мкмоль/л), стосовно показників дітей, які мешкають у РМIІ (65,3±1,54 мкмоль/л), та стосовно показників здорових дітей (34,3±0,6 мкмоль/л).
Таким чином, можна зробити висновок о негативном впливі аерогенних факторів зовнішнього середовища на дизембріогенез нирок, що відображується у підвищенні рівня ГАГів сечі у дітей, які мешкають у несприятливих екологічних умовах. 
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