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Аннотація: Фероптоз відіграє важливу роль у патології різних 

захворювань нирок, включаючи гостру ниркову недостатність, хронічну 

хворобу нирок та кристалічну нефропатію. Вплив на фероптоз за допомогою 

індукторів та інгібіторів може мати значення при цих патологічних процесах.  
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Матеріали і методи дослідження: проведення огляду вітчизняної та 

зарубіжної літератури з даної теми, аналіз наявних статей електронного ресурсу 

Національної бібліотеки медицини pubmed.ncbi.nlm.nih.gov.  

Результати: Фероптоз - це вид регульованої клітинної смерті, що 

характеризується залізозалежним перекисним окисненням ліпідів. Фероптоз 

включає метаболізм заліза, метаболізм ліпідів, окислювальний стрес і біосинтез 

нікотинамідаденіндінуклеотидфосфату (NADPH), глутатіону (GSH) та 

коферменту Q10 (CoQ10). [1] Фероптоз є причиною різних форм захворювань 

нирок. У моделі гострого нефротоксичного пошкодження нирок фероптоз 

викликає початкову хвилю загибелі, викликаючи запальну реакцію, яка, у свою 

чергу, сприяє некроптотичному відмиранню клітин, що ускладнює дисфункцію 

нирок.  

Нирки дуже чутливі до ішемічно-реперфузійного ушкодження. Вони 

ушкоджуються як при ішемії, так і при подальшій реперфузії, що призводить до 
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загибелі канальцевих клітин. Виникає гостра ниркова недостатність, яка в 

подальшому може стати причиною прогресуючого хронічного пошкодження 

нирок. Використання інгібіторів фероптозу, таких як, феростатину-1 та його 

аналога 16-86, попереджують розвиток гострої ниркової недостатності при 

синдромі реперфузійного пошкодження . У мишей одноразова профілактична 

доза феростатину-1 послаблювала ушкодження нирок та покращувала їхню 

функцію, що оцінювалася через 3 дні. [2] 

Кристалічні нефропатії можуть запускати три різні шляхи регульованого 

некрозу: некроптоз, фероптоз і мітохондріальна дисфункція. [3] Роль як 

некроптозу, так і мітохондріальної дисфункції була ретельно вивчена, і 

профілактичне інгібування обох шляхів забезпечувало захист через 24 години 

після травми, але в деяких випадках виявлялось не ефективним, чи мало 

ефективним. Це наштовхнуло на необхідність дослідження третього механізму, 

а саме, фероптозу. Попереднє лікування феростатином-1 зберігало функцію 

нирок і зменшувало пошкодження канальців та запалення в мишачій моделі 

кристалічної нефропатії.  

Висновки: Ефективність інгібіторів фероптозу на тваринах показує 

необхідність клінічних досліджень цих речовин на людях для впливу на 

патологічні процеси в нирках, профілактику інфузійно-перфузійного синдрому, 

гострого та хронічного пошкодження нирок.  
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