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ІНСТРУКЦІЯ
Мирцера®/Mircera®

Склад: діюча речовина: methoxy polyethylene glycol-epoetin beta; 1 шприц-тюбик з 0,3 мл розчину для ін’єкцій містить 30, 50, 75, 100, 120, 150, 200, 250 мкг метокси поліетилен гліколь-епоетину 
бета; 1 шприц-тюбик з 0,6 мл розчину для ін’єкцій містить 360 мкг метокси поліетилен гліколь-епоетину бета. Лікарська форма. Розчин для ін’єкцій. Фармакодинаміка. Метокси поліетилен 
гліколь-епоетин бета, діюча речовина препарату Мирцера®, є тривалим активатором рецепторів еритропоетину. Клінічні характеристики. Показання. Лікування симптоматичної анемії, 
пов’язаної з хронічною хворобою нирок (ХХН). Протипоказання. Підвищена чутливість до метокси поліетилен гліколь-епоетину бета або до будь-якої допоміжної речовини. 
Неконтрольована артеріальна гіпертензія. Спосіб застосування та дози. Для пацієнтів, які не отримують діаліз, рекомендована початкова доза становить 1,2 мкг/кг маси тіла  1 раз на місяць 
підшкірно з метою досягнення рівня гемоглобіну вище 10 г/дл. Альтернативно, можливе призначення рекомендованої початкової дози 0,6 мкг/кг маси тіла 1 раз на 2 тижні підшкірно або 
внутрішньовенно пацієнтам, які отримують діаліз, та пацієнтам, які не отримують діаліз. При прирості рівня гемоглобіну менше 1 г/дл протягом одного місяця дозу препарату Мирцера® 
можна збільшити приблизно на 25 % від попередньої дози. Подальше збільшення дози препарату Мирцера® приблизно на 25 % можна проводити з інтервалами в 1 місяць до досягнення 
індивідуального цільового рівня гемоглобіну. При зростанні рівня гемоглобіну більше ніж на 2 г/дл в перший місяць лікування або при зростанні рівня гемоглобіну до 12 г/дл), дозу 
препарату Мирцера® зменшують приблизно на 25 %. Якщо рівень гемоглобіну продовжує зростати, лікування слід перервати до моменту зниження рівня гемоглобіну, після чого відновити 
введення препарату Мирцера® в дозі, яка приблизно на 25 % менша від попередньої дози. Пацієнтів, які на даний час отримують лікування засобами, які стимулюють еритропоез, можна 
перевести на терапію препаратом Мирцера® з частотою введення один раз на місяць внутрішньовенно чи підшкірно. Початкова доза препарату Мирцера® розраховується на основі 
попередньої тижневої дози дарбепоетину альфа чи епоетину, яка вводилася на момент заміни (таблиця 1). Перше введення препарату Мирцера® повинне бути виконане в день 
запланованого введення раніше застосовуваних дарбепоетину альфа чи епоетину.

Тижнева доза дарбепоетину альфа (мкг/тиждень), 
яка застосовувалася раніше

підшкірно або внутрішньовенно
<40

40-80
>80

Тижнева доза дарбепоетину альфа (мкг/тиждень), 
яка застосовувалася раніше

підшкірно або внутрішньовенно
< 8000

8000-16000
> 16000

Тижнева доза дарбепоетину альфа (мкг/тиждень), 
яка застосовувалася раніше

підшкірно або внутрішньовенно
120
200
360

Особливості застосування. Безпека та ефективність терапії препаратом Мирцера® при інших показаннях для застосування, у тому числі анемії у пацієнтів із злоякісними 
пухлинами, не встановлені. Слід виявляти обережність при підвищенні доз препарату Мирцера® пацієнтам з хронічною нирковою недостатністю, оскільки високі кумулятивні дози 
епоетину можуть асоціюватися з підвищеним ризиком смертності, серйозних серцево-судинних і цереброваскулярних ускладнень. Додаткова терапія залізом рекомендується всім 
пацієнтам з рівнем феритину в сироватці крові менше 100 мкг/л або насиченням трансферину залізом менше 20 %. Для забезпечення ефективного еритропоезу рівень заліза 
необхідно визначати у всіх пацієнтів до і під час лікування. Побічні реакції. Найбільш часті побічні реакції: артеріальна гіпертензія. Інші побічні реакції, пов’язані з лікуванням 
препаратом Мирцера пацієнтів з хронічним захворюванням нирок: тромбоцитопенія, істинна еритроцитарна аплазія, реакції гіперчутливості,  анафілактична реакція, головний 
біль, гіпертензивна енцефалопатія, припливи, тромбоз, емболія легеневої артерії, висип, макуло-папульозний, синдром Стівенса–Джонсона/токсичний епідермальний некроліз, 
тромбоз шунта. Термін придатності. 3 роки. Умови зберігання. Зберігати у недоступному для дітей місці. Зберігати при температурі від 2 до 8°С у захищеному від світла місці. Не 
заморожувати. Шприц-тюбик можна дістати із холодильника та зберігати одноразово при кімнатній температурі (не вище 30оС). Препарат слід використати протягом цього 
періоду, який не повинен перевищувати 1 місяць. Несумісність. За відсутності досліджень сумісності не слід змішувати препарат Мирцера® з іншими лікарськими засобами. 
Упаковка. По 30 мкг/0,3 мл, 50 мкг/0,3 мл, 75 мкг/0,3 мл, 100 мкг/0,3 мл, 120 мкг/0,3 мл, 150 мкг/0,3 мл,  200 мкг/0,3 мл, 250 мкг/0,3 мл, 360 мкг/0,6 мл у шприц-тюбику, 1 шприц-тюбик 
разом з голкою для ін’єкцій у картонній упаковці. Категорія відпуску. За рецептом. Дата останнього перегляду: 22.11.2016

Информация приведена в сокращенном виде. Более детальная информация касательно препарата Мирцера® приведена в инструкции по применению медицинского иммунобиологического 
препарата (утверждена приказом МЗ Украины №947 от 26.11.2012). Перед применением внимательно ознакомьтесь с инструкцией по применению медицинского иммунобиологического 
препарата. Сертификат о государственной регистрации МЗ Украины № 702/12-300200000 от 26.11.12. Изменения внесены приказом МЗ  №1267 от 22.11.16. Информация для профессиональной 
деятельности медицинских и фармацевтических работников. Для размещения в специализированных изданиях, предназначенных для медицинских учреждений и врачей.

ООО «РОШ УКРАИНА» г. Киев, ул. П.Сагайдачного, 33 Тел.: +380 44 354 30 40 Факс: +380 44 354 30 41 www.roche.ua, ukraine.medinfo@roche.com
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Таблиця 1. Початкові дози препарату Мирцера®

Сертификат о государственной регистрации МЗ Украины № 702/12-300200000 от 26.11.12. Изменения внесены приказом МЗ  №1267 от 22.11.16
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ВОНИ ЗБАГАТИЛИ НЕФРОЛОГІЮ І ПРОСЛАВИЛИ УКРАЇНУ
Портретна галерея українських учених

(до V Національного з’їзду нефрологів України)

ПІДГОТУВАВ СИНЯЧЕНКО О.В. 

(Донецький національний медичний університет, м. Лиман)

БАТУЄВ
Микола Олександрович

(1855-1917), учень 
С.П.Коломніна, 
працював у 
Новоросійському 
(Одеському) 
університеті, надав 
детальну анатомічну 
характеристику 
сечового міхура, 
впровадив Базельську 
номенклатуру в 
нефрологічну практику

БРАУНШТЕЙН
Олександр Овсійович

(1902-1986), уродженець 
Харкова, де закінчив 
медичний інститут, 
учень В.О.Енгельгардта, 
вперше вивчив 
виділення із сечею 
амінокислот та 
ферментів при нирковій 
патології

БУЙНЕВИЧ
Казимир-Адам 
Альбінович

(1872-1953), уродженець 
Зайців Чернігівської 
губернії, працював у 
Катеринославському 
університеті, видав 
відомі «Клінічні лекції 
про нефрит та набряки»

БУЯЛЬСЬКИЙ
Ілля Васильович

(1789-1866), 
народився у селі 
Вороб`ївка Новгород-
Сіверського повіту 
Чернігівської губернії, 
учень українських 
учених Є.Й.Мухіна 
та П.А.Загорського, 
першим дослідив 
патогенез утворення 
конкрементів в сечовому 
міхурі, запропонував 
«гальванічний сечовий 
катетер»

ВАСИЛЕНКО
Володимир 
Харитонович

(1897-1987), народився 
в Києві, де закінчив 
медичний інститут, 
учень Т.Г.Яновського 
та М.Д.Стражеска, 
працював у Львові, 
вперше встановив 
прогностичне значення 
індиканемії при 
зниженні функції нирок

ВАШЕТКО
Микола Памфілович

(1880-1960), народився 
в Миколаївці 
Чернігівської губернії, 
закінчив Київський 
університет, учень 
В.К.Ліндемана, працював 
у Києві та Донецьку, 
розкрив механізми 
реабсорбції речовин в 
нирках

ВДОВИКОВСЬКИЙ
Теофіл Гнатович

(1833-?), закінчив 
Київський університет, 
учень В.А.Караваєва, 
в Одесі створив перше 
в Російській імперії 
«відділення сечових та 
статевих органів» на 
25 ліжок, досліджував 
уролітіаз та «цукрове 
сечовиснаження»

ВОРОНИЙ
Юрій Юрійович 
(Георгійович)

(1895-1961), народився 
в Журавці Полтавської 
губернії, навчався в 
Прилуках, працював в 
Харкові, Херсоні, Києві, 
учень В.М.Шамова, 
першим у світі здійснив 
в клініці трансплантацію 
трупної нирки
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ГОРБАЧЕВСЬКИЙ
Іван Якович

(1854-1942), народився 
в Зарубинцях на 
Тернопіллі, працював 
у Відні та Празі, був 
почесним головою 
Українського лікарського 
товариства, Міністром 
охорони здоров`я 
Австро-Угорської імперії, 
вперше синтезував 
сечову кислоту із 
сечовини та гліцину, 
відкрив фермент 
пуринового обміну 
ксантиноксидазу

ГУЛЕВИЧ
Володимир Сергійович

(1867-1933), працював 
у Харківському 
університеті, один із 
засновників учення про 
азотистий метаболізм 
при патології нирок, 
автор відомої книги 
«Аналіз сечі»

ДАНИЛЕВСЬКИЙ
Олександр Якович

(1838-1923), закінчив 
Харківський університет, 
де згодом працював, 
вперше визначив роль 
нирок у фосфорному 
обміні, його зв`язок з 
азотистим метаболізмом 
в нефрологічній практиц

ЗАЛЕСЬКИЙ
Микола Лаврентійович

(1835-1906), закінчив 
Харківський університет, 
працював в alma mater, 
вивчав клінічні прояви 
зниження функції нирок 
і уремічну остеопатію, а 
також фармакотерапію 
ниркової недостатності

ЗЮКОВ
Анатолій Матвійович

(1886-1953), 
народився в Полтаві, 
працював у Києві, 
учень Т.Г.Яновського, 
першим дослідив 
ниркове виведення 
води в патологічних 
умовах, довів значення 
небілкових азотистих 
продуктів в крові при 
нирковій недостатності

КАКОВСЬКИЙ
Антон Хомич

(1871-1953), народився 
в Пришивальні 
Васильківського повіту 
Київської губернії, 
закінчив Київський 
університет, учень 
Т.Г.Яновського, 
працював у Києві 
та Харкові, вперше 
розробив метод 
кількісного дослідження 
клітинного складу сечі

КАРПЕНКО
Віктор Степанович

(1923-2003), народився 
на Київщині, закінчив 
Сталінський (Донецький) 
медичний інститут, 
працював у Донецьку 
та Києві, здійснив 
першу в Україні успішну 
трансплантацію нирки 
від живого донора

ЛАПИНСЬКИЙ
Михайло Микитович

(1862-1949), народився 
в Смолигівцях на 
Чернігівщині, закінчив 
Київський університет, 
учень І.О.Сікорського, 
довів взаємодії 
функціонування 
системи сечовиділення 
з центральною і 
периферійною нервовою 
системами
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ЛІНДЕМАН
Володимир Карлович

(1868-1933), працював 
у Києві, учень 
О.Б.Фохта, в лабораторії 
І.І.Мечникова в Парижі 
отримав нефротоксичну 
сироватку, завдяки якої 
вперше створив у тварин 
експериментальний 
нефрит

МАКЛЕЦОВ
Іван Іванович

(1863-1961), народився 
в Миколаївці Харківської 
губернії, закінчив 
Харківський університет, 
піонер амбулаторної 
цистоскопії та 
уретроскопії, вивчав 
у Харкові проблеми 
нефроонкології, створив 
перше нефрологічне 
відділення на курорті

МАКСИМОВИЧ
Нестор Максимович
(Амбодік)

(1744-1812), закінчив 
Києво-Могилянську 
академію, засновник 
нефрологічної 
термінології, автор 
відомого «Анатомо-
фізіологічного 
словника»

МАЛА
Любов Трохимівна

(1919-2003), 
уродженка Копані 
Олександрівського 
повіту 
Катеринославської 
губернії, закінчила 
Харківський медичний 
інститут, де потім 
працювала, довела 
наявність ниркової 
ланки нейрогенного 
походження первинної 
артеріальної гіпертензії

МАЦОН
Юлій (Фердинанд) 
Іванович

(1817-1885), працював в 
Київському університеті, 
вперше почав 
досліджувати приховану 
ниркову недостатність 
у нефрологічної 
групи хворих та 
патологію нирок при 
захворюваннях печінки

ОБЖУТ
Андрій (Ондржей) 
Андрійович

(1851-1910), закінчив 
Яггелонський 
університет, учень 
Я.Глави, працював у 
Кракові, Празі, Львові, 
фундатор української 
нефроанатомії, описав 
гістологію хвороби 
Брайта та амілоїдозу 
нирок

ПАЛЛАДІН
Олександр 
Володимирович

(1885-1972), учень 
М.Є.Введенського та 
І.П.Павлова, працював у 
Харкові, Президент АН 
України, визначив роль 
пуринового обміну при 
сечокам`яній хворобі, 
довів, що попередник 
сечової кислоти аргінін 
бере участь у функції 
нирок і відбиває ниркову 
недостатність

ПАСТЕРНАЦЬКИЙ
Федір Гнатович

(1845-1902), закінчив 
Київський університет, 
працював в alma 
mater, зробив значний 
внесок у фізичні 
методи дослідження 
нирок, описав 
відомий «симптом 
Пастернацького» та 
зникнення ниркових 
набряків на тлі тифу
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ПЕЛЕЩУК
Анатолій Петрович

(1913-2010), народився 
у Власівці Борозенського 
повіту на Чернигівщині, 
закінчив Київський 
медичний інститут, 
працював в alma mater, 
патріарх української 
нефрології, автор 
низки відомих книг, 
присвячених хворобам 
нирок

ПИСЕМСЬКИЙ
Григорій Федорович

(1863-1937), закінчив 
Київський університет, 
де потім працював, 
зробив значний внесок с 
учення про нефропатію 
вагітних (пізній гестоз), 
вперше для таких жінок 
створив у пологовому 
будинку спеціальні ліжка

ПОКРОВСЬКИЙ
Василь Тимофійович

(1838-1877), учень 
С.П.Боткіна, працював 
у Київському 
університеті, вперше 
описав «блукаючу 
нирку», розробив 
клінічні диференційні 
ознаки хронічного 
гломерулонефриту і 
амілоїдозу нирок

ПОНОМАРЬОВ
Іван Михайлович

(1948-1905) працював 
в Одесі та Харкові, 
вивчав пуриновий обмін 
при патології нирок, у 
Німеччині (Геттинген) 
захистив відповідну 
дисертацію

САЛАЗКИН
Сергій Сергійович

(1862-1932), навчався і 
працював у Київському 
університеті та в Криму, 
фундатор досліджень 
сечовини й сечової 
кислоти в Російській 
імперії

СИНЯЧЕНКО
Володимир Власович

(1925-2004), народився 
в Донецьку (Сталіно), 
де навчався і працював 
все життя, учень 
М.І.Франкфурта, 
засновник вітчизняної 
«ревмонефрології»

СТЕФАНІС
Франс Адольфович

(1865-1917), народився 
в Одесі, навчався і потім 
працював в Київському 
університеті, учень 
М.А.Тихомирова, 
вперше детально описав 
лімфатичну систему 
нирок 

СТРАЖЕСКО
Микола Дмитрович

(1876-1952), народився 
в Одесі, закінчив 
Київський університет, 
учень В.П.Образцова, 
працював в Одесі та 
Києві, описав ураження 
нирок при інфекційному 
ендокардиті, зробив 
суттєвий внесок про 
роль нейрогуморальних 
механізмів при 
ренальній артеріальній 
гіпертензії, а також в 
патогенез ниркових 
набряків
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СТУКОВЕНКОВ
Михайло Іванович

(1842-1897), учень 
О.Г.Полотебнова, 
працював у Києві, 
вперше запропонував 
метод дослідження 
меркуріурії, вивчав 
рівень ртуті в сечі для 
контролю за лікуванням 
хворих на сифіліс

ТИХОРСЬКИЙ
Хома Трохимович

(1713–1814), 
уродженець Домантова 
на Черкащині, походив 
з козацької родини, 
закінчив Києво-
Могилянську академію, 
вперше детально описав 
подагричну нефропатію

ТОМСА
Володимир 
Богумилович

(1830-1895), чеський 
вчений, який працював в 
Київському університеті, 
учень В.Ф.Людвига, 
довів роль порушень 
симпатичної нервової 
системи при хворобах 
нирок

ТРОЇЦЬКИЙ
Іван Віссаріонович

(1856-1923), закінчив 
Київський університет, 
працював у Харкові, 
Києві, Катеринославі, 
належить до фундаторів 
вітчизняної дитячої 
нефрології

ФІЛОМАФІТСЬКИЙ
Олексій Матвійович

(1807-1849), закінчив 
Харківський університет, 
учень І.Мюллера, вивчав 
вплив гемотрансфузій 
на функцію нирок, роль 
сірчаного ефіру на 
нирки

ФРАНКФУРТ
Мойсей Ізраїльович

(1908-1984), народився 
в Сатанові на Поділлі, 
закінчив Київський 
медичний інститут, 
учень М.Д.Стражеска, 
фундатор учення про 
хвороби нирок воєного 
часу, зробив внесок 
у вивчення проблеми 
«серцевої нирки»

ХРЖОНЩЕВСЬКИЙ 
(Тржаска) Ніканор 
Адамович

(1836-1906), 
працював у Харкові 
та Києві, розробив 
метод забарвлення 
нирок для вивчення 
їх морфологічної 
побудови, довів 
вплив порушення 
кровопостачання нирок 
на виділення сечі

ЧЕБОТАРЬОВ
Дмитро Федорович

(1908-2005), уродженець 
Києва, працював у 
Києві, засновник учення 
про патологію нирок 
у геронтологічного 
контингенту хворих, 
розробив нові ланки 
патогенезу нефропатії у 
вагітних жінок
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СИНЯЧЕНКО О.В.1, КОЛЕСНИК М.О.2

ВОНИ ЗБАГАТИЛИ НЕФРОЛОГІЮ 
І ПРОСЛАВИЛИ УКРАЇНУ

1 Донецький національний медичний університет МОЗ 

України (м. Лиман),
2 ДУ «Інститут нефрології НАМН України» (м. Київ)

Звичайно, не можна бути байдужим до своєї 

історії. Гордість за минуле відчизняної нефрології 

народжує пошану в теперішній час, а вивчення її 

окремих подій має наукове, етичне й виховне зна-

чення у формуванні світогляду сучасних лікарів. 

Велич корифеїв нефрології, що стояли біля витоків 

нефрологічної науки в країні, виявляється вража-

ючим баченням ними майбутнього, яке й зараз ще 

не стало для всіх повністю засвоєним. Життя фун-

даторів вітчизняної нефрології продовжує прико-

вувати до себе увагу сучасних практичних медиків 

та науковців. Не знаючи ембріології нефрологічної 

науки, важко зрозуміти її сучасний стан. 

Світова нефрологія пам’ятає неоцінимий вне-

сок українських медиків минулого. У розвиток су-

часної нефрології істотний внесок зробили (за абет-

кою) Батуєв М.О. (1855-1917), Браунштейн О.О. 

(1902-1986), Буйневич К.-А.А. (1872-1953), Бу-

яльський І.В. (1789-1866), Василенко В.Х. (1897-

1987), Вашетко М.П. (1880-1960), Вдовиковський 

Т.Г. (1833-?), Вороний Ю.Ю. (1895-1961), Гор-

бачевський І.Я. (1854-1942), Гулевич В.С. (1867-

1933), Данилевський О.Я. (1838-1923), Залеський 

М.Л. (1835-1906), Зюков А.М. (1886-1953), Каков-

ський А.Х. (1871-1953), Карпенко В.С. (1923-2003), 

Лапинський М.М. (1862-1949), Ліндеман В.К. (1868-

1933), Маклецов І.І. (1863-1961), Максимович Н.М. 

(Амбодік) (1744-1812), Мала Л.Т. (1919-2003), Ма-

цон Ю.І. (1817-1885), Обжут А.А. (1851-1910), Пал-

ладін О.В. (1885-1972), Пастернацький Ф.Г. (1845-

1902), Пелещук А.П. (1913-2010), Писемський Г.Ф. 

(1863-1937), Покровський В.Т. (1838-1877), Поно-

марьов І.М. (1948-1905), Салазкин С.С. (1862-1932), 

Синяченко В.В. (1925-2004), Стефаніс Ф.А. (1865-

1917), Стражеско М.Д. (1876-1952), Стуковен-

ков М.І. (1842-1897), Тихорський Х.Т. (1713–1814), 

Томса В.Б. (1830-1895), Троїцький І.В. (1856-1923), 

Філомафітський О.М. (1807-1849), Франкфурт М.І. 

(1908-1984), Хржонщевський (Тржаска) Н.А. (1836-

1906), Чеботарьов Д.Ф. (1908-2005), Шкляр Б.С. 

(1895-1961), Шумлянський О.М. (1748-1795), Янов-

ський М.В. (1854-1927), Яновський Т.Г. (1860-1928). 

Видатні корифеї вітчизняної терапевтичної 

науки були і залишаються національною гордістю 

країни, на прикладі їх діяльності, на традиціях їх 

шкіл виховуватимуться нові покоління лікарів-не-

фрологів, що поповнять медичний потенціал на-

шої Батьківщини. Минуле ми вивчаємо для того, 

щоб краще зрозуміти сьогодення та отримати 

масштаб для оцінки внеску в науку й практичну 

ланку охорону здоров’я видатних корифеїв вітчиз-

няної нефрології. Життя їх не пішло в минуле, воно 

увійшло до сучасності.

ШКЛЯР
Борис Соломонович

(1895-1961), 
закінчив Київський 
університет, працював 
у Вінниці, учень 
Т.Г.Яновського, вивчав 
фізіологічні механізми 
сечовиділення, довів 
особливості патогенезу 
альбумінурії при різній 
патології нирок

ШУМЛЯНСЬКИЙ
Олександр Михайлович

(1748-1795), народився 
в Малих Будищах на 
Полтавщині, закінчив 
Київську академію, 
вперше в нирках описав 
порожнину клубочків, 
один із засновників 
морфологічної 
нефрології

ЯНОВСЬКИЙ
Михайло 
Володимирович

(1854-1927), уродженець 
Миргородського повіту 
Полтавської губернії, 
де закінчив духовну 
семінарію, вперше 
довів порушення водно-
солевого обміну при 
гідратації у хворих на 
уремію

ЯНОВСЬКИЙ
Теофіл Гаврилович

(1860-1928), народився 
в Миньківцях 
Новоушицького 
повіту Подільської 
губернії, закінчив 
Київський університет, 
засновник української 
нефрологічної школи, 
описав чимало 
симптомів хвороб нирок
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ВСТУП. Серед проблем сучасної нефрології 

проблема інвалідності і реабілітації інвалідів за-

ймає особливе місце. І це пов’язане не стільки із 

загальною розповсюдженістю захворювань нирок, 

а з переважанням хворих молодого працездатно-

го віку і розвитком важких ускладнень хвороби. 

Хвороби нирок складають 5-6% від загальної за-

хворюваності. Більш ніж 60% хворих молодші 40 

років. В структурі первинної інвалідності ниркові 

хвороби складають біля 7 %, і в кожному третьому 

випадку встановлюється ІІ або І група інваліднос-

ті в зв’язку з розвитком хронічної ниркової недо-

статності і продовженням життя за допомогою 

гемодіалізу.

ХРОНІЧНА ХВОРОБА НИРОК

©  Селезньова І.Б.,  Сторожук Л.О.,  Довгалюк Т.В., 2017

УДК 616.61-002.252:159.9.072.432

І. Б. СЕЛЕЗНЬОВА, Л. О. СТОРОЖУК, Т. В. ДОВГАЛЮК 

ПСИХОСОМАТИЧНІ РОЗЛАДИ У ПАЦІЄНТІВ З ХРОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ НИРОК

I. SELEZNOVA, L. STOROZHUK, T. DOVGALIUK

PSYCHOSOMATIC DISORDERS IN PATIENTS WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE

Науково-дослідний інститут реабілітації інвалідів Вінницького національного 

медичного університету ім. М. І. Пирогова

Research Institute of Rehabilitation of Vinnytsia National Pirogov Memorial Medical University

Ключові слова: хронічна хвороба нирок, хронічна ниркова недостатність, психо-соматична діагности-

ка, астенізація, тривога, депресія, психокорекція.

Key words: chronic kidney disease, chronic kidney insufficiency, psycho-somatic diagnosis, asthenization, anxiety, 

depression, psychocorrection.

Резюме. Цель работы: изучить психологический статус больных и инвалидов с хронической болезнью 

почек.

Материал и методы: в исследование было включено 74 пациента, являющихся инвалидами вследствие 

патологии почек. Результаты психодиагностических исследований анализировались при помощи параметриче-

ских методов (тесты Тейлора, Спилберга, интеллектуальные методики).

Результаты: у большинства исследованных пациентов с хронической болезнью почек (62%) отмечаются 

нарушения эмоциональной и мотивационной сферы, у 38% в картине психологических нарушений отмечаются 

признаки астенического состояния. С возрастанием тяжести хронической почечной недостаточности досто-

верно увеличивается выраженность депрессивных нарушений (р<0,05), тревоги (р<0,01).

Выводы: более, чем у половины пациентов с хронической болезнью почек (62%) определяются нарушения 

эмоциональной и мотивационной сферы, у 38% пациентов в картине психологических нарушений имеются при-

знаки астенического состояния, проявляющиеся снижением функциональных возможностей при осуществлении 

основных сфер жизнедеятельности.

Summary: Objective: to study the psychological status of patients and disabled persons with chronic kidney disease.

Materials and methods: 74 patients, invalids because of renal pathology, were included in the study. Psycho-diag-

nostic data were analyzed by parametric methods (Teilor’s and Spielberger’s tests, intellectual methods). 

Results: the majority of studied patients with chronic kidney disease (62%) had emotional and motivation disor-

ders, in 38% of them the signs of asthenic state were observed in the clinical picture of psychologic disorders. Intensity of 

depression and anxiety symptoms significantly increased with the increase of chronic kidney disease severity (p<0.05 and 

p<0.01, respectively).

Conclusions: emotional and motivation disorders were detected in more than a half of patients with chronic kidney 

disease (62%), and 38% of patients showed the signs of asthenic state manifested by the decrease of functional abilities in 

performing daily living activities.

Селезньова Ірина Борисівна

reab@ukr.net
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З огляду на вищезазначене, кожний пацієнт 

знаходиться у важких не тільки фізичних, але й 

психоемоційних умовах і потребує постійної пси-

хологічної реабілітації.

МЕТА РОБОТИ: вивчення психологічного 

статусу хворих та інвалідів із хронічною хворобою 

нирок (ХХН).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Враховуючи ін-

дивідуальну психосоматичну специфіку пацієнтів з 

 хронічною хворобою нирок було вирішено провес-

ти вивчення психологічного статусу таких хворих. 

Для цього використали комплекс методів психо-

логічного аналізу, що включає в себе оцінку пре-

морбідних особливостей психіки, психологічних 

наслідків хвороби (порушення операційного рів-

ня, емоціонально-вольової сфери), особистісних 

особливостей, типу внутрішнього прояву хвороби 

(зміни внутрішньої позиції пацієнта стосовно до 

ситуації, сукупності обставин, пов’язаних з хворо-

бою). В дослідженні приймали участь 74 пацієнти, 

які є інвалідам внаслідок патології нирок та дали 

попередню письмову згоду і проходили обстежен-

ня та лікування в НДІ реабілітації інвалідів протя-

гом 2016-2017 років. Усі хворі мають хронічну нир-

кову недостатність (ХНН) різного ступеню. Так, з 

ХНН І ст. серед обстежених було 9 осіб, ХНН ІІ ст. 

мали 14 пацієнтів, хворих з ХНН ІІІ ст. – 28, з ХНН 

ІV ст. – 23.

За гендерними ознаками обстежувані поділи-

лись практично порівну: 36 жінок та 38 чоловіків.

Проведення психологічного дослідження 

складалось з 4 етапів:

1. Ознайомлення з медичною документацією, 

складання плану клінічної бесіди.

2. Безпосередньо опитування-бесіда з пацієн-

том, в ході якого вирішувалось декілька задач: 

встановлення контакту і збір анамнезу. З ура-

хуванням скарг та, виходячи з огляду, під час 

бесіди проведені експериментально-психоло-

гічні дослідження хворих.

3. Аналіз даних, отриманих в процесі клінічної 

бесіди та експериментально-психологічних 

досліджень.

4. Складання плану психокорекційних матеріа-

лів, що направлені на вирішення проблем, які 

пов`язані з соціально-середовищною адапта-

цією (корекція самооцінки, можливість пра-

цювати, а також, можливість розвитку рентних 

установок в зв’язку з захворюванням).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ. Резуль-

тати психодіагностичних досліджень аналізувались 

за допомогою параметричних методів (тести Тей-

лора, Спилберга, інтелектуальні методики).

Результати досліджень показують, що більше 

ніж у половини хворих з ХХН (62%) визначають-

ся порушення емоційної та мотиваційної сфери, у 

38% досліджуваних пацієнтів в картині психоло-

гічних порушень відмічаються ознаки астенічного 

стану, які проявляються зниженням функціональ-

них можливостей при виконанні основних сфер 

життєдіяльності. Помірно виражений стан астені-

зації характеризується «накопиченням» стомлюва-

ності і швидким виснаженням психічних процесів, 

неадекватними зусиллями, які потрібно витратити 

на подолання підвищеної втомлюваності.

При вираженому астенічному стані цілеспря-

мована діяльність стає короткочасною, оскільки 

по мірі зростання напруження, що виникає при до-

даткових зусиллях хворого, порушується довільна 

організація діяльності і звичні автоматизовані при-

йоми.

При значно вираженій астенізації суттєвого 

значення набувають і різноманітні емоційні реак-

ції, що виникають у відповідь на власну неспро-

можність.

Також було виявлено, що, незважаючи на 

освітній та соціально-культурний рівень пацієнтів, 

провідна роль належить фактору тривоги. З числа 

обстежених у більше ніж 80% психічні порушення 

проявляються підвищенням рівню тривожності. 

Генералізований тривожний розлад відмічається в 

33,2% випадків, поєднання підвищеної тривожнос-

ті і депресії – в 44,6%, розлад адаптації – в 22,2%. 

Порівняння рівня тривожності, пов’язаної з мож-

ливістю настання інвалідності, виявляє достовір-

ну перевагу реактивної і особистісної тривожності 

у жінок в 78,2% випадків. Вираженість особистої 

тривожності в середньому по групі хворих з ХХН 

перевищує нормативний рівень і складає 6,9±0,2 

бали. Ситуативна тривога знаходиться в межах 

норми і складає 5,2±0,3 бали. Ситуативна тривога 

високого рівня достовірно частіше зустрічається 

у пацієнтів з хронічною нирковою недостатністю 

(ХНН) вище ІІ ст. (близько 66%). Низький і нор-

мальний рівень тривоги здебільшого характерний 

для хворих зі збереженою функцією нирок (р 0,05) 

і 50% хворих з ХНН.

Серед хворих зі збереженою функцією нирок 

і ХНН І ст. депресія, що відповідає критеріям не-

психотичного депресивного епізоду за МКХ – 10, 

спостерігається в 25% випадків і не перевищує мі-

німального ступеню вираженості (53,9±7,2 бала). У 

хворих з ХНН ІІ-ІІІ стадії депресивні розлади зу-

стрічаються достовірно частіше – в 60% випадків 

і ступінь їх вираженості значно більший (р 0,05). 

Мінімальна вираженість депресії (54,5±7,0 бала) 

спостерігається у 36% хворих з ХНН, легкий сту-

пінь (62,1±7,0 бала) – у 21% та помірний (76,1±8,6 

балів) – у 6 % пацієнтів. Мінімальна та легка депре-

сія проявляється зазвичай погіршенням настрою, 

сльозливістю, дратівливістю, збентеженістю. В 

більш важких випадках має місце відчуття безвихо-

ді, песимістична оцінка майбутнього, суїцидальні 

тенденції у вигляді стомленості від життя. Типові 

розлади сну у вигляді поганого засинання, інтра-

сомничних порушень (сон з пробудженнями, три-

вожні сновидіння), втрата відчуття сну, відсутність 

відчуття відпочинку після пробудження. Встанов-

лений чіткий паралельний зв`язок між рівнем де-
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пресії і тривоги (р 0,01). В гірший бік за показни-

ком психічного стану достовірно відрізняються 

хворі жіночої статі, з більш вираженою важкістю 

соматичного стану. Зі зростанням важкості ХНН 

достовірно збільшується вираженість депресивних 

розладів (р 0,05), тривоги (р 0,01). Ця закономір-

ність особливо чітко простежується у хворих стар-

шого віку (р 0,05). 

Для пацієнтів на додіалізному етапі лікування  

в цілому характерний конструктивний поведінко-

вий спосіб подолання стресу, з тимчасовим від-

воліканням від вирішення проблем за допомогою 

виконання будь-якої діяльності, таке собі «від-

волікання». Хворі зі збереженою функцією нирок 

відрізняються пошуком підтримки, контактів в 

найближчому оточені (26%), яке практично не ха-

рактерне пацієнтам з ХНН. При ХНН переважає 

альтруїзм (27%), тобто особа сама пропонує свою 

підтримку в подоланні труднощів. З неконструк-

тивних поведінкових механізмів  для пацієнтів 

зі збереженою функцією нирок типове «активне 

уникання» (20%), для хворих з ХНН – «уступання» 

(22%). Якщо перше можна порівняти з активною 

поведінкою, що пов`язана із запереченням хворо-

би, то друге здебільшого пов`язане з пасивністю і 

песимізмом по відношенню до хвороби та мелан-

холічним і апатичним типами відношення до за-

хворювання. Тривалі страждання, що викликані 

вираженими порушеннями функцій нирок і серце-

во-судинної системи, у більшості пацієнтів викли-

кають генералізовану установку самозахисту, по-

слаблюючи загальну активність, змінюючи струк-

туру соціальних потреб хворого внаслідок ХХН.

На етапі проведення реабілітаційних заходів 

(психокорекція) більше 67% пацієнтів були психіч-

но дезадаптовані, що пов`язано з особливостями 

психіки і реагування на ситуацію хвороби, а також 

довготривалим процесом лікування і наступного 

перебування на інвалідності. Хворі замикаються 

в собі, стають менш контактними та активними, 

більше занурюються у свій внутрішній світ. Емо-

ційна збідненість поєднується з лабільністю та 

крихкістю.

Встановлені в ході дослідження зміни психо-

логічного статусу у  пацієнтів з ХХН мають вра-

ховуватись під час проведення медико-соціальної 

експертизи, а також при формуванні комплексних 

заходів з психологічної реабілітації.

ВИСНОВКИ. Результати психологічного до-

слідження показують, що більше ніж у полови-

ни хворих з ХХН (62%) визначаються порушення 

емоційної та мотиваційної сфери, у 38% пацієнтів 

в картині психологічних порушень наявні ознаки 

астенічного стану, які проявляються зниженням 

функціональних можливостей при здійснені осно-

вних сфер життєдіяльності.
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Резюме. В статье подробно рассмотрена проблема относительно медико-социального значения раннего 

поражения почек при эссенциальной артериальной гипертензии (ЭАГ) (согласно данным обзора литературы и 

собственных исследований).

Цель. Определить распространенность субклинического поражения почек при ЭАГ I стадии и оценить 

диагностическую значимость функционального почечного резерва (ФПР).

Материалы и методы. Было обследовано 70 пациентов. Группу контроля составили 50 человек с уста-

новленным диагнозом ЭАГ I стадии, женщин - 20 (40%), средний возраст - 44,6±1,78 лет, мужчин - 30 (60%), 

средний возраст - 46,57 ± 2,23 лет. Средняя продолжительность ЭАГ 3,5±0,5 лет. В группу контроля входили 

20 практически здоровых лиц (женщин - 11 (55%), мужчин - 9 (45%), средний возраст - 41,1 ± 1,96 года). Всем 

пациентам проводились следующие обследования: клинический осмотр, общеклинические анализы крови и мочи, 

биохимическое исследование крови (общий белок, мочевина, креатинин, глюкоза, липидограмма) суточный мо-

ниторинг АД (СМАД), ЭКГ, Эхо-КГ, УЗИ сонных артерий, офтальмоскопия и определение ФПР. Рассчитывали 

индекс массы тела (ИМТ), скорость клубочковой фильтрации (СКФ).

Результаты. По данным ФПР, характеризующий функциональное состояние почек достоверно отлича-

ется между подгруппами больных АГ I стадии (р <0,05). У пациентов группы контроля ФПР - 62,14±10,60 %, 

в сравнении с больными АГ 1-й подгруппы– 23,31±4,9% и 2-й подгруппы - 10±3,02%. У больных 2-й подгруппы 

ФПР хотя и в пределах нормы, но обращает на себя внимание то, что он находится на нижней границе. При 

проведении корреляционного анализа данных ФПР и АД зависимость была обратно пропорциональна (r = -0,7; р 

<0,05).

Выводы. рШКФ определена по формуле CKD-EPI в обследуемых больных с ЭАГ и группы контроля досто-

верно не отличается.

ФПР у больных с ЭАГ I-II ст. с длительностью заболевания до 5 лет достоверно ниже, чем у практически 

здоровых сверстников; р <0,05.

У больных с ЭАГ II степени (второе подгруппа) ФПР более чем вдвое ниже по сравнении с больными ЭАГ I 

степени; и составляет 10 ± 3,2% и 23,3 ± 4,9% соответственно; р <0,05

Таким образом, по результатам проведенного исследования установлено, что ФПР является более чув-

ствительным показателем, что может помочь в ранние диагностики поражения почек при ЭАГ.

Summary. The article discusses in detail the problem of the medico-social significance of early kidney damage in 

essential hypertension (EH) (according to the literature review and own research).

Aim. To determine the prevalence of subclinical renal damage in the EAG of the first stage and to assess the diag-

nostic significance of the functional renal reserve (FRR).

Materials and methods. A total of 70 patients were examined. The control group consisted of 50 people with es-

tablished diagnosis of EH I stage, women - 20 (40%), mean age – 44,6±1,78 years, men - 30 (60%), average age – 

46,57±2,23 years. The average duration of the EH is 3,5 ± 0,5 years. The control group included 20 practically healthy 

persons (11 women (55%), men - 9 (45%), average age 

41,1 ± 1,96 years). All the patients underwent the following 

examinations: clinical examination, general clinical blood 

and urine tests, biochemical blood test (total protein, urea, 

creatinine, glucose, lipidogram) 24-hour BP monitoring, 

ECG, ECHO-CG, carotid ultrasound, ophthalmoscopy and 

definition FRR. The body mass index (BMI), the glomeru-

lar filtration rate (GFR) was calculated.

Тимощук Лілія Сергіївна 
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Results. According to the FRR, the functional state of the kidneys significantly differs between subgroups of patients 

with EH stage I (p <0.05). In patients with the control group FRR - 62.14±10.60%, compared with patients with EH of the 

1st subgroup – 23,31±4,9% and the 2nd subgroup - 10±3,02%. In patients of the 2nd subgroup of FRR, although within 

normal limits, it is noteworthy that it is located on the lower border. When performing the correlation analysis of the data of 

FRR and BP, the dependence was inversely proportional (r = -0.7, p <0.05).

Conclusion. The eGFR was determined by the CKD-EPI formula in the examined patients with EH and control 

groups, which does not differ significantly.

FRR in patients with EH I-II grade with the duration of the disease up to 5 years is significantly lower than in practi-

cally healthy peers; p <0.05.

In patients with EH II grade (2nd subgroup) FNR more than twice as low as patients with EAG I degree; and is 

10±3,2% and 23,3±4,9% respectively; p <0.05.

Thus, according to the results of the study, it was found that FRR is a more sensitive indicator, which can help in the 

early diagnosis of kidney damage with EH.

ВСТУП. Актуальність і соціально-медичне 

значення проблеми артеріальної гіпертензії (АГ) 

дуже високе. За офіційними даними Центру ме-

дичної статистики МОЗ, станом на 01.01.2014 в 

Україні зареєстровано 12 153 040 хворих на АГ, що 

становить близько третини дорослого населення. 

Поширеність АГ серед жителів міст становить 30 

%, у сільській місцевості — 36 %. З 2009 по 2013 рік 

кількість хворих на АГ збільшилась на 263 303 осо-

би (+ 3,3 %). Зростання цього показника є свідчен-

ням ефективної роботи закладів охорони здоров’я, 

які надають первинну медичну допомогу, у вияв-

ленні АГ. Особливої уваги заслуговує той факт, що 

60 % пацієнтів з АГ – це особи працездатного віку, 

стан здоров’я яких суттєво впливає на трудові та 

економічні резерви країни [3].

Роль нирок в патогенезі та розвитку АГ є пред-

метом жвавої дискусії, гостроту якої додає наяв-

ність тривалого латентного періоду ниркової дис-

функції.  Даний стан може тривати десятиліттями, 

поступово посилюючи і переростаючи в явну пато-

логію, яка виявляється клінічними маркерами хро-

нічної ниркової недостатності (ХНН) і декомпен-

сацією функції нирок. Тому клініцистам особливо 

важливо виявити початковий період ураження ни-

рок, коли тактика призначення лікарських засобів 

дозволяє уповільнити процес деструкції ниркового 

клубочка і змінити подальшу долю пацієнта. Хоча 

гіперфільтрація є ранньою ознакою  гіпертонічної 

хвороби, але досить залишаються неясними питан-

ня що є провокуючим стимулом таких змін на по-

чатку [5].

Багато дослідників вважають, що функція ни-

рок абсолютно нормальна на початкових стадіях 

АГ. Але є повідомлення, що при АГ І стадії включа-

ються механізми, які негативно впливають на гемо-

динаміку нирок: значне зниження ниркової потоку 

плазми; більш ніж дворазове збільшення нирково-

го судинного опору і; приблизно 40% збільшення 

фракції фільтрації [10]. 

Науковці намагаються забезпечити діагнос-

тичний пошук з використанням нових мінімально 

інвазивних або неінвазивних методів для кількісної 

оцінки базальної і стимульованої функції нирок. 

Відношення стимульованої або «стресової» швид-

кості клубочкової фільтрації (ШКФ) до вихідної 

ШКФ було названо як «резерв фільтраційної функ-

ції нирок», або «функціональний нирковий резерв» 

(ФНР). Цей напрям дослідження ФНР має потен-

ціал, що дозволить попередити на ранній стадії за-

хворювання та розширить індивідуалізацію терапії 

[11].

Точний механізм, за допомогою якого зрос-

тає ШКФ у відповідь на навантаження до кінця не 

зрозумілий, існують різні гіпотези, підтвердження 

яким досі триває. Наприклад, ФНР є результатом 

включення «дрімаючих кіркових нефронів» (які не 

беруть участі в фільтрації під час спокою) у відповідь 

на навантаження. Клубочкової гіперфільтрація це 

один потенційний механізм. Woods [13] припустив, 

що розщепленя білків до амінокилот призводить 

до зростання онкотичного тиску плазми, що сти-

мулює фільтрацію клубочками і абсорбцію прокси-

мального канальця. Зміна чутливості macula densa 

сприяє вивільненню ендотеліального релаксуючо-

го фактора (оксид азоту) і простагландинів на міс-

цевому рівні, в результаті виникає вазодилатація, 

збільшення кровотоку і зростання ШКФ. Проана-

лізувавши реакцію на гостре білкове навантаження 

було виявлено, що збільшення ШКФ, пропорцій-

не збільшенню ниркового кровотоку, що вказує на 

незмінність фільтраційної фракції (фільтраційна 

фракція визначається співвідношенням ШКФ до 

ниркового плазмотоку). Це спостереження, зда-

ється, підтверджують гіпотезу про те, що загальне 

збільшення кровотоку є основним механізмом, а 

не тимчасові гемодинамічні зміни аферентних/

еферентних артеріол. У більшості досліджень пока-

зано, що клубочкова фільтрація залишаться сталою 

сприймаючи зміни кровотоку. Однак інші дослід-

ники виявили, що збільшення транскапілярного 

гідравлічного градієнта тиску, призводить до збіль-

шення ШКФ. Ці механізми спрацьовують швидко 

внаслідок чого виникає  аферентна  вазодилатація. 

Ці зміни є тимчасовими  (близько 2-2,5 ч), завдяки 

нирковій гемодинаміки, як це було показано після 

білкового навантаження [6]. 

На даний час відомо визначення ФНР шляхом 

навантаження м’ясним білком, уведення суміші 

амінокислот чи ізольованого введення, гліцину або 
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аргініну, внутрішньовенного введення, допаміну 

в малих дозах, глюкагону [4]. Окрім традиційно-

го білкового навантаження, для визначення ФНР 

застосовувалось також і жирове. Одним із методів 

визначення ФНР є варіаційний інтрапаренхіма-

тозний індекс резистивності. Цей тест полягав в 

накладанні сольових мішків на спину пацієнта в 

проекції нирок. Вага мішків складала 10% від ваги 

пацієнта. Тиск ззовні підвищує механічну напругу 

в черевній порожнині, що призводить до стиснен-

ня ниркових артерій і вен, внаслідок чого зменшу-

ється приплив крові до нирок. В цьому випадку 

аферентна вазодилатація є результатом активації 

механізму ауторегуляції [12]. 

Методів визначення ФНР дуже багато в даній 

статті перечисленні не всі. При ретельному дослі-

дженні кожного метода було виявлено деякі проти-

показання до проведення, складність методики або 

навіть побічна дія деяких сумішей, які призначались 

з діагностичною метою. Для того щоб дослідити 

функцію нирок при ЕАГ найбільш простою є мето-

дика водно-сольового навантаження запропонова-

на Гоженком А.І. (2009р). Методика навантаження 

0,5% сольовим розчином, у кількості 0,5 % від маси 

пацієнта достатній для включення механізмів, що 

відповідають за ФНР. А саме: надходження Na веде 

до збільшення об’ємів позаклітинного та внутріш-

ньосудинного просторів із наступним підвищенням 

синтезу передсердного натрійуретичного гормона, 

пригніченням локальної (ниркової) ренін-ангіо-

тензинової системи, підвищення синтезу в нир-

ках простагландинів та оксиду азоту. Переважання 

вазодилатуючих факторів над вазоскорочуючими 

призводить до збільшення ниркового кровообігу та 

зростання ШКФ [1]. Проведення даної методики є 

не тяжким для пацієнта, займає 1-2 години і не по-

требує використання дорогих сумішей та апаратури. 

Його виконання відрізняється простотою і може 

бути доручено навіть медичній сестрі.

Losito A. і співав.  показали, що у 34 пацієнтів 

з ЕАГ в 11 пацієнтів ФНР був відсутній. При цьо-

му характерним було те, що втрата резерву просте-

жувалась у пацієнтів які мали вищі значення АТ, 

різниця між показниками була достовірна (178мм.

рт.ст і 157 мм.рт.ст p<0 01) [9]. В іншому дослі-

дженні у 15 здорових добровольців, навантаження 

білком призвело до збільшення ШКФ з 110,3±3,6 

до 120,6±4,4 мл/хв (р=0,0006). На відміну від цього 

у 16 пацієнтів з ЕАГ дане навантаження супрово-

джувалось різким зниженням ШКФ від 111,8±2,9 

до 103,6±3,3 мл/хв (р = 0,0010 [13].

Однак використання цього показника в рутин-

ній практиці  обмежено неоднозначністю отрима-

них даних різних досліджень і недостатньою дока-

зовою базою, що залишає це питання актуальним.

МЕТА РОБОТИ: визначити частоту субклі-

нічного ураження нирок при ЕАГ І стадії та оці-

нити діагностичну значимість функціонального 

ниркового резерву методом водно-сольового на-

вантаження.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Було обстежено 70 

пацієнтів на кафедрі сімейної медицини НМАПО 

імені П.Л. Шупика на базі КЗ КОР «Київський об-

ласний кардіологічний диспансер» та КЗ КОР «Ки-

ївська обласна клінічна лікарня». в 2015-2017 рр. В 

основну групу входили 50 хворих зі встановленим 

діагнозом ЕАГ І стадії (гіпертонічна хвороба (ГХ) 

І стадії) згідно діагностичних критеріїв Всесвітньої 

організації охорони здоров’я/Міжнародного то-

вариства з артеріальної гіпертензії (ВООЗ/МТАГ 

2003) та наказу МОЗ України № 384 від 24.05.2012 

р. [2, 7, 15] (середня тривалість ЕАГ 3,5±0,5 роки), 

жінок - 20 (40%) середній вік – 44,6±1,78 роки , чо-

ловіків -  30 (60%), середній вік - 46,57 ± 2,23 роки); 

в групу контролю входили 20 практично здорових 

осіб (жінок - 11 (55%), чоловіків - 9 (45%), серед-

ній вік - 41,1±1,96 роки). Критеріями не включен-

ня були: гострі інфекційні захворювання, симп-

томатична артеріальна гіпертензія, клапанні вади 

серця,  порушення ритму, хронічна серцева недо-

статність, хронічна хвороба нирок, цукровий діа-

бет, ішемічна хвороба серця. Пацієнти на момент 

включення в дослідження не приймали антигіпер-

тензивної терапії. 

Рівень АТ вимірювався із застосуванням до-

бового моніторингу артеріального тиску (ДМАТ) 

в амбулаторних умовах на тонометрі добового мо-

ніторингу АТ і частоти пульсу ABPM-50, (Велико-

британія, 2015), в денний час - кожні 15 хвилин, 

вночі (з 22 до 7 год.) - кожні 30 хв. Оцінка даних 

ДМАТ проводилась за показниками середніх вели-

чин, що дають уявлення про рівень АТ за добу. Об-

робка результатів дослідження ДМАТ проводилась 

автоматично, за допомогою програмного забезпе-

чення.

Для вирішення поставленої мети визначали 

ФНР методом водно-сольового навантаження опи-

саного вище. Розрахункову ШКФ (рШКФ) визна-

чали за допомогою формули Chronic Kidney Disease 

Epidemiology Collaboration (CKD-EPI формула)[8]. 

Статистична обробка отриманих результа-

тів проводилась за допомогою програми Microsoft 

Excel 2010. Достовірність відмінностей між група-

ми за кількісними ознаками оцінювалася за допо-

могою t-критерію Стьюдента. Різниця даних вва-

жалась достовірною при рівні значимості> 95% (р 

<0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. В 

ході дослідження пацієнти основної групи були 

розділені на дві підгрупи в залежності від ступеня 

АТ. В 1-у підгрупу увійшли 25 (50%) хворих з І сту-

пенем АГ І стадії ( систолічний АТ (САТ) 140-159; 

діастолічний АТ (ДАТ) 90-99), в 2-гу підгрупу уві-

йшли 25 (50%) хворих з ІІ ступенем АГ І стадії (САТ 

160-179; ДАТ 100-109). Дані підгрупи не відрізня-

лись за віком та статевою приналежністю. 

Виявлено, що в усіх обстежених рШКФ 

(згідно формули CKD-EPI) була в межах норми 

(>60мл/хв/1,73м2) і становила в середньому у па-

цієнтів основної групи 88,9±2,6 мл/хв/1,73м2 та 
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в групі контролю 92±5,1 мл/хв/1,73м2. Середні 

значення ФНР основної група та групи контролю 

складали, 26,94±4,52% та 62,1±10,6%, відповідно. 

Результати порівняння ФНР та рШКФ серед гру-

пи контролю та підгрупами основної групи наве-

дено у таблиці 1.

Таблиця 1

 Функціональний стан нирок у обстежених пацієнтів.

Показник

Основна група, n=50
Група контролю,

n=201 підгрупа,
n=25

2 підгрупа,
n=25

рШКФ, мл/хв/1,73 м2 92,9±8,4 85,1±5,2 92±5,1

ФНР, % 23,3±4,9*# 10±3,2# 62,1±10,6

Примітка: * – різниця достовірна порівняно з 2-ю підгрупою (р <0,05).

# - різниця достовірна порівняно з групою контролю (р <0,001).  

Як видно з даних наведених в табл. 1 рШКФ не 

виходить за межі референтних значень, в той час як 

ФНР що характеризує функціональний стан нирок 

достовірно відрізняється між підгрупами хворих на 

ЕАГ І стадії (р <0,05). Так, ФНР більш детальніше 

дає характеристику субклінічного ураження нирок 

навіть при АГ з нетривалим періодом захворюван-

ня, середня тривалість ЕАГ обстежених хворих 

складала 3,5±0,5 роки. ФНР у хворих з І ступенем 

ЕАГ (1-а підгрупа) достовірно відрізнявся від по-

казників ФНР групи контролю, хоча не виходив за 

межі референтних показників. В той час як хворі 

з ІІ ступенем ЕАГ (2-а підгрупа) мали знижений 

ФНР.

Під час проведення кореляційного аналізу 

даних ФНР та рівня АТ залежність була обернена 

пропорційна. Ступень АТ негативно корелював з 

ФНР причому зв’язок був тісніший у 2-й підгрупі з 

ЕАГ ІІ ступеню (r =-0,7; р <0,05) та значимість да-

ного зв’язку втрачалась у групі контролю (r =-0,2; 

р <0,05)

ВИСНОВКИ:

1) рШКФ визначена за формулою CKD-EPI у об-

стежуваних хворих на ЕАГ та групи контролю 

достовірно не відрізняється. 

2) ФНР у хворих з ЕАГ І-ІІ ст. з тривалістю за-

хворювання до 5 років достовірно нижчий ніж 

у практично здорових однолітків; р<0,05. 

3) У хворих з ЕАГ ІІ ступеня (2-а підгрупа) ФНР 

більш ніж вдвічі нижчий порівняно з хвори-

ми на ЕАГ І ступеня; та становить 10±3,2% та 

23,3±4,9% відповідно; р<0,05 

4) Таким чином, за результатами проведеного до-

слідження встановлено, що ФНР є більш чутли-

вим показником, що може допомогти в ранній 

діагностики ураження нирок при ЕАГ.
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ТЕЗИ

 БЕВЗЕНКО Т.Б.

ПРОГНОЗУВАННЯ ПЕРЕБІГУ 
НИРКОВОЇ ПАТОЛОГІЇ У ХВОРИХ З 

АНЦА-АСОЦІЙОВАНИМ СИСТЕМНИМ 
ВАСКУЛІТОМ

ДНУ «Науково-практичний центр  профілактичної 

та клінічної медицини» ДУС, м. Київ

ВСТУП. При АНЦА-асоційованих системних 

васкулітах (АНЦА-СВ) патологія нирок є однією 

з найбільш частих форм вісцеритів, яка визначає 

прогноз захворювання для життя хворих.

МЕТА РОБОТИ: вивчити особливості уражен-

ня нирок при АНЦА-СВ та визначити прогностичні 

фактори відносно перебігу ниркової патології. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Обстежено 171 

хворих, в тому числі 116 з мікроскопічним поліан-

гіїтом (МПА), 28 з гранулематозом з поліангіїтом 

Вегенера (ГПА) і 27 з еозинофільним поліангіїтом 

Черджа-Стросс (ЕПА). АНЦА в сироватці кро-

ві виявлено у 75% пацієнтів з ГПА, у 71% з МПА, 

у 57% з ЕПА. Індекс прогресування нефропатії 

(ІПН) оцінювали за формулою: ІПН=(1+A2):D, де 

А – стадія хронічної хвороби нирок, D – тривалість 

захворювання. У 12 пацієнтів з МПА виконано біо-

псію нирки.

РЕЗУЛЬТАТИ. Ураження нирок діагностова-

но у 52% пацієнтів з ЕПА, у 64% ГПА і у 79% МПА. 

Зниження функції нирок в групах пацієнтів з не-

фропатією констатовано при МПА – в 53% спо-

стережень, при ГПА – в 44%, при ЕПА – в 50%. 

Як свідчить багатофакторний дисперсійний ана-

ліз Уілкоксона-Рао, на інтегральний стан нирок 

при АНЦА-СВ впливає тривалість захворювання, 

тоді як ступінь активності патологічного процесу 

– при МПА, наявність кардіопатії  – при МПА і 

ЕПА, характер пневмопатії  – при ГПА і ЕПА. ІПН 

у хворих на МПА і ГПА залежить від інтегральної 

тяжкості екстраренальних ознак васкулітів, яка 

при ГПА впливає на формування нефротичного 

синдрому. Розвиток нефропатії у хворих на ГПА 

супроводжується підвищенням у крові циркулюю-

чих імунних комплесів (ЦІК) на 54%, темпи про-

гресування ниркової патології також впливають на 

їх рівень. За результатами виконаної нефробіопсії 

клубочки, строма, канальці і судини були ураже-

ні у всіх хворих на МПА, при цьому було оцінено 

71 морфологічну ознаку (27, що стосуються клу-

бочків нирок, 12 – інтерстицію, 15 – канальців, 17 

судин). В усіх структурах виявлено депозицію IgA, 

IgG, IgM, C3 і C1q, що свідчить про імунокомп-

лексне пошкодження нирок, статистично значу-

ще залежить від наявності кардіальної, легеневої, 

печінкової, суглобової і неврологічної патології, 

причому інтегральна тяжкість уражень строми > 

канальців > клубочків > судин, показники яких 

впливають на параметри протеїнурії, еритроциту-

рії, урикурії, нітритурії, пов’язані з рівнями у крові 

ЦІК, ревмофактору, антитіл мієлопероксидази, до 

ДНК (АДНК) і кардіоліпіну (АКЛ). 
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ВИСНОВКИ. Ураження нирок являється од-

нією з провідних ознак системних васкулітів, спо-

стерігається у більшості хворих та визначає перебіг 

захворювання. З урахуванням виконаної статис-

тичної обробки отриманих результатів дослідження 

зроблено заключення, що мають практичне спря-

мування: показники ЦІК > 140 у. о. та > 170 у. о. є 

прогнознегативними по відношенню до розвитку 

ниркової патології відповідно при МПА та ГПА; по-

казники АДНК>60 О/мл є прогнознегативними по 

відношенню до тяжкості ураження канальців нирок 

при МПА; параметри АКЛ>20 О/мл – по відношен-

ню до строми нирок.

 БЕЛЯЄВА Н.М.,  КУРИЛЕНКО І.В., 
 ЯВОРОВЕНКО О.Б.,  КУВІКОВА І.П.

СТАН МЕДИКО-СОЦІАЛЬНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ 
ІНВАЛІДІВ-УЧАСНИКІВ 

АНТИТЕРОРИСТИЧНОЇ ОПЕРАЦІЇ 
З ХВОРОБАМИ СЕЧОСТАТЕВОЇ СИСТЕМИ 

Науково-дослідний інститут реабілітації 

інвалідів Вінницького національного медичного 

університету ім. М. І. Пирогова, м. Вінниця

ВСТУП. Реалізація соціальної політики у сфе-

рі реабілітації інвалідів здійснюється за допомогою 

індивідуальної програми реабілітації (ІПР), осно-

вною функцією якої є забезпечення процесу комп-

лексної реабілітації конкретного інваліда. В реабі-

літаційний комплекс входять послуги з медичної, 

психолого-педагогічної, фізичної, професійної, 

трудової, фізкультурно-спортивної, соціально-по-

бутової реабілітації, технічні засоби, вироби ме-

дичного призначення. Законодавством формуван-

ня ІПР покладено на медико-соціальні експертні 

комісії (МСЕК). Згідно практики медико-соці-

альної експертизи основними обмеженнями жит-

тєдіяльності у інвалідів при захворюваннях сечо-

статевої системи є: обмеження здатності до пере-

сування, самообслуговування, трудової діяльності. 

На подолання цих обмежень спрямована ІПР. За 

оцінками експертів до 80% військовослужбовців, 

які постраждали при виконанні завдань при про-

веденні антитерористичної операції (АТО) потре-

бують реабілітації. Соціальна підтримка інвалідів 

з числа військовослужбовців є однією з пріоритет-

них завдань суспільства. 

МЕТА РОБОТИ: визначити контингент інва-

лідів-учасників АТО із захворюваннями сечоста-

тевої системи (N00-N99 код за МКХ-10), який по-

требує реабілітації та визначити потреби в заходах 

медико-соціальної реабілітації, що сформувались 

на даний час.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Дослідження про-

ведено на МСЕК 20 областей України в 2016 р., 

де було освідчено та визнано інвалідами 29 учас-

ників АТО. Вони всі мали підстави на складання 

ІПР. Використані методи статистичний, аналі-

тичний, мета-аналіз медико-експертної докумен-

тації та ІПР.

РЕЗУЛЬТАТИ. Хвороби сечостатевої систе-

ми в інвалідизуючій патології учасників АТО за-

ймають 12 місце. З усіх, хто звернувся на МСЕК, 

93%визнаються інвалідами. Інвалідів ІІ групи було 

17,24%, ІІІ – 82,76%; осіб молодого віку (до 39 

років) – 44,83%, середнього (40-60 рр.) – 55,17%. 

Причинами інвалідності в 55,17% визначено «при 

проходженні військової служби», в 41,37%, «при 

захисті Батьківщини» та «виконанні обов’язків вій-

ськової служби», в 3,45% «загальне захворювання», 

тобто причини інвалідності у учасників АТО при 

хворобах сечостатевої системи в більшості випад-

ків були пов’язані з військовою службою.

Аналіз ІПР, які були сформовані на МСЕК 

свідчить про те, що в послугах медичної реабіліта-

ції мали потребу всі інваліди, відновної терапії – 

93,10%, профілактичних заходах – 72,41%, методах 

санаторно-курортного лікування – 89,66%, медич-

ному спостереженні – 62,07%. В послугах психоло-

го-педагогічної реабілітації та тільки в консульту-

ванні – 3,45%, в послугах фізичної реабілітації – в 

консультуванні (10,34%), лікувальної фізкультури 

(6,90%), кінетотерапії (3,45%); професійної реа-

білітації – в експертизі потенційних професійних 

здібностей та професійної освіти 6,90% та 3,45% 

відповідно; в послугах трудової реабілітації, а саме 

в раціональному працевлаштуванні 31,03%; потреб 

в послугах з соціально-побутової реабілітації; в 

технічних засобах реабілітації, виробах медичного 

призначення визначено не було.

ВИСНОВКИ. Отримані дані свідчать, що дер-

жавою передбачений комплексний підхід до реабі-

літації інвалідів-учасників АТО, проте при форму-

ванні ІПР на МСЕК не використовуються всі види 

реабілітації та в основному вона зосереджується на 

послугах медичної реабілітації, що знижує якість 

життя та потенційні можливості інвалідів від вій-

ськових дій до адаптації в соціум.

 БЕЛОВОЛ А.Н.1,  КНЯЗЬКОВА И.И.1, 
 ТВЕРЕТИНОВ А.Б.2,  ЦЫГАНКОВ А.И.2, 

 НЕСЕН А.А.2,  МАЗИЙ В.В.2,  ВАЛЕНТИНОВА И.А.2

ВЕГЕТАТИВНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ СЕРДЕЧНОГО 
РИТМА У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ И 

ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК
1Харьковский национальный медицинский 

университет
2ГУ «Национальный институт терапии 

им. Л.Т.Малой НАМН Украины»

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ: изучить параметры 

центральной гемодинамики, вариабельности сер-

дечного ритма (ВРС) и функционального состояния 

почек у пациентов с хронической сердечной недо-

статочностью (ХСН) и хронической болезнью по-

чек (ХБП).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. В исследование 

вошло 52 больных (средний возраст 66,7±3,2) с 

признаками ХБП (основная группа) и 32 больных 
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(средний возраст 65,8±3,1) с ХСН без ХБП (груп-

па сравнения). Контрольную группу составили 20 

здоровых лиц, сопоставимых по возрасту. Всем па-

циентам проводилась оценка клинического стату-

са, тест с 6-минутной ходьбой, эхокардиография с 

оценкой трансмитрального допплеровского крово-

тока (цифровая ультразвуковая система “Logic-5”, 

США), холтеровское мониторирование ЭКГ с 

вычислением временных и спектральных харак-

теристик ВРС (“Diagnostic monitoring”, США). 

Функциональное состояние почек и верифика-

цию наличия ХБП у пациентов с ХСН проводили 

в соответствии с современными классификациями 

(HOHP, 2012, K/DOQI, 2012). СКФ рассчитывали 

по формулам MDRD, CKD-EPI. Для опред-

еления протеинурии применяли диагностичес-

кие тест-полоски ALBU PHAN (PLIVA-Lachema 

Diagnostika, Чешская Республика). Статистичес-

кую обработку полученных данных проводили ме-

тодами вариационной статистики с использовани-

ем пакета статпрограмм “STATISTICA 6,0”. Досто-

верность различий считалась при величине р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Отмечено более выраженные 

клинические проявления ХСН в основной груп-

пе в сравнении с лицами группы сравнения. При 

этом увеличение функционального класса ХСН  

сопровождалось значительным (р<0,05) снижени-

ем СКФ по всем изучаемым формулам, что свиде-

тельствовало о более тяжелом повреждении почек 

с увеличением тяжести ХСН. По данным теста с 

6-минутной ходьбой у больных ХСН с ХБП на-

блюдалось достоверно (р<0,05) большее снижение 

толерантности к физической нагрузке в сравнении 

с лицами без признаков ХБП. В основной группе 

выявлено более выраженная гипертрофия миокар-

да ЛЖ (ИММЛЖ на 31,9%, ТМЖП на 26,1%, ТЗЛЖ 

на 9,8%, все р<0,05), снижение контрактильнос-

ти (фракции выброса левого желудочка [ЛЖ] на 

16,7%, р<0,05) и нарушение диастолической функ-

ции ЛЖ (уменьшение Е/А на 36,1%, р<0,05) в срав-

нении с больными ХСН без признаков ХБП. У па-

циентов основной группы выявлено уменьшение 

SDNN на 9,5% и pNN50 в 2,3 раза (все р<0,05) в 

сравнении с больными без признаков ХБП. Отме-

чено большее снижение спектральных показателей 

HF и LF у больных основной группы на 16,5% и 

12,3% (р<0,05) соответственно в сравнении с ли-

цами группы сравнения. Корреляционный анализ 

временных показателей ВРС показал наличие кол-

леряционной связи между фракцией выброса ЛЖ 

и SDNN (r=0,59; p<0,05). Выявлена отрицатель-

ная корреляция между SDNN и КСО ЛЖ (r=-0,37; 

p<0,05) и pNN50 и ТЗСЛЖ (r=-0,29; p<0,05).

ВЫВОДЫ. У пациентов с ХСН и ХБП отме-

чено более выраженное ухудшение клинического 

статуса ХСН и прогрессирующее снижение то-

лерантности к физической нагрузке. Изменения 

временных характеристик ВРС подтверждают сни-

жение влияний вегетативной нервной системы на 

сердечно-сосудистую систему при ХСН и ХБП, о 

чем свидетельствовало уменьшение парасимпати-

ческих влияний и преобладание симпатического 

тонуса, что сопровождалось более выраженной 

гипертрофией левого желудочка, снижением со-

кратительной способности ЛЖ и диастолической 

дисфункцией ЛЖ.

 ГОМОЗОВА О.А.,  СУПРУН О.О., 
 ГРОНА Н.В.,  ТАКТАШОВ Г.С.

МІКРОЕЛЕМЕНТОЗ У КРОВІ ХВОРИХ НА 
ВОВЧАКОВИЙ НЕФРИТ

Донецький національний медичний університет 

МОЗ України (м. Лиман)

ВСТУП. Нині стала обговорюватися роль мі-

кроелементів (МЕ) в розвитку системного черво-

ного вовчака (СЧВ) в цілому і, зокрема, вовчако-

вого нефриту (ВН). При цьому в крові хворих на 

СЧВ змінюється вміст кобальту (Co), міді (Cu), за-

ліза (Fe), літію (Li), марганцю (Mn), нікелю (Ni), 

селену (Se), цинку (Zn), хоча ці питання доки ви-

вчено недостатньо і результати часто-густо вельми 

суперечливі. Гіпотетично, з’ясування змін вмісту 

окремих МЕ в крові хворих на ВН сприятиме ви-

значенню нових ланок патогенезу захворювання, 

поліпшенню якості ранньої діагностики патоло-

гічного процесу, розробці критеріїв, що дозволя-

тимуть прогнозувати перебіг хвороби й оцінювати 

ефективність лікувальних заходів. 

МЕТА РОБОТИ: визначити рівні МЕ в крові 

хворих на ВН жінок та з’ясувати клініко-патогене-

тичну значущість мікроелементозу. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Тривалість мані-

фестації ВН складала в середньому 8 років, співвід-

ношення підгострого перебігу СЧВ до хронічного 

склало 1:3, І, ІІ і ІІІ ступені активності патологіч-

ного процесу – 1:2:1. У  з них в крові виявлено ан-

тинуклеарний фактор (ANF) і антитіла до нативної 

дезоксирібонуклеїнової кислоти (ADNA). У сиро-

ватці крові вивчали концентрації барію (Ba), кад-

мію (Cd), Co, Cu, Fe, Li, Mn, свинцю (Pb), строн-

цію (Sr) і Zn, використавши атомно-абсорбційний 

спектрометр «SolAAr-Mk2-MOZe» з електрографі-

товим атомізатором (Велика Британія). 

РЕЗУЛЬТАТИ. В порівнянні зі здоровими 

жінками встановлено вірогідне підвищення кон-

центрацій токсичних Cd, Li і Sr на тлі зменшення 

рівнів есенціальних (життєво необхідних) Cu, Fe, 

Mn та Zn. Зміни показників цих МЕ в крові (біль-

ше/менше медіани й стандартних відхилень зна-

чень здорових) виявлено відповідно у 21%, 100%, 

54%, 37%, 72%, 22% і 56% обстежених. Вміст Ba 

корелював c Co, Cu, Fe, Mn і Sr, Co – з Ba, Cu, Fe, 

Mn, Sr і Zn, Cu – з Ba, Co і Sr, Fe – з Ba, Co, Mn, Sr 

і Zn, Mn – з Ba, Co і Fe, Pb – з Sr і Zn, Sr – з Ba, Co, 

Cu, Fe, Pb і Zn, Zn – з Co, Fe і Sr. За даними багато-

факторного аналізу Уїлкоксона-Рао, на інтеграль-

ний мікроелементний склад крові хворих на ВН 

чинили дію вік пацієнток, тривалість маніфестної 

ниркової патології, ступінь активності та харак-
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тер перебігу захворювання. З віком збільшувався 

вміст Co, Li, Mn і Sr, але зменшувалися рівні Fe і 

Pb. Від тривалості ВН мала місце пряма регресійна 

залежність Fe, Mn, Pb та Sr, а обернена – Li і Zn. 

Зроблено укладення, що показники Fe<260 мг/л 

відбивають високий ступінь активності ВН. За да-

ними однофакторного дисперсійного аналізу Бра-

уна-Форсайта, характер перебігу ВН впливав на 

концентрації в крові Cu, Pb, Sr і Zn. При нефротич-

ному синдромі був вищій, аніж при сечовому, вміст 

Ва (на 22%), але нижче рівні на 26% Cu, на 34% Fe 

та на 29% Mn. Згідно з погіршенням азото- й елек-

тролітовидільної функції нирок, зростали показ-

ники в крові Sr на тлі зменшення Ba, Co, Fe, Mn і 

Zn. I стадія хронічної хвороби нирок відрізнялася 

від II-ІІІ вмістом в крові Ba, Co й Sr. При цьому 

прогнознегативними показниками відносно пере-

бігу ВН могли бути параметри Sr>70 мкг/л та Mn<5 

мкг/л. Слід відзначити, що на інтегральний мікро-

елементний склад в крові хворих на ВН впливають 

параметри ANF і ADNA: перші діють на рівень Zn, 

а другі – на параметри Cu, Mn і Sr, про що свідчить 

дисперсійний Брауна-Форсайта й кореляційний 

аналіз Кендалла. З рівнем клубочкової фільтрації 

щільно пов’язаний вміст в крові Fe, Mn і Sr, на що 

вказує виконаний регресійний аналіз. Низькі зна-

чення в крові Fe й Mn при високих показниках Sr 

є чинниками ризику несприятливого перебігу ВН. 

ВИСНОВКИ. При ВН МЕ здатні втручатися 

в імунні механізми патогенетичних побудов шля-

хом прискорення процесу транскрипції через ак-

тивацію рібонуклеїнової нуклеотиділтрансферази, 

впливати на обмін фосфоліпідів базальної мемб-

рани клубочків нирок. Концентрації Mn значно 

підвищують активність аденілатциклази мезангіо-

цитів, але посилюють пригнічувальний вплив аде-

нозину на аденілатциклазу. Стимуляція активності 

останньої при ВН призводить до підвищення вну-

трішньоклітинного пулу циклічного аденозинмо-

нофосфату, експресії гену інтерлейкіну-2, індукції 

клонів природних кілерних клітин. Разом з тим, 

ураження нирок при СЧВ впливає на рівень усіх 

МЕ в крові.

 ЄРМОЛАЄВА М.В.,  СИНЯЧЕНКО О.В.

ВТОРИННИЙ АА-АМІЛОЇДОЗ НИРОК 
У ХВОРИХ НА АРТРИТИ

Донецький національний медичний університет 

МОЗ України (м. Лиман)

ВСТУП. Вторинний (реактивний) амілоїдоз 

нирок (АН) типу АА належить до загрозливих жит-

тю ускладнень перебігу артритів, від якого багато в 

чому залежить виживаність хворих. За останні роки 

чисельність таких пацієнтів постійно збільшуєть-

ся, що робить цю проблему ще актуальнішою. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ: оцінити частоту 

АА-АН при запальних хворобах суглобів, встано-

вити особливості перебігу артикулярного синдро-

му й екстраартикулярних ознак захворювань, про-

аналізувати відмінності від іншої патології нирок, 

визначити при різних нозологіях чинники ризику 

розвитку АА-АП, з`ясувати перспективи сучасних 

методів лікування. 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ. Під наглядом пере-

бував 1821 пацієнт із запальними захворюваннями 

суглобів, серед яких у 293 чоловік діагностовано 

ревматоїдний артрит (РА), у 194 – анкілозую-

чий спондиліт (АС), у 241 – псоріатичний артрит 

(ПсА), у 415 – реактивний хламідійний або йерси-

ніозний (РеА), у 678 – подагричний (ПА). Співвід-

ношення чоловіків і жінок в цих групах відповідно 

склало 1:4, 12:1, 1:1, 3:1 та 7:1, а середній вік – від-

повідно 36,3, 36,1, 41,8, 35,2, 48,8 років. При під-

озрі на АА-АН хворим під контролем ультразвуко-

вого дослідження нирки виконували нефробіопсію 

(методика «True-Cut» з викоританням пістолету 

«Biopty-Bard»), а в окремих випадках проводили 

біопсію ясен, прямої кишки, підшкірно-жирової 

клітковини. АА-АН діагностовано в 6,7% спостере-

жень АС, в 3,8% – РА, в 3,3% – ПсА, в 2,8% – ПА і 

в 0,2% – РеА. Усі пацієнти з АА-АН, що страждали 

на АС, РеА та ПА, були чоловіками. 

РЕЗУЛЬТАТИ. Найбільш частою причиною 

розвитку вторинного АА-АН серед запальних хво-

роб суглобів є АС, при якому підвищуються темпи 

виникнення патологічного процесу згідно зі збіль-

шенням тривалості захворювання. Чинниками ри-

зику АА-АН у хворих на РА є літній вік, ураження 

плечових суглобів, ендокарда й клапанів серця, 

наявність дигітального артеріїту і стійкого тром-

боцитозу, при АС – ураження грудино-ключичних 

зчленувань, значний остеокістоз та стійка гіперлі-

підемія, при ПсА – тривалість хвороби понад 15 

років, ексудативна форма шкірного псоріазу, де-

бют хвороби з суглобового синдрому і наявність 

стійких тендовагінітів, при ПА – вік початку захво-

рювання до 50 років, дебют суглобового синдрому з 

гоніту, рання поява тофусів, наявність епіфізарно-

го остеопорозу, артикулярних кальцифікатів та ме-

таболічного синдрому. За нашими даними, у 2,7% 

хворих на РА при морфологічному дослідженні не-

фробіоптатів виявлено мезангіопроліферативний 

або мезангіокапілярний гломерулонефрит у спів-

відношенні 1:3 із закономірними тубулоінтерсти-

ціальними змінами (лімфогістіоцитарна інфільтра-

ція, склероз), відкладенням в клубочках й стромі 

імуноглобулінів A, G та M, С3- і С1q-компонентів 

комплементу. Слід зазначити, що III-IV стадію 

хронічної хвороби нирок встановлено у 36,4% від 

числа хворих на РА з АА-АН, а у випадках ревмато-

їдного гломерулонефриту IV стадія взагалі була від-

сутня, а II-ІІІ констатовано в 12,5% спостережень. 

АА-АН у хворих на РА визначає тяжкість кістко-

во-деструктивних змін суглобів, розвиток поза-

суглобових (системних) ознак, зокрема, ураження 

міокарда, збільшення камер серця та діастолічна 

дисфункція лівого шлуночка, при АС – виразність 

узурацій суглобових кісток й аортофіброзу, при 

ПсА – ступінь узурацій кісток і рідкісне анкіло-
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зування суглобів, при ПА – тяжкість суглобового 

синдрому, супутня ішемічна хвороба серця, ура-

ження мітрального клапана серця. Для лікування 

АА-АН при усіх запальних захворюваннях суглобів 

буде перспективним призначення епродізату, при 

РА, АС і ПсА – лефлуноміду та протицитокінових 

препаратів, а у хворих на ПА – постійне застосу-

вання колхіцину в низьких дозах. 

ВИСНОВКИ. Поява незрозумілого сечового 

синдрому у хворих на артрити для виключення вто-

ринного АА-АН вимагає виконання нефробіопсії і 

оцінки в крові показників антитіл до амілоїдного 

білку.

 ЗУБ Л.О.,  НОВИЧЕНКО С.Д.

ДОПЛЕРОГРАФІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА 
ПОРУШЕНЬ НИРКОВОГО КРОВООБІГУ 

У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ 
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ З НАЯВНІСТЮ 

АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ

ВДНЗ України «Буковинський державний 

медичний університет», м.Чернівці

ВСТУП. У хворих на хронічний гломерулонеф-

рит (ХГН) з наявністю ниркової артеріальної гіпер-

тензії (АГ) за умови нормального функціонування 

ниркових судин, у відповідь на збільшення об’ємної 

швидкості кровотоку судини розширюються, збе-

рігаючи нормальне співвідношення «об’єм крові – 

просвіт судини». При збільшенні об’ємної швидко-

сті кровотоку виникає деформація ендотелію судин-

ної стінки з подальшими патологічними змінами аж 

до розвитку склерозу. На розвиток таких змін визна-

чний вплив має тривала АГ.

МЕТОЮ роботи було дослідити порушення 

ниркового кровообігу у хворих на хронічний гло-

мерулонефрит з наявністю ренопаренхімної нир-

кової гіпертензії. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Було проведено 59 

комплексних ультразвукових досліджень із засто-

суванням ультразвукового дуплексного кольоро-

вого сканування нирок у хворих на ХХН І-ІІ стадії 

(гломерулонефрит) з наявністю ренопаренхімної 

АГ ІІ ступеня.  Було сформовано групи досліджен-

ня:  І група - хворі на ХГН без АГ (24 осіб), ІІ група 

- хворі на ХГН з наявністю АГ (25 осіб). Для фор-

мування груп порівняння було обстежено 20 здоро-

вих осіб відповідної вікової категорії. Дослідження 

проводилося на рівнях a. renalis,  а. segmentalis та  

а.interlobaris. Було досліджено показники: пікову 

систолічну швидкість (Vs), кінцеву діастолічну (Vd), 

усереднену за часом максимальну швидкість кро-

вотоку (ТАМХ), розраховували об ємну швидкість 

кровотоку (Vvol) та індекс резистентності (IR).

РЕЗУЛЬТАТИ. В результаті дослідження 

ниркової гемодинаміки майже у всіх обстеже-

них пацієнтів з ХГН та АГ спостерігали виражені 

зміни Vs, ТАМХ та Vvol на рівні а. segmentalis та  

а.interlobaris. Але зміни були неоднозначними. Так, 

у пацієнтів з ХГН без АГ виявилося вірогідне під-

вищення Vs (p<0,05), Vd (p<0,05), ТАМХ (p<0,05) 

та Vvol (p<0,05) та зниження IR (p<0,05). Але ж за 

наявності АГ ІІ ступеня у цих пацієнтів відбулося 

зниження показників кровотоку та зростання су-

динного опору, на що вказує вірогідне збільшен-

ня показника IR (p<0,05).  На рівні а.interlobaris 

вищевказані зміни  поглиблювалися, а на рівні a. 

renalis значних змін не визначалося.

ВИСНОВКИ:

1. У пацієнтів з ХХН І-ІІ ст. (ХГН) без наявнос-

ті АГ виявлено підвищення кровонаповнення 

судин нирок, що найбільше проявилося на 

рівні а.interlobaris та характеризувалося віро-

гідним зростанням показників Vs, Vd, ТАМХ, 

Vvol і зниженням IR (p<0,05).  

2. У хворих на ХХН І-ІІ стадії (ХГН) з наявністю 

АГ ІІ ступеня виявлено збідніння внутрішньо-

ниркового кровотоку, що найбільше прояви-

лося на рівні а.interlobaris та характеризується 

зниженням Vs, Vd, ТАМХ і Vvol та підвищен-

ням IR (p<0,05) при візуалізації проекції нир-

ки за допомогою кольорового дуплексного зо-

браження. 

 ІВАНКОВА А.В.,  КУЗЬМІНОВА Н.В.

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН НИРОК 
У ХВОРИХ З АРТЕРІАЛЬНОЮ 

ГІПЕРТЕНЗІЄЮ ТА РІЗНИМИ ФОРМАМИ 
ЕКСТРАСИСТОЛІЙ

Вінницький національний медичний університет 

ім. М.І. Пирогова

ВСТУП. Зростання інтересу до оцінки функ-

ції нирок при артеріальній гіпертензії (АГ) виправ-

дано з огляду на поширеність нефросклерозу як 

причини розвитку ниркової недостатності, а також 

тим, що виникнення навіть незначних ознак пору-

шення функції нирок (підвищення вмісту креати-

ніну, зниження кліренсу креатиніну, поява мікро- 

та макроальбумінурії) означає підвищення ризику 

серцево-судинних ускладнень та кардіальної смер-

ті. Не дивлячись на значну кількість робіт, присвя-

чених вивченню функції нирок та зв’язку кардіаль-

ної і ниркової патології, велика кількість питань 

стосовно цієї проблеми залишається невивченою. 

Одним із таких є особливості порушення функції 

нирок при АГ у поєднанні з різними аритміями.

МЕТА РОБОТИ: оцінити особливості функ-

ціонального стану нирок в залежності від наявності 

різних форм екстрасистолії у хворих на гіпертоніч-

ну хворобу ІІ стадії.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Обстежено 90 хво-

рих на гіпертонічну хворобу (ГХ) II стадії без наяв-

ності аритмій та з частою екстрасистолією (більше 

30 екстрасистол за 1 год дослідження). Виділено 2 

клінічні групи (1-ша – 30 хворих з частою супра-

вентрикулярною (СВЕ) і 2-га – 30 хворих з частою 

шлуночковою екстрасистолією (ШЕ), середній вік 

54,4±1,3 р.). Групу порівняння склали 30 хворих на 
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ГХ ІІ ст. без аритмій (середній вік 55,0±1,7 р.). Усім 

пацієнтам проведено добове моніторування ЕКГ та 

оцінка функції нирок (визначення рівня креати-

ніну, сечової кислоти, протеїнурії, мікроальбумі-

нурії, величини швидкості клубочкової фільтрації 

(ШКФ) за формулою CKD-EPI. Статистична об-

робка проведена за допомогою пакетів прикладних 

програм Microsoft Exel,  StatSoft “Statistica” v. 12.0.

РЕЗУЛЬТАТИ. Встановлено, що в пацієнтів 

із ГХ і частою екстрасистолією, не залежно від її 

топічного варіанту, в порівнянні з пацієнтами без 

аритмій реєструється суттєве збільшення серед-

нього рівня сечової кислоти (356 і 387 відповідно 

проти 321 мкмоль/л, р<0,03). Останній факт пока-

зував, що можливим предиктором розвитку арит-

мій в пацієнтів із ГХ слід розглядати рівень сечо-

вої кислоти. У хворих з частою ШЕ на відміну від 

пацієнтів без аритмій і з частою СВЕ спостерігали 

достовірне збільшення частоти випадків мікроаль-

бумінурії (53,3% проти 26,7% і 23,3% відповідно, 

р<0,05), сумарної частоти випадків мікроальбумі-

нурія + протеїнемія (76,7% проти 36,7%, р=0,002) 

і середнього рівня сечової кислоти (387 проти 321 і 

356 мкмоль/л відповідно, р<0,02) та зменшення ве-

личини швидкості клубочкової фільтрації (71 про-

ти 81 і 77 мл/хв/1,73 м2 відповідно, р<0,05). У паці-

єнтів із ГХ і частою ШЕ на відміну від групи хворих 

на ГХ без аритмій спостерігали зростання частоти 

випадків гіперурікемії (рівень сечової кислоти > 

420 (360) мкмоль/л) і достовірне збільшення рівня 

креатинину крові (86 проти 78 ммоль/л, р = 0,04). 

ВИСНОВКИ. Наявність частої ШЕ у хворих 

із ГХ ІІ стадії, на відміну від частої СВЕ та відсут-

ності порушень ритму серця, асоціюється з більш 

суттєвими функціональними порушеннями роботи 

нирок і збільшенням частоти випадків зниження 

ШКФ  60 мл/хв/1,73 м2. Отже, у хворих  на ГХ ІІ 

стадії з частою ШЕ спостерігаються ранні ознаки 

кардіоренальних порушень, що потребує подаль-

шого ретельного вивчення та визначення з метою 

зменшення серцево-судинного ризику.

 КОЛЕСНИК М.О.,  СТЕПАНОВА Н.М., 
 СТАШЕВСЬКА Н.В.,  ЛЕБІДЬ Л.О.

ГІПЕРОКСАЛУРІЯ ЯК ФАКТОР РИЗИКУ 
РЕЦИДИВУЮЧОГО ПЕРЕБІГУ 

ПІЄЛОНЕФРИТУ

ДУ «Інститут нефрології НАМН України», м. Київ

ВСТУП. Гіпероксалурія – екскреція з сечею 

понад 44 мг оксалату на добу. Наші попередні до-

слідження встановили значну поширеність (>80%) 

гіпероксалурії у жінок з рецидивуючим перебігом 

пієлонефриту (рПН). Разом з тим, на сьогодні іс-

нує лише незначна кількість експериментальних 

досліджень, присвячених вивченню механізмів 

ниркового транспорту оксалату, утворення кон-

крементів та впливу на прогресування захворювань 

нирок. Однак, навіть ці поодинокі дослідження ви-

конані на моделі сечокам’яної хвороби (СКХ), тоді 

як роботи, присвячені вивченню впливу гіперокса-

лурії на формування рПН нам не відомі.

МЕТОЮ РОБОТИ було визначити причин-

но-наслідковий зв язок гіпероксалурії з формуван-

ням рПН.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Проспективне об-

серваційне дослідження за участю 72 хворих на 

ускладнений/неускладнений пієлонефрит зі спора-

дичним перебігом, серед яких 45 (62,5 %) пацієнток 

на етапі включення до дослідження мали гіперокса-

лурію та 27 (37,5 %) мали нормальний рівень екскре-

ції оксалату. Середній вік жінок коливався від 18 до 

68 років та у середньому склав 34,6 ± 13,7 років. 

Статистичну обробку отриманих результатів 

проводили за допомогою програми «MedCalc». 

Відмінність частот у групах порівнювали за допо-

могою точного критерію Фішера ( 2). Прогнозу-

вання розвитку рПН здійснювали за допомогою 

методу бінарної логістичної регресії з розрахунком 

коефіцієнту регресії та її стандартної похибки (b ± 

SE), тесту Вальда (Wald), відношення шансів (OR) 

та 95% довірчого інтервалу (CІ). Криві імовірності 

розвитку рПН будували за методом Каплан-Мейе-

ра, порівнювали за допомогою лог-рангового кри-

терію. 

РЕЗУЛЬТАТИ. За 3 роки спостереження у 

33/45 (73,3 %) хворих зі спорадичним перебігом 

ПН та гіпероксалурією розвинулось понад 3 реци-

диви захворювання / рік, на відміну від 2/27 (7,4 %) 

пацієнток без гіпероксалурії ( 2 = 25,3; р < 0,0001).

За допомогою логістичного регресійного ана-

лізу встановлено, що гіпероксалурія є достовірним 

фактором розвитку рПН: b = 3,26 ± 0,49; Wald = 

44,4; 2 = 64,3; р < 0,0001. 

Відношення шансів формування рПН у хворих 

з  гіпероксалурією є у 27,7 разів вищим, ніж у паці-

єнток без такої: OR = 27,7; 95% СІ (15,7-133,4). 

За результатами регресійного аналізу пропо-

рційних ризиків Коксу встановлено, що середній 

час до настання 3х та більше рецидивів ПН з мо-

менту встановлення гіпероксалурії склав 2,3 ± 0,1 

роки; 95 % СІ (2,06-2,5); р < 0,0001 (рис. 1).

20

30

40

50

60

70

80

90

100

0,5 1,0 1,5 2,0 2,5 3,0
Час до розвитку рПН (роки)

Ім
ов

ір
ні

ст
ь 

по
ді

ї 
(%

)

Гіпероксалурія:
немає
є

Рис. 1. Час до розвитку рПН залежно від наявності 

гіпероксалурії.
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ВИСНОВКИ. Гіпероксалурія у пацієнток зі 

спорадичним перебігом пієлонефриту є достовір-

ним фактором ризику розвитку рецидивуючого пе-

ребігу захворювання.  

 КУЗЬМІНОВА Н.В.,  НЕЧИПОРУК О.В. 
 ПІВОВАРОВА Н.П.

ФУНКЦІОНАЛЬНА ЗДАТНІСТЬ НИРОК У 
ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ ПІД 

ВПЛИВОМ ТРИВАЛОЇ КОМБІНОВАНОЇ 
АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОЇ ТЕРАПІЇ

Вінницький національний медичний університет 

ім. М.І.Пирогова

ВСТУП. Порушення функціональної здатнос-

ті нирок у хворих на артеріальну гіпертензію є мар-

кером, що дозволяє оцінити не тільки терапевтичні 

ефекти, а й прогностичний потенціал лікарських 

засобів у складі комбінованої антигіпертензивної 

терапії.

МЕТА РОБОТИ: визначення клінічної ефек-

тивності тривалої комбінованої антигіпертензив-

ної терапії та оцінка її впливу на показники до-

бового моніторування артеріального тиску (АТ), 

рівень мікроальбумінурії (МАУ) та функціональну 

здатність нирок у хворих на гіпертонічну хворобу з 

помірною нирковою недостатністю.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Під спостережен-

ням знаходились 23 пацієнти (12 чоловіків і 11 жі-

нок) віком від 35 до 69 років (середній вік 52,4±3,5 

роки) з есенціальною артеріальною гіпертензією 

(АГ) 2 ступеня. Середній термін АГ 7,6±3,4 роки. 

Розрахована швидкість гломерулярної фільтрації 

( ШГФ) за формулою Cokroft-Gault знаходилась в 

діапазоні 45,0-59,0 мл/хв/1,73 м2, що відповідало 

хронічному захворюванню нирок (ХЗН) ІІІА ста-

дії. Для корекції АТ всі хворі приймали фіксовану 

комбінацію олмесартану медоксомілу та гідрохлор-

тіазиду 20/12,5 мг (кардосал плюс®, Berlin Chemie, 

Німеччина) ранком, що призначався після відми-

вочного періоду (2 доби). До початку лікування, 

через 8 тижнів та через 1 рік від його призначення 

проводили добовий моніторинг АТ (ДМАТ) (апарат 

ABPM-04 («Meditech», Угорщина). Крім стандарт-

них лабораторних методів обстеження проводили 

визначення рівня мікроальбумінурії (МАУ) (набір 

«Альбумін-ІФА», ТОВ НВЛ «Гранум», Україна). 

Статистичні розрахунки проводили з використан-

ням пакетів прикладних програм  Microsoft Excel, 

Statistica for Windows 10.0.

РЕЗУЛЬТАТИ. Застосування комбінації 

олмесартан/гідрохлортіазид призводило до нор-

малізації АТ у 23 хворих (що є 82,1% від 28 паці-

єнтів, попередньо включених в дослідження). Для 

досягнення цільових величин АТ 5 (17,9%) паці-

єнтам через 8 тижнів від початку лікування було 

додатково призначено третій антигіпертензивний 

препарат з групи антагоністів кальцію – леркани-

дипін в добовій дозі 10-20 мг (ці хворі в подальшо-

му спостерігались в іншій групі). Оцінка динаміки 

окремих показників ДМАТ виявила значне зни-

ження пульсового АТ на 27,8% (р<0,05) до рівня 

46,0 (44,0; 53,0) мм рт. ст., добової варіабельності 

АТ на 26,5% (р<0,05), суттєве зростання добового 

індексу АТ (р<0,05) та відновлення добового про-

філю АТ. Наприкінці дослідження у 82,6% паці-

єнтів відмічена нормалізація (<30 мг/добу) рівня 

МАУ. Розрахована середня швидкість гломеру-

лярної фільтрації ( ШГФ) через 1 рік після початку 

комбінованої терапії у хворих, які знаходились під 

спостереженням, дорівнювала  62,4±2,3 мл/хв/1,73 

м2, що є кращим результатом (р<0,05), ніж на по-

чатку лікування. 

ВИСНОВКИ. Таким чином, застосована ком-

бінована терапія призводила до ефективного зни-

ження АТ протягом доби, покращувала функціо-

нальний стан судинного, в тому числі і ниркового 

ендотелію, сприяла покращенню швидкості гломе-

рулярної фільтрації, що в свою чергу, відображує 

суттєвий нефропротекторний ефект даної комбі-

нації антигіпертензивних препаратів. 

 КУЛАЧЕК В.Т.,  ЗУБ Л.О., 
 КУЛАЧЕК Я.В.,  ДОЦЮК Л.Г.

ХАРАКТЕРИСТИКА ЗМІН 
МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ 

ЕРИТРОЦИТІВ У ХВОРИХ 
НА РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ 

З УРАЖЕННЯМ НИРОК

ВДНЗ України «Буковинський державний 

медичний університет», м.Чернівці

ВСТУП. В патогенезі ревматоїдного артриту 

(РА) та ревматоїдної нефропатії, так як і при біль-

шості захворювань, значну роль поряд з імунним 

дисбалансом відіграють пошкодження мікроциру-

ляції та гемореології. Порушення в системі проокси-

дантної системи та антиоксидантної системи, впли-

вають на стан клітинних мембран, змінюючи їхні 

властивості, впливають на мембранно-рецепторний 

апарат клітин нирок, спричинюючи негативні роз-

лади їх життєдіяльності та функціонування. 

МЕТА РОБОТИ: дослідити особливості мор-

фофункціональних властивостей еритроцитів на 

різних етапах еволюції хронічної хвороби нирок 

(ХХН) у хворих на РА. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Обстежено 113 

хворих на РА ІІ-ІІІ активності. Пацієнти були роз-

поділені за наявністю ХХН та її стадією: І групу 

склали пацієнти без ХХН (n=20), ІІ групу – хворі 

на ХХН І ст. (n=34), ІІІ групу – хворі на ХХН ІІ 

ст. (n=31), ІV групу – хворі на ХХН ІІІ ст. (n=28). 

Контрольну групу становили 20 здорових осіб. Се-

редній вік обстежуваних –46,92±7,13 роки. Трива-

лість РА до початку дослідження складала у серед-

ньому 10,59±4,17. Крім загальноклінічних лабора-

торних аналізів хворим було визначено показники 

індексу деформабельності еритроцитів (ІДЕ), від-

носної в’язкості еритроцитарної суспензії (ВВЕС) 

та перекисного гемолізу еритроцитів (ПГЕ).
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РЕЗУЛЬТАТИ.  Аналіз результатів дослідження 

морфофункціональних властивостей еритроцитів у 

хворих на РА показав їх зміни у всіх досліджуваних 

групах, які поглиблювались із прогресуванням ХХН. 

Зміни ІДЕ у хворих на РА з патологією нирок 

показали, що у І групі пацієнтів не визначалося 

виражених змін показників ІДЕ у порівнянні з 

групою практично здорових осіб (р>0,05). У ІІ 

групі хворих дані показники (1,74±0,02 ум.од.) 

були вірогідно нижчими як у порівнянні з групою 

практично здорових осіб (р<0,05), так і з І групою 

хворих (р<0,05). Аналіз показників ІДЕ ІІІ групи 

хворих показав їх достовірне зниження (1,45±0,01 

ум.од.) як у порівнянні з групою практично здорових 

осіб (р<0,05), так і І групою хворих (р<0,05). 

Показники ІДЕ ІІІ групи пацієнтів були також 

вірогідно нижчими за дані ІІ групи (р<0,05).

Найбільші зміни ІДЕ виявлено у ІV групі 

пацієнтів (ХХН ІІІ стадії) (1,13±0,01 ум.од.). Показ-

ники ІДЕ даної групи були вірогідно нижчими у по-

рівнянні з групою здорових (р<0,001), з І (р<0,05), ІІ 

(р<0,05), та ІІІ групою пацієнтів (р<0,05).

Дослідження показників ВВЕС показали віро-

гідне їх збільшення у пацієнтів з РА, особливо за 

наявності ураження нирок. Проте слід відмітити, 

що виражені зміни показників спостерігалися у 

хворих на РА з ХХН ІІІ стадії (ІV група), які досто-

вірно відрізнялась від групи здорових осіб, І групи 

(р<0,05), ІІ групи (р<0,05) та при порівнянні з від-

повідними даними ІІІ групи (р<0,05) (рис.1).

Показники ПГЕ ІV групи пацієнтів показали 

найбільш виражені зміни (9,63 0,11%) у порівнян-

ні з їх значеннями у здорових осіб (р<0,05), І групи 

(р<0,05), ІІ групи (р<0,05) та ІІІ групи пацієнтів 

(р<0,05).

Виявлено зворотну кореляційну залежність 

між ВВЕС і ШКФ (r=-0,71) (р<0,05), а отже, ШКФ 

та ВВЕС можуть бути взаємообумовленими проце-

сами, що посилюють один одного. 

ВИСНОВКИ. Показники ВВЕС та ПГЕ 

достовірно зростають при наявності РА, проте 

з появою ушкоджень нирок зміни набувають 

прогресивного характеру. 

Показники ІДЕ зменшуються у хворих на 

РА з залученням у патологічний процес нирок, 

що може бути розціненим як один з методів 

раннього пошкодження нирок у даної категорії 

хворих. Найвираженіші мікроциркуляторні зміни 

відбулися у хворих на РА з ХХН ІІІ стадії. Це вказує 

на важливу роль мікроциркуляторних порушень у 

даної категорії хворих та необхідність їх корекції .

 КУРЯТА О.В.1,  ЛИСУНЕЦЬ Т.К.2,  СЕМЕНОВ В.В.1

ПРЕДИКТОРИ РОЗВИТКУ ХРОНІЧНОЇ 
ХВОРОБИ НИРОК У ХВОРИХ НА 

СИСТЕМНУ СКЛЕРОДЕРМІЮ
1 ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ 

Україии», кафедра внутрішньої медицини 2
2 КЗ «Дніпропетровська обласна клінічна лікарня 

ім. І.І.Мечникова», відділення ревматології

ВСТУП. Ознаки ураження нирок у пацієнтів 

з системною склеродермією (ССД) виявляються у 

більш ніж 50% пацієнтів. Найбільш небезпечним 

для життя є склеродермічний нирковий криз, про-

те зустрічаються і інші форми нефропатії, що ма-

ють хронічний перебіг.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. У дане дослідження 

увійшли пацієнти з локального регістру на базі від-

ділення ревматології Дніпропетровської обласної 

клінічної лікарні імені І.І.Мечникова (163 пацієн-

та — 7 чоловіків та 156 жінок, середній вік — 45±0,8 

років). Було вибрано 73 пацієнта (3 чоловіків та 70 

жінок, середній вік — 43,7±1,0 років). Предиктори 

розвитку хронічної хвороби нирок (ХХН) визначали 

за допомогою регресії Кокса. Досліджували вплив 

наступних пре дикторів: вік>45 років, дифузна фор-

ма ССД (у порівнянні з лімітованою формою ССД), 

синдром Рейно, набряк кистей, артрит, легеневий 

фіброз, артеріальна гіпертензія, анемія, лейкоци-

тоз>9*109 /л, ШОЕ>25 мм/год, СРП>5 мг/л, РФ>14 

МО/мл, протеїнурія. ШКФ обчислювалась за допо-

могою формули CKD-EPI.

РЕЗУЛЬТАТИ. Результати представлені у та-

блиці 1.

Таблиця1 

Кокс-аналіз предикторів розвитку ХХН у пацієнтів з ССД протягом 5 років.

Предиктор Відношення ризиків Довірчий інтервал Р

Вік>45 років 6,2 0,8-49,0 0,08

дССД

(у порівнянні з лССД)

0,4 0,1-1,4 0,16

Артрит 0,3 0,1-1,6 0,18

Артеріальна гіпертензія 4,8 1,4-16,8 0,01

Анемія 0,3 0,1-1,6 0,18

Протеїнурія 2,1 0,5-7,7 0,29

Примітка: дССД – дифузна форма ССД, лССД – лімітована форма ССД
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У таблиці наведені клініко-лабораторні озна-

ки пацієнтів з ССД на початку захворювання, що 

продемонстрували найбільш достовірний вплив 

на розвиток ХНН. Найбільш сильний та вірогід-

ний вплив на розвиток ХНН показали вік>45 ро-

ків та артеріальна гіпертензія, але достовірна ко-

реляція між цими показниками (r=0,34, p<0,01) 

обумовлює обмеження їх прогностичного потен-

ціалу. Не виявлено зв’язку між дифузною формою 

ССД та розвитком ХНН, що може свідчити про 

гірший прогноз ниркової функції у пацієнтів з лі-

мітованою формою ССД.

ВИСНОВКИ. Артеріальна гіпертензія є про-

гностичним фактором розвитку ХНН у пацієнтів 

з ССД протягом 5 років. Достовірна кореляція се-

редньої сили з віком>45 років може обумовлювати 

певні обмеження для її використання.

 КУШАКОВА Н.І. 1,  СИНЯЧЕНКО О.В. 1, 
 ЄГУДІНА Є.Д.2,  АЛІЄВА Т.Ю.1

СТАН ЕНДОТЕЛІЮ НИРКОВИХ СУДИН ПРИ 
РЕВМАТИЧНИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ

1 Донецький національний медичний університет 

МОЗ України (м. Лиман)

2 ДУ «Дніпропетровська медична академія» 

МОЗ України (м. Дніпро)

ВСТУП. Системний червоний вовчак (СЧВ), 

ревматоїдний артрит (РА), геморагічний васкуліт 

Шенлайна-Геноха (ВШГ) і мікроскопічний по-

ліангіїт (МПА) об’єднані в групу системних аутоі-

мунних ревматичних захворювань (СРЗ), спільніс-

тю яких вважається ураження судин нирок. Необ-

хідно відзначити, що для СРЗ властиві системні 

порушення функції судинного ендотелію. 

МЕТА РОБОТИ: вивчити характер морфо-

логічних змін ендотелію капілярів та артеріол 

нирок при СЧВ, РА, ВШГ і МПА, визначити па-

тогенетичні механізми судинної депозиції імун-

них комплексів, взаємозв’язок з клініко-лабо-

раторними чинниками перебігу захворювань та 

вплив системної ендотеліальної дисфункції судин 

(ЕДС). 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Проаналізовано 

результати нефробіопсії й дані лабораторного до-

слідження ЕДС у 94 хворих з СРЗ, серед яких 41 

людина страждала на СЧВ, 17 – на РА, 24 – на 

ВШГ і 12 – на МПА. Співвідношення чоловіків і 

жінок в цих групах склало відповідно 1:7, 1:2, 2:1 

і 1:3, середній вік обстежених – відповідно 37,6, 

50,1, 27,5 та 40,5 років, тривалість маніфестації за-

хворювання – 11,9, 12,4, 10,2 й 4,0 роки, розподіл 

пацієнтів за І, ІІ і ІІІ ступенями активності пато-

логічного процесу був 1:2:3, 1:2:2, 2:1:1, 1:2:9. Для 

вивчення інтегрального параметру ЭДС підрахо-

вували ступінь змін показників в крові вазокон-

стрикторів (судинного ендотеліального фактору 

зростання, ендотеліну-1, тромбоксану-А2), а також 

вазодилататору простацикліну. ЭДС діагностували 

при значеннях показника більше 5 в.о. 

РЕЗУЛЬТАТИ. Найменш істотні судинні змі-

ни спостерігалися при РА, а найвиразніші – при 

МПА. Лише групи хворих на МПА та СЧВ не від-

різнялися між собою за частотою імунних депози-

тів в судинах нирок, що продемонстрував вико-

наний аналіз Макнемара-Фішера. Проліферація 

ендотелію капілярів більшою мірою була власти-

вою СЧВ і МПА, а ендотелію артеріол притаманна 

тільки МПА, тоді як такі зміни для РА виявилися 

нехарактерними. Депозити IgA в судинах були най-

більш типові для шенлайн-генохівського гломеру-

лонефриту, а C1q – для вовчакового й МПА. Як 

свідчить виконаний аналіз Уїлкоксона-Рао, нозо-

логічні форми СРЗ чинять високовірогідну дію на 

інтегральний стан ендотелію капілярів і артеріол. 

Ураження ендотелію капілярів та артеріол нирок 

залежать від тяжкості перебігу шкірного синдро-

му і периферійної нейропатії. Окрім того, пролі-

ферація ендотелію артеріол й формування в ньому 

імунних депозитів щільно пов’язані з лейкоцито-

кластичною енантемою та капіляритами кистей і 

ступнів. Загальними рисами для усіх СРЗ були до-

стовірно високі показники в крові ендотеліну-1, 

гомоцистеїну, циклічного гуанозинмонофосфа-

ту та Р-селектину на тлі незміненої концентрації 

тромбоксану-А2. При цьому тільки для РА вияви-

лося нетиповим підвищення вмісту судинного ен-

дотеліального чинника зростання і лише в цій гру-

пі констатовано зменшення рівня E-селектинемії. 

В цілому, ЭДС відзначено у 35% від числа хворих 

на РА з ураженням нирок, у 39% на СЧВ, у 52% на 

ВШГ і у 100% на МПА, а окремі показники беруть 

участь в патогенезі змін ендотелію капілярів клу-

бочків й артеріол. 

ВИСНОВКИ. Морфологічні ушкодження ен-

дотелію ниркових судин вірогідно пов’язані з тяж-

кістю інструментальних ознак системної екстра-

ренальної ангіопатії (з параметрами біомікроскопії 

судин кон’юнктиви і вазодилатації плечової артерії). 

Проліферацію клубочкового ендотелію у хворих на 

МПА визначає сироваткова концентрація судинно-

го ендотеліального фактору зростання, а в розвитку 

ниркових імунних ендотеліальних депозитів (IgA, 

IgG, IgM, C3, C1q) при вовчаковому гломеруло-

нефриті беруть участь ендотелін-1 і E-селектин, при 

ревматоїдному – P-селектин, при шенлайн-генохів-

ському – гомоцистеїн.

 ЛИВЕНЦОВА К.В.,  ЧЕРНИШОВА О.Є., 
 ГЕРАСИМЕНКО В.В.,  ВЕРЗИЛОВ С.М.

КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНІ ЗІСТАВЛЕННЯ 
З МОРФОЛОГІЧНИМИ ОЗНАКАМИ 

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТУ У ХВОРИХ НА 
ВАСКУЛІТ ШЕНЛАЙНА-ГЕНОХА

Донецький національний медичний університет 

МОЗ України (м. Лиман)

ВСТУП. Геморагічний васкуліт (ГВ) Шен-

лайна-Геноха є первинним ураженням дрібних 

судин переважно IgA-імунними комплексами. ГВ 
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належить до найчастіших варіантів мікросудинно-

го системного ангіїту у дорослих людей і дітей. За 

останні два десятиліття збільшилося відносне чис-

ло пацієнтів з шенлайн-генохівським гломеруло-

нефритом (ГН) від кількості осіб, що страждають 

на хронічну хворобу нирок, а взаємозв’язок клі-

нічних ознак такого ГН з позанирковими залиша-

ється маловивченим. ГН часто-густо розглядають 

як варіант IgA-нефропатії («системна форма IgA-

нефропатії»), але прогноз патології нирок при ГВ 

значно гірший. 

МЕТА РОБОТИ: зіставити характер реналь-

ной патології з клініко-лабораторним перебігом 

ГВ, вивчити патогенетичну значущість рівня IgА в 

крові й тканинах нирок хворих, оцінити вплив екс-

траренальних проявів захворювання на морфоло-

гію нефробіоптатів. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Під наглядом пе-

ребували 144 хворих на ГВ (з них 56% чоловіків і 

44% жінок у віці від 14 до 65 років; в середньому 26 

років). Гострий перебіг захворювання мав місце в 

24% спостережень, 1-й ступінь активності патоло-

гічного процесу констатовано у 33% від числа хво-

рих, 2-й – у 38%, 3-й – у 30%. ГН діагностовано 

у 93 (65%) хворих на ГВ, а у 21 пацієнта зі збере-

женою функцією нирок і без нефротического син-

дрому виконано нефробіопсію. 2-й морфологічний 

клас ГН встановлено в 48% спостережень, 3-й, 4-й 

і 6-й – в 14%, 5-й – в 10%. Параметри середнього 

артеріального тиску у обстежених пацієнтів склали 

106±1,7 ммHg, швидкості клубочкової фільтрації 

– 104±2,5 мл/хв, ефективного ниркового плазмо-

плину – 466±17,8 мл/хв, співвідношення нирково-

го до периферійного судинного опору – 25±1,1%.  

РЕЗУЛЬТАТИ. Зниження функції нирок ви-

явлено у 17% від числа хворих, нефротичний син-

дром – у 8%. Як демонструють дисперсійний Бра-

уна-Форсайта і кореляційні Пірсона та Кендалла 

аналізи, інтегральна тяжкість ураження нирок пря-

мо співвідноситься зі ступенем активності захво-

рювання. Клінічний характер взаємопов’язаний 

з екстраренальними проявами захворювання, 

ступенем активності хвороби й концентрацією в 

крові імунних запальних білків. Тубулярний ком-

понент виявлено в 91% спостережень ГН, інтер-

стиціальний – в 86%. На тяжкість першого з цих 

компонентів вірогідно впливають вік хворих і за-

гальний ступінь активності ГВ. Від віку пацієнтів 

високодостовірно залежать інтегральні ознаки змін 

мезангіума, ендотеліоцитів та подоцитів клубочків, 

строми й канальців. За результатами дисперсій-

ного і кореляційного аналізу на частоту розвитку 

ГН впливають загальна активність ГВ, інтегральна 

тяжкість позаниркових ознак хвороби, виразність 

кардіальної патології, причому, швидкість клубоч-

кової фільтрації залежить від параметрів антитіл до 

протеїнази-3, ефективний нирковий плазмоплин 

– від рівнів IgМ і циркулюючих імунних комплек-

сів, нирковий судинний опір – від вмісту IgG, а від 

змін з боку нирок залежать показники в крові фі-

бриногену, фібронектину, С-реактивного протеїну 

і IgА. Параметри IgA-емії взаємопов’язані з рівнем 

IgA в ендотелії й подоцитах клубочків нирок, а той, 

у свою чергу, прямо співвідноситься з вираженістю 

депозицій інших імунних комплексів, зі ступенем 

плазматичного просочення, проліферації ендоте-

лію, гіалінозу і еластофіброзу ниркових артеріол. 

ВИСНОВКИ. Як показує дисперсійний ана-

ліз Уїлкоксона-Рао, на інтегральний критерій 

тяжкості  клубочків нирок впливають розвиток у 

хворих на ГВ артриту й кардіопатії, а виразність 

тубулярных змін прямо залежить від поширеності 

шкірного синдрому. На інтегральні фізико-хімічні 

сті адсорбційно-реологічні властивості сечі (по-

верхневий натяг, в`язкість, пружність, релаксація) 

чинять дію тяжкість ураження окремих структур 

нирок, рівень імунних депозитів в мезангіумі, ен-

дотелії гломерулярних капілярів і подоцитах, сту-

пінь плазматичного просочення артеріол та пролі-

ферації ендотелію судин.

 МОЙСЕЄНКО В.О.,  НИКУЛА Т.Д.,  
БРИЖАЧЕНКО Т.П.,  ПАСЬКО І.В., 

 МИХАЛЬЧИШИН Ю.П.

ФІТОТЕРАПІЯ ПРИ ХРОНІЧНОМУ 
ПЕРЕБІГУ НЕФРОПАТІЙ ТА ІНФЕКЦІЯХ 

СЕЧОВИВІДНИХ ШЛЯХІВ

Національний медичний університет 

імені О.О. Богомольця,

Київська міська клінічна лікарня № 3, м. Київ

ВСТУП. Здавна відомо, що фітокомпозиції 

містять в собі цілий набір активних компонентів, 

які комплексно впливають на ряд патогенетичних 

процесів та здатні коригувати порушені функції 

організму. Зокрема, протизапальний ефект препа-

рату Солідагорен® (10 мл препарату містять 7,9 мл 

рідкого екстракту (1 : 1,5 - 2,1) із суміші трави зо-

лотушника звичайного (Solidago virgaurea L.), тра-

ви перстачу гусячого (Potentilla anserinа L.), трави 

хвоща польового (Equisetum arvense L.) (4,2 : 1,4 : 

1),  обумовлений здатністю інгібувати лейкоцитар-

ную еластазу   - протеазу, залучену в розвиток запа-

лення. Компоненти, що входять до складу екстра-

ктів золотушника також стимулюють вироблення в 

надниркових залозах глюкокортикоїдів - гормонів, 

які гальмують запалення. 

МЕТА РОБОТИ: вивчити динаміку клініко-

лабораторних показників під впливом фітопрепа-

рату Солідагорен® у хворих з первинними і вто-

ринними нефропатіями та інфекціями сечовивід-

них шляхів. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. У відкритому ран-

домізованому дослідженні з одночасним контр-

олем взяли участь 52 хворих на хронічну хворобу 

нирок (ХХН): хронічний тубуло-інтерстиціальний 

нефрит (ТІН): пієлонефрит (П) в стадії  загострен-

ня (чоловіків – 24, жінок – 28), з них 37 ввійшли 

до основної групи (А) і 15 — до контрольної (В). 

Середній вік обстежених склав 38,9 ± 8,6 років. У 
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31 хворих ХХН - I стадії, у 21 -  II стадії. Вплив пре-

парату Солідагорен®  вивчали  в два етапи: стаці-

онарний (10-14 днів) та амбулаторний (6 тижнів), 

відповідно на обох етапах всі хворі розподіляли-

ся на 2 групи: перша група (основна – А1) (хворі 

отримували стандартну терапію + препарат Со-

лідагорен®), дуга група (контрольна – В1) (хворі 

отримували стандартну терапію без препарату Со-

лідагорен®); на амбулаторному етапі також по-

рівнювали дві групи (хворі групи А2 – отримували 

солідагорен в якості монотерапії,  хворі групи В2 – 

не отримували медикаментозної терапії). На обох 

етапах лікування основні та контрольні групи були 

співставимі за діагнозом, віком і статтю. Всі хворі 

приймали Солідагорен® в середину по 30 крапель 

(1,4 мл), розчинених у 100 мл води 3 рази на добу за 

30 хв до їди. Прийом рідини впродовж доби складав 

не менше 1,5-2 л. Стандартна терапія передбачала 

антибіотикотерапію впродовж 7-10 днів. 

РЕЗУЛЬТАТИ. У хворих на ХХН:ТІН:ПН, I 

ст. (n=31), які мали ШКФ  > 90 мл/хв/1,73м2 діа-

гностовано позитивну динаміку рівнів креатиніну 

- з 0,09±0,01 до 0,06±0,01 (ммоль/л), сечовини – з 

5,92±1,22 до 5,82±1,28 (ммоль/л), добової протеї-

нурії – з 0,12±1,23 до 0,04±0,11(г/добу), сечової 

кислоти - з 340,15±10,14 до 318,12±10,14 (ммоль/л) 

(p <0,001). Після лікування антибіотиками Соліда-

горен® допомагає запобігти повторній інфекції і 

запаленню.

ВИСНОВКИ. Таким чином, включення в 

комплексну терапію препарату Солідагорен®  

збільшує виведення з сечею сечовини, сечової кис-

лоти, сприяє зниженню вмісту в крові залишково-

го азоту та його фракцій, як у хворих зі збереженою 

функцією нирок так і з початковою  хронічною 

нирковою недостатністю. Застосування даного 

препарату протягом одного-двох місяців дозволяє 

зменшити або усунути прояви дизурії та інфікуван-

ня сечових шляхів.  

 ОРИНЧАК М.А.,  ГАМАН І.О.,   ЧОВГАНЮК О.С, 
 АРТЕМЕНКО Н.Р.,  ВАСИЛЕЧКО М.М.

ВПЛИВ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ НА 
ВЗАЄМОЗВЯЗОК МІЖ РІВНЕМ ФНП-  

КРОВІ ТА МІКРОАЛЬБУМІНУРІЄЮ 
У ХВОРИХ ІЗ ГІПЕРТЕНЗИВНОЮ 

НЕФРОПАТІЄЮ

ДВНЗ «Івано-Франківський національний 

медичний університет»

ВСТУП. За наявності артеріальної гіпертензії 

та метаболічних порушень активація прозапаль-

них цитокінів супроводиться формуванням ендо-

теліальної дисфункції. Розвиток мікроальбумінурії 

(МАУ) також пов’язують з ендотеліальною дис-

функцією. Проте, залишається недостатньо ви-

вченим питання взаємозв’язку між станом цитокі-

нового профілю та функцією нирок у хворих із гі-

пертензивною нефропатією (ГН) та метаболічним 

синдромом (МС). 

МЕТА РОБОТИ: оцінити взаємозв’язок між 

активністю прозапальних цитокінів за рівнем 

ФНП-  в крові та МАУ у хворих із ГН залежно від 

рівня ендогенного інсуліну (ЕІ) в крові.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Обстежено 124 

хворих із МС (АТР ІІІ, 2001; ВООЗ, 1999), (31 чо-

ловіки, 93 жінки),  серед них – 46 хворих на хроніч-

ну хворобу нирок (ХХН) із ознаками ГН, середній 

вік – (59±11) років. Проведено загально-клінічне 

обстеження, пероральний глюкозо-толерантний 

тест (ПГТТ) із визначенням рівня глюкози (глю-

козо-оксидазний метод), ендогенного інсуліну (ЕІ) 

та ФНП-  в плазмі крові (ELISA). Функціональний 

стан нирок оцінювали за даними лабораторного 

дослідження крові (креатинін), ШКФ за форму-

лою MDRD, УЗД нирок та за показником МАУ/

протеїнурії; інсулінорезистентність – за рівнем 

ЕІ>20мкОд/мл в умовах ПГТТ та індексу HOMA-

IR>2,7. Залежно від рівня ЕІ хворих розподілено 

на 3 групи: 1 група із нормальним рівнем ЕІ – 42 

хворих, серед них  11 хворих із ГН; 2 група із реак-

тивною гіперінсулінемією (ГІ) – 32, серед них 11 

хворих із ГН;  3 група із спонтанною ГІ – 50 та 24 

хворих із ГН відповідно. Контрольну групу склали 

20 здорових осіб.

РЕЗУЛЬТАТИ. У 1 групі показник ФНП-  

перевищував на 51,9%, а у хворих із ГН на 66,9% 

рівень у здорових – (5,14±0,41) пг/мл (р<0,05); 

у 2  групі виявився збільшеним у 1,6 та 1,7 рази 

(р<0,05) відповідно; у 3 групі – підвищений у 1,7 

та 1,8 рази (р<0,05) відповідно. Виявлено прямий 

кореляційний зв’язок між рівнем ЕІ та ФНП- : у 

1 і 2 групах середньої сили (r=0,5068, p=0,0001; 

r=0,6853, p=0,0001) відповідно; у 3 групі – силь-

ний кореляційний зв’язок (r=0,8256, p=0,0001). 

У хворих із ГН кеатинін виявився підвищеним 

на 21,5% (1 група);  39,7% (2; 3 група), порівня-

но зі здоровими – (96,02±11,43) мкмоль/л. По-

казник ШКФ виявися зменшеним у 1,3 (1 група) 

і 1,5 рази (2, 3 група), порівняно зі здоровими – 

(113,20±9,27) мл/хв/м2 (р<0,05). Виявлено збіль-

шення частоти формування МАУ/протеїнурії у 

хворих із реактивною та особливо із спонтан-

ною ГІ: 8 (19,0%)/3 (7,14%) випадків (1 група); 8 

(25,0%)/3 (9,38%) (2 група); 18 (36,0%)/ 6 (12,0%) 

(3 група), що підтверджується кореляційним 

зв’язком між рівнем ЕІ та МАУ/протеїнурією 

(r=0,6342, p=0,0001).

ВИСНОВКИ. У хворих на ХХН необхідно 

враховувати наявність не тільки спонтанної ГІ, 

а й реактивної ГІ – ознаки інсулінорезистент-

ності. Визначення реактивної ГІ в умовах ПГТТ 

сприяє збільшенню виявлення хворих із інсулі-

норезистентністю. Активація цитокінової ланки 

за показником ФНП-  з однієї сторони приймає 

участь у формуванні ІР, а з іншої – у формуванні 

та прогресуванні ГН за виявленням МАУ/проте-

їнурії. 
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 ПИЛИПЕНКО В.В.,  ЄРМОЛАЄВА М.В., 
 ВЕРЗИЛОВА С.Ф.,  ЯКОВЛЕНКО В.В.

ПЕРЕБІГ РЕВМАТОЇДНОГО 
МЕЗАНГІАЛЬНОГО ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТУ

Донецький національний медичний університет 

МОЗ України (м. Лиман)

ВСТУП. Серед усіх хвороб ревматологічно-

го профілю на частку ревматоїдного артриту (РА) 

припадає до 3%, причому чисельність таких хворих 

всюди зростає. При РА добре відома можливість 

розвитку ниркової патології у вигляді вторинного 

АА-амілоїдозу, різних клініко-морфологічних ва-

ріантів гломерулонефриту (ГН) і тубулоінтерсти-

ціального нефриту, але особливості перебігу не-

фропатії та її патогенез залишаються вивченими 

недостатньо. 

МЕТА РОБОТИ: визначити прижиттєвий ха-

рактер ураження структур нирок й частоту в них 

імунних депозитів, оцінити взаємозв’язок з сугло-

бовим синдромом та екстраартикулярними про-

явами захворювання у хворих на мезангіальні ГН 

при різних клініко-лабораторних варіантах пере-

бігу РА. 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ. Проаналізовано не-

фробіоптати хворих на РА з мезангіальним ревма-

тоїдним ГН. Хронічну хворобу нирок I, II, III і IV 

стадій виявлено в співвідношенні 9:5:2:1, в 11% ви-

падках констатовано нефротичний синдром. 

РЕЗУЛЬТАТИ. При РА розвивається мезан-

гіопроліферативний або мезангіокапілярний гло-

мерулонефрит у співвідношенні 2:1. При нефро-

біопсії (за частотою в убуваючій черзі) виявляли 

проліферацію мезангіоцитів, лімфогістіоцитарну 

інфільтрацію строми, атрофію епітелію каналь-

ців, перигломерулярный склероз строми, ваку-

ольну дистрофію, потовщення і розщеплювання 

базальної мембрани канальців, синехії капілярів 

з капсулою клубочків, периваскулярний склероз, 

слущування епітелію і некроз епітеліальних клі-

тин канальців, збільшення мезангіального ма-

триксу, потовщення й розщеплювання базальної 

мембрани капсули клубочків, їх склероз, зернисту 

дистрофію канальців, гіаліноз клубочків, гіаліно-

во-краплинну дистрофію канальців, збільшення 

розмірів і потовщення базальної мембрани клу-

бочків, нейтрофільну інфільтрацію строми, потов-

щення стінки капілярів клубочків з мікропівміся-

цями, інтертубулярний склероз та склероз стінки 

артеріол, проліферацію ендотеліоцитів капілярів і 

епітелію капсули клубочків, відкладення фібрину 

в клубочках, фібриноїдне набрякання, проліфера-

цію ендотелію, гіаліноз, еластофіброз судин, пе-

риваскулярний склероз, каріорексис мезангіоци-

тів, проліферацію епітелію капсули, плазматичне 

просочення капілярів клубочків, кістозне розши-

рення канальців, лімфогістіоцитарну інфільтра-

цію стінки судин, мезангіолізис, наявність пінних 

клітин в клубочках, нейтрофільну інфільтрацію 

капілярів клубочків, жирову дистрофію і петрифі-

кати канальців. Характер ураження окремих нир-

кових структур залежить від ступеня активності і 

рентгенологічної стадії захворювання, його серо-

позитивності за ревматоїдним фактором та анти-

тілами до циклічного цитрулінового пептиду, па-

раметрів в крові С-реактивного протеїну й цирку-

люючих імунних комплексів, темпів прогресуван-

ня суглобового синдрому, наявності периферійної 

нейропатії, тендовагінітів і ентезопатії, при цьому 

структурні зміни судин нирок щільно пов’язані з 

клініко-інструментальними проявами системної 

ревматоїдної ангіопатії. Тяжкість гломерулярних 

змін корелює з рівнем нітритурії, тубулярних – з 

вмістом b2-мікроглобулінурії, судинних – з по-

казником фібронектинурії. Від показника ступе-

ня вазодилатації залежить рівень фібриноїдного 

набрякання стінок артеріол, від індексу судинної 

напруги – формування артеріолосклерозу, від ва-

зального кон’юнктивального індексу – проліфе-

рація судинного ендотелію, від судинно-вегета-

тивного індексу – лімфогістіоцитарна інфільтра-

ція й депозиція IgA артеріол. 

ВИСНОВКИ. Ревматоїдний мезангіальний 

ГН перебігає із закономірним тубулоінтерстиці-

альним компонентом, депозицією імуноглобулі-

нів, C3- і C1q- компонентів комплементу (в стромі 

> клубочках > канальцях > судинах), причому існує 

спільність в патогенетичних побудовах суглобової 

й ниркової патології.

 ПОТАПОВ Ю.О.1,  СТОЛЯРОВА О.Ю.2, 
 ДУМАНСЬКИЙ Ю.В.1,  СИНЯЧЕНКО О.В.1

РАК ЛЕГЕНІ ТА НИРКИ
1 Донецький національний медичний університет 

МОЗ України (м. Лиман),
2 Національний інститут раку МОЗ України 

(м. Київ)

ВСТУП. У структурі онкологічної захворюва-

ності лідируючі позиції займає рак легені (РЛ), від 

якого щорічна смертність в різних регіонах плане-

ти збільшується на 5-15%. Існує спільність взаємо-

відносин первинного й метастатичного характеру 

злоякісних новоутворень легені і нирки («легеня у 

нирку», «нирка в легеню»), а метастази РЛ у нирки 

спостерігаються у кожного шостого-сьомого хво-

рого. Актуальність проблеми ниркової патології у 

таких пацієнтів зростає у зв’язку з тим, що низка 

використовуваних при РЛ протипухлинних хіміо-

терапевтичних препаратів має виразну нефроток-

сичну дію. 

МЕТА РОБОТИ: вивчити частоту метастазу-

вання РЛ у нирки і характер гострої нефропатії, що 

індукується радіохіміотерапією. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Під наглядом пе-

ребував 1071 хворий на РЛ (83% чоловіків і 17% 

жінок) у віці від 24 до 86 років (в середньому 59 

років). Жодний з хворих із приводу РЛ раніше не 

був прооперований, а після встановлення діагнозу 

усі пацієнти отримували променеву терапію, 73% 
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з них – комбіновану радіохіміотерапію. У 79% об-

стежених відзначено центральну форму РЛ, а у 21% 

периферійну, дрібноклітинний гістологічний варі-

ант захворювання виявлено в 18% випадків, а не-

дрібноклітинний (аденокарцинома, плоскоклітин-

на й крупноклітинна карцинома) – у 82%, IA, IB, 

IIA, IIB, IIIA, IIIB і IV стади захворювання визна-

чено у співвідношенні 1:2:4:11:79:117:120. У 2% від 

числа хворих відзначено супутню хронічну хворобу 

нирок I стадії (сечокам’яна хвороба або хронічний 

некалькульозний пієлонефрит). 

РЕЗУЛЬТАТИ. Метастази у нирки спосте-

рігалися відповідно у 2% від числа хворих на РЛ, 

що встановлено тільки в групі чоловіків, а, як 

свідчить виконаний дисперсійний аналіз Брауна-

Форсайта, це високодостовірно залежало від ди-

ференціації, інтегральної тяжкості та локалізації 

пухлинного процесу в легенях. Метастази в  спо-

стережень розташовувалися у верхньому полюсі 

нирки, завжди були однобічними, в 90% випадків 

виявлялися гематурією, в 53% - появою больового 

синдрому в поперековій зоні і над фланками жи-

вота. Метастатичне ураження залучало до патоло-

гічного процесу ниркову паренхіму, а в кожному 

третьому випадку і цебер. На тлі лікування у 2% 

від числа хворих на РЛ (чи у 6% з ускладненнями 

терапії) розвинувся гострий тубулоінтерстиціаль-

ний нефрит (ТІН), який перебігав у вигляді по-

яви поліурії, протеїнурії (якщо така раніше була 

відсутня) і глюкозурії, змін поверхневих фізико-

хімічних властивостей сечі, зниження швидкості 

клубочкової фільтрації. За 2-5 тижнів спостеріга-

лося вірогідне підвищення параметрів фібронекти-

нурії на 13%, b2-мікроглобулінурії на 14% і модуля 

в`язкоеластичності на 21% при зменшенні рівнів 

урикурії на 25% і поверхневого натягу сечі на 7%. 

Такі морфологічні ознаки, як лімфогістіоцитар-

на й нейтрофільна інфільтрація строми нирок, її 

периваскулярний та інтратубулярний склероз, гі-

алінова, зерниста і вакуольна дистрофія епітелію 

канальців, їх атрофія, потовщення й розщеплення 

базальної мембрани з кістозним розширенням і 

некрозом тубулярных клітин спостерігалися в усіх 

померлих хворих на РЛ, незалежно від розвитку 

радіохіміотерапевтичного ТІН та потужності від-

повідного лікування. 

ВИСНОВКИ. У зв’язку з цим можна зро-

бити два укладення: 1) ТІН належить до частих 

(можливо постійних?) проявів РЛ; 2) хронічний 

«пухлинний ТІН» при РЛ є тлом для нашаруван-

ня гострого «радіаційно-медикаментозного ток-

сичного ТІН». Треба відзначити, що в жодному 

секційному спостереженні ми не виявили мемб-

ранозного варіанту хронічного гломерулонеф-

риту й амілоїдозу нирок. Тривалість життя по-

мерлих хворих на РЛ з метастазами у нирки і без 

таких мало відрізнялася між собою, тоді як ви-

живаність пацієнтів із загальною нирковою пато-

логією («метастази+ТІН») виявилася гірша, аніж 

інших обстежених. Чинниками ризику ТІН були 

медіастинальний варіант і центральна форма РЛ, 

а також застосування в комплексному лікуванні 

таксанів (доцетакселу, паклітакселу).

 РОБОРЧУК С.В.,  ЗУБ Л.О.

ВІДДАЛЕНІ РЕЗУЛЬТАТИ 
ПРОТИЗАПАЛЬНОЇ КОМПЛЕКСНОЇ 

ДИФЕРЕНЦІЙОВАНОЇ ТЕРАПІЇ У ХВОРИХ 
НА РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ З НАЯВНІСТЮ 

ХРОНІЧНОЇ ХВОРОБИ  НИРОК

ВДНЗ України «Буковинський державний 

медичний університет», м.Чернівці

ВСТУП. Важкість клінічного перебігу ревма-

тоїдного артриту (РА) з наявністю хронічної хво-

роби нирок (ХХН) та зростання кількості випадків 

ускладнень даної поєднаної патології на сучасному 

етапі обумовлена багатьма причинами, серед яких 

чільне місце займають ятрогенні ураження нирок 

препаратами, що застосовуються для лікування РА, 

зокрема НПЗП, які все ж застосовуються сьогодні 

у разі необхідності. Кількість останніх постійно 

зростає на фармацевтичному ринку України та сві-

ту. Це обгрунтовує необхідність вдосконалення ди-

ференційованої лікувальної тактики таких хворих з 

урахуванням коморбідної патології.

МЕТА: дослідити віддалені результати дифе-

ренційованої терапії ревматоїдного артриту з ко-

морбідним перебігом ХХН із застосуванням несте-

роїдних протизапальних препаратів.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. У дослідження 

було включено 57 пацієнтів з РА ІІ ст. активності та 

коморбідним перебігом ХХН І-ІІ стадії. Всім хво-

рим попередньо був проведений стаціонарний курс 

лікування згідно останніх клінічних настанов та 

уніфікованих протоколів з поправками 2016 року. 

Кожен випадок було ретельно розглянуто перед ви-

значенням необхідності призначення НПЗП. Па-

цієнтів було розподілено на 2 групи лікування – І 

(25 осіб) - з ацеклофенаком по 100 мг двічі на добу 

після їжі та ІІ (22 особи) - з мелоксикамом по 15 

мг 1 раз на добу після їжі протягом 2 тижнів.  Від-

далені результати диференційованого лікування з 

додаванням НПЗП хворих на РА з наявністю ХХН 

оцінювали за наступними критеріями: кількістю 

рецидивів якістю стану клініко-лабораторної ремі-

сії впродовж півроку, вираженістю рецидивів, три-

валістю стану клінічної ремісії, використано метод 

відношення шансів. 

РЕЗУЛЬТАТИ. У хворих І групи відмічалися 

значно кращі результати дослідження ниркових 

показників впродовж піврічного спостереження. 

Спостерігали зменшення частоти рецидивів та 

збільшення тривалості ремісії.  Аналіз причин ре-

цидивів у групі досліджуваних хворих, що прийма-

ли мелоксикам показав, що в більшості випадків 

вони спостерігалися разом із підвищенням протеї-

нурії та/чи еритроцитурії. Серед причин рецидивів 

коморбідної патології у групі хворих, що приймали 

ацеклофенак у комплексній терапії, загострення 
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патології з боку нирок спостерігали у 2 пацієнтів, 

і клініка рецидивів була легкої форми, загострен-

ня було невираженим без зростання протеїнурії.  

Метод відношення шансів продемонстрував, що 

ризик розвитку рецидивів захворюванння нирок 

в осіб групи хворих на РА з ХХН, що приймали 

ацеклофенак  є мінімальною. Метод відношення 

шансів підтверджує неоднозначність впливу аце-

клофенаку та мелоксикаму на клініку й перебіг РА 

з наявністю ХХН І-ІІ ст. та необхідність диферен-

ційованого застосування різних НПЗП у хворих з 

коморбідною патологією, зокрема з супутньою па-

тологією нирок. 

ВИСНОВКИ. Застосування ацеклофенаку у 

комплексній протизапальній терапії хворих на РА 

з наявністю ХХН І-ІІ ст. у разі потреби нестеро-

їдних протизапальних засобів, сприяє вірогідно-

му покращенню у 2-тижневий термін результатів 

лікування, зменшує частоту рецидивів коморбід-

ної патології (ХХН) впродовж півроку в 1,8 раза 

(р=0,043), подовжує тривалість ремісії в 1,75 раза 

(р=0,047) та сприяє збереженню функціонального 

стану нирок. 

 СЄРКОВА В.К.1,  ПИВОВАРОВАН.П.2, 

 РОМАНОВА В.О.1

ПОРУШЕННЯ ФУНКЦІЇ ЕНДОТЕЛІЮ ЯК 
КРИТЕРІЙ ПРОГРЕСУВАННЯ ХРОНІЧНОЇ 

ХВОРОБИ НИРОК ТА МОЖЛИВОСТІ ЇХ 
КОРЕКЦІЇ

1Вінницький національний медичний університет 

ім.М.І.Пирогова,
2Вінницька обласна лікарня ім.М.І.Пирогова

ВСТУП. Значні соціальні та економічні втра-

ти, пов’язані зі збільшенням числа хворих з хро-

нічними хворобами нирок (ХХН) у всьому світі, 

визначає необхідність пошуків шляхів, здатних 

уповільнити їх прогресування. Наявні дані про те, 

що розвитку клінічних проявів ХХН передує пору-

шення функції ендотелію, у зв’язку з чим її оцінка 

може мати діагностичне і прогностичне значення, 

особливо на ранніх стадіях захворювання.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ: оптимізувати лі-

кування ХХН на основі ранньої діагностики та 

оцінки ступеню важкості шляхом визначення по-

казників ендотеліальної дисфункції.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ: Під спостережен-

ням знаходилося 28 пацієнтів (15 чоловіків і 13 

жінок) у віці 20-60 років (середній вік 39,42±2,34 

року) з ХХН II-III стадії, які були госпіталізова-

ні в нефрологічне відділення Вінницької облас-

ної клінічної лікарні ім. М.І.Пирогова. Діагноз 

ХХН і стадію захворювання встановлювали від-

повідно до класифікації прийнятої ІІ Національ-

ним з’їздом нефрологів України та Наказом МОЗ 

України від 02.12.2004 р. №593. ШКФ склала в 

середньому 53,74±1,98 мл/хв/1,73 м2, тривалість 

основного захворювання – 10,42±1,57 років. Ар-

теріальну гіпертензію діагностовано у 24 (85,71%) 

хворих. Вивчали вазорегулюючу (проба з реактив-

ною гіперемією згідно методики D.S.Celermajer, 

1992) й адгезивну (визначення рівня судинних 

молекул адгезії – sVCAM в сироватці крові) функ-

ції ендотелію. Статистичну обробку даних прово-

дили за допомогою програмного пакету Statistica 

10.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ І ЇХ ОБ-
ГОВОРЕННЯ: У хворих із ХХН мало місце по-

рушення вазорегулюючої функції ендотелію, що 

характеризувалося погіршенням ендотелій-залеж-

ної вазодилатації (ЕЗВД) – зменшенням приросту 

діаметра плечової артерії у відповідь на реактивну 

гіперемію у 18 і парадоксальною вазоконстрик-

торною реакцією – у 4-х хворих. Ступінь вираз-

ності порушень ЕЗВД наростала в міру прогресу-

вання захворювання і корелювала з рівнем ШКФ 

(r=0,69, р<0,01). Рівень sVCAM в сироватці крові 

був істотно (на 69,65%) підвищений в порівнянні з 

референсними значеннями у хворих з ХХН II, що 

свідчило про раннє порушення адгезивної функції 

ендотелію, і продовжував наростати у міру збіль-

шення важкості захворювання. У хворих на ХХН 

III він дорівнював 1240,2 нг/мл, що на 98,1% пере-

вищувало контрольні нормативи. 

Всім хворим була призначена консерва-

тивна терапія, що включала заходи, спрямова-

ні на нормалізацію артеріального тиску (іАПФ, 

блокатори кальцієвих каналів, блокатори 

-адренорецепторів, діуретики), на корекцію ане-

мії і водно-електролітних розладів (при наявнос-

ті показань) та відповідну дієту. Для збільшення 

синтезу NO 15 пацієнтам додатково призначали 

його донатор – L-аргінін (препарат Тівортін) 

протягом 2-х тижнів у вигляді внутрішньовен-

ної інфузії, а потім перорально у вигляді сиропу. 

Тривалість спостереження склала 6 тижнів. По-

рівняльна оцінка індикаторів функції ендотелію 

в кінці спостереження показала більший ступінь 

поліпшення ЕЗВД у групі пацієнтів, які отриму-

вали додатково ендотелій-протекторну терапію 

(відповідно на 59,7% і 51,4%; р<0,05). Розходжен-

ня в ступені поліпшення адгезивної функції ен-

дотелію були менш вираженими: рівень sVCAM 

знижувався під впливом 6-тижневої терапії на 

20,4% в основній групі і на 17,8% в групі хворих, 

які не приймали L-аргінін (р>0,05).

ВИСНОВКИ.  Зміни показників вазорегулю-

ючої й адгезивної функцій ендотелію у пацієнтів з 

ХХН виникають на ранніх стадіях захворювання і 

корелюють зі ступенем її важкості.

Стандартна адекватна терапія з застосуван-

ням іАПФ, сприятливо діє на функціональний 

стан ендотеліоцита. Включення в комплексну те-

рапію донатору оксиду азоту – L-аргініну сприяє 

поліпшенню переважно вазорегулюючої функції 

ендотелію.
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 СИНЯЧЕНКО Т.Ю.1,  ЄГУДІНА Є.Д.2, 
 МІКУКСТС В.Я.1

ХРОНІЧНА СКЛЕРОДЕРМІЧНА 
НЕФРОПАТІЯ ЯК СУДИННА ПАТОЛОГІЯ 

(КЛІНІКО-МОРФОЛОГІЧНІ ЗІСТАВЛЕННЯ)
1 Донецький національний медичний університет 

МОЗ України (м. Лиман),
2 ДУ «Дніпропетровська медична академія» 

МОЗ України (м. Дніпро)

ВСТУП. Серед хвороб ревматологічного про-

філю на частку системної склеродермії (ССД) 

припадає близько 2%, причому чисельність таких 

хворих всюди зростає. Одним з основних проявів 

ССД є ураження судин, а при морфологічному до-

слідженні нирок ознаки ангіопатії (вазопатії, вас-

кулопатії) у таких хворих мають місце в усіх ви-

падках. Ураження нирок у вигляді хронічної скле-

родермической нефропатії виявляється у 10-50% 

від числа хворих, а функціональні й морфологічні 

дослідження підвищують частоту виявлення нир-

кової патології. 

МЕТА РОБОТИ: провести клініко-морфоло-

гічні зіставлення вазопатії нирок з іншими ознака-

ми склеродермічної ангіопатії, вивчити роль пору-

шень системи імунітету та ендотеліальної функції 

судин в патогенетичних побудовах нефропатії. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. У хворих на ССД з 

сечовим синдромом виконано мікроінцизійну біо-

псію шкіри і пункційну нефробіопсію (використо-

вувалася методика «True-Cut» із застосуванням ви-

сокошвидкісного пістолета «Biopty-Bard»). 

РЕЗУЛЬТАТИ. Маніфестне ураження судин 

спостерігалося у 88% від числа хворих на ССД, клі-

нічні, інструментальні й морфологічні ознаки яко-

го щільно пов’язані зі ступенем активності патоло-

гічного процесу та тривалістю хвороби, з характе-

ром «вегетативного паспорта» (ваготонічний і сим-

патотонічний тип вегетативної нервової системи), 

із серопозитивністю захворювання за aнтитілами 

до Scl70 і кардіоліпіну. 

За результатами виконаного варіаційного, 

дисперсійного і кореляційного аналізу, рівень ва-

зодилатації >5 в.о. відбиває тяжкість системної 

ангіопатії, що має певну практичну значущість. 

Від показника ниркового судинного опору прямо 

залежить розвиток синдрому Рейно й легеневої гі-

пертензії, від змін сонних артерій – формування 

периферійної нейропатії, від значень загально-

го кон`юнктивального судинного індексу – по-

ява лейкоцитокластичної енантеми. З урахуванням 

комплексного статистичного аналізу зроблено на-

ступні висновки: наявність синдрому Рейно при 

ССД є чинником ризику високого ниркового су-

динного опору, а ураження периферійної нервової 

системи – залучення до процесу артеріол нирок. У 

нирках визначали (за убуванням частоти) гіаліноз, 

розщеплювання й потовщення капілярних петель, 

еластофіброз, периваскулярний склероз, склероз 

стінки, депозити IgA та IgG в капілярах, фібрино-

їдне набрякання, фібриноїдний некроз, депозити 

IgM в капілярах, нейтрофільна інфільтрація капі-

лярів клубочків, проліферація ендотелію капілярів 

з депозицією С3 в капілярах, плазматичне просо-

чення та проліферація ендотелію артеріол, дисму-

коїдоз, депозити C1q в капілярах, а IgG в артері-

олах, лімфогістіоцитарна інфільтрація, депозити 

IgA. IgM, С3 та С1q в артеріолах. Ангіопатія при 

ССД супроводжується підвищенням ниркового су-

динного опору, розвитком артеріальної гіпертензії 

й змінами процесів вазодилатації, при цьому інте-

гральні допплерографічні судинні параметри і по-

казники біомікроскопії кон’юнктиви впливають на 

тяжкість склеродермічної нефропатії, виразність 

проліферації ендотелію, лімфогістіоцитарної ін-

фільтрації та мікротромбозування судин. 

ВИСНОВКИ. Показники антинуклеарного 

фактора й антитіл до Scl70, разом з інтегральним 

рівнем ендотеліальної дисфункції судин, беруть 

участь в патогенетичних побудовах нефропатії при 

ССД і мають у таких пацієнтів прогностичну значу-

щість. Додаткова статистична обробка отриманих 

даних показала дисперсійно-кореляційну пряму 

залежність тяжкості ангіопатії нирок від проліфе-

рації ендотелію капілярів клубочків, нейтрофільної 

інфільтрації, плазматичного просочення й депози-

ції IgG. Показник інтегральної ендотеліальної дис-

функції судин чинить дію на фібриноїдне набря-

кання артеріол, відкладення в капілярах IgG, a в 

артеріолах IgA, IgM, C3- і C1q- компонентів комп-

лементу, що демонструє аналіз Брауна-Форсайта. 

При цьому існують прямі кореляційні зв’язки Кен-

далла зі ступенем фібриноїдного набрякання арте-

ріол, склерозу судин і депозиций в артеріолах IgA.

 СТАШЕВСКА Н. 

ПРОФІЛАКТИКА РЕЦИДИВУЮЧОГО 
ПЕРЕБІГУ ПІЄЛОНЕФРИТУ ШЛЯХОМ 

ВІДНОВЛЕННЯ ІНДИГЕННОЇ МІКРОБІОТИ 
КИШКІВНИКА ХВОРИХ

ДУ «Інститут нефрології НАМН України», м. Київ

ВСТУП. Основою лікування хворих на реци-

дивуючий пієлонефрит (рПН) є антибактеріальна 

терапія. Разом з тим, її відомі побічні ефекти та 

формування бактеріальної резистентності обґрун-

товують необхідність мінімізації застосування ан-

тибактеріальних лікарських засобів (АЛЗ) та удо-

сконалення альтернативних підходів до лікування і 

профілактики рПН. Профілактика рПН із застосу-

вання АЛЗ для з одного боку, запобігає рецидиву, 

але з іншого – порушує кількісний та якісний склад 

мікробіоти кишківника з наступним формуванням 

гіпероксалурії. Незважаючи на широке наукове об-

говорення можливої ефективності пробіотиків у 

профілактиці рПН та лікуванні гіпероксалурії, нам 

відомі лише декілька досліджень щодо застосу-

вання Oxadrop®, який містить 2 1011 Lactobacillus 

acidophilus, L. brevis, Streptococcus thermophilus та 

Bifidobacterium infantis, у пацієнтів з ентерально-
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обумовленою гіпероксалурією. На жаль, на фарма-

кологічному ринку України Oxadrop® не представ-

лений. 

Саме тому, враховуючи експериментально до-

ведену оксалатдеградуючу активність Lactobacillus 

spp. ми вирішили вивчити вплив пробіотику Симбі-

форм на рівень гіпероксаліурії та частоту рецидивів 

пієлонефриту. 

МЕТОЮ роботи було вивчити здатність про-

біотику Симбіформ знижувати екскрецію оксалату 

та запобігати рецидивуванню ПН.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Відкрите проспек-

тивне рандомізоване дослідження за участю 80 па-

цієнток з рПН, віком 34,6 ± 13,7 років. Пацієнток 

було рандомізовано на 2 групи: І  група (n = 40) піс-

ля основного курсу антибактеріального лікування 

та підтвердження ерадикації збудників приймала 

Симбіформ, 40 жінок ІІ групи після антибактері-

альної терапії отримували рослинний оксалат-роз-

чинний засіб Уронефрон. Симбіформ призначали 

по 1 саше 2 рази на добу протягом перших 5 діб, з 

наступним зменшенням дози до 1 саше у день про-

тягом місяця. Уронефрон призначали згідно ін-

струкції по 1 табл 3 р/д протягом 1 місяця.

Усім хворим була рекомендована дієта з об-

меженням харчових продуктів з високим вмістом 

щавлевої кислоти.

Статистичну обробку отриманих результатів 

проводили за допомогою програми «MedCalc» з 

урахуванням перевірки показників на нормальний 

розподіл. За умов нормального розподілу оцінювали 

середні значення показників (М) та середнє квадра-

тичне відхилення (SD); для їх порівняння викорис-

товували критерій Ст’юдента (kS). За невідповід-

ності закону нормального розподілу для опису озна-

ки застосовували медіану (Me) та інтерквартільний 

розмах [Q25-Q75]; для порівняльного аналізу за-

стосовували непараметричний (U-критерій) Ман-

на-Уїтні. Відмінність частот у групах порівнювали 

за допомогою точного критерію Фішера ( 2). Аналіз 

ефективності запропонованих терапевтичних підхо-

дів у разі нормального розподілу показників прово-

дили методом дисперсійного аналізу за допомогою 

критерію Фішера (F). За розподілу, відмінного від 

нормального використовували його непараметрич-

ний аналог – критерій Краскела-Уоліса (Н).

РЕЗУЛЬТАТИ. Бактеріологічне дослідження 

фекалій через місяць після закінчення лікування 

продемонструвало досягнення оновленя колоніза-

ції кишківника лактобактеріями у кількості понад 

7 млн КУО /1 г фекалій у 35/40 (87,5 %) пацієн-

ток, які отримували Симбіформ та лише у 6/40 (15 

%) жінок груп порівняння ( 2 = 41,5; р < 0,0001).  

Кількісний аналіз вмісту Lactobacillus spp. у складі 

мікробіоти товстого кишківника пацієнток в дина-

міці лікування представлено у табл. 1.

 Таблиця 1

Lactobacillus spp. у складі мікробіоти товстого кишківника хворих на рПН залежно 
від застосованих підходів до лікування 

(Me [Q25-Q75])

Групи спостереження До лікування
(млн КУО/ 1г)

Після лікування
(млн КУО/ 1г)

U p

І  (n = 40) 0,2 [0,1-1,6] 8,9 [7-11,8] 26,5 < 0,0001

ІІ (n = 40) 0,72 [0,23-1,95] 0,8 [0,25-1,5] 191 0,8

Аналіз середнього рівня оксалурії в динаміці 

лікування продемонстрував його достовірне 

зниження з 116,5 ± 28,4 до 78,2 ± 15,2 мг/д (р < 

0,001).

Призначення як Симбіформу, так і Уронеф-

рону на фоні низько-оксалатної дієти достовірно 

знижувало рівень оксалурії. Аналіз парних спо-

стережень за Ст’юдентом засвідчив суттєве зни-

ження оксалурії в обох досліджуваних групах, що 

свідчить про однакову ефективність застосуван-

ня лактобактерій та оксалат-розчинних засобів 

(табл. 2). 

Таблиця 2

Рівень добової екскреції оксалату з сечею у хворих на рПН, залежно від застосованих 
підходів до лікування (M ± SD)

Групи спостереження До лікування Після лікування kS p

І  (n = 40) 122,9 ± 27,1 65,3 ± 14,5 9,9 < 0,0001

ІІ (n = 40) 124,02 ± 27 84,8 ± 9,8 6,08 < 0,0001

Разом з тим, порівняння значущості різниці 

між середніми показниками оксалурії за допомо-

гою дисперсійного аналізу продемонструвало її до-

стовірні відмінності між групами (SS моделі 2678,9; 

SS залишків 3502; F = 4,7; р = 0,0002).
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Наступним етапом нашої роботи було визна-

чення впливу Симбіформу на частоту рецидиву-

вання ПН. Середня кількість рецидивів через пів-

року слала 1,6 ± 0,25 проти 6,0 ± 2,9 до лікування 

(р < 0,001). Протягом 6 місяців спостереження хоча 

б один рецидив ПН виник у 11/80 (13,7 %) жінок, 

серед яких 3/40 (7,5 %) пацієнток І групи та у 8/40 

(30 %) хворих ІІ групи ( 2 = 4,2; р = 0,04). 

Таким чином, для зниження частоти рециди-

вування ПН ефективним є Симбіформ.

Будь-яких побічних реакцій та ускладнень за-

фіксовано не було.

ВИСНОВКИ. Застосування пробіотику 

Сим біформ достовіно підвищує кількісний вміст 

Lactobacillus spp. у складі мікробіоти товстого киш-

ківника пацієнток з рПН (р < 0,0001), знижує рі-

вень гіпероксалурії та достовірно зменшує кіль-

кість рецидивів захворювання (р < 0,0001).

 СТЕПАНОВА Н.М.1,  ТОЛСТАНОВА Г.М.2, 
 ДОВБИНЧУК Т.В.2,  КОЛЕСНИК М.О.1

ВПЛИВ АНТИБІОТИК-ІНДУКОВАНОГО 
ДЕФІЦИТУ ІНДИГЕННОЇ МІКРОБІОТИ 

КИШКІВНИКА НА РОЗВИТОК 
СУБКЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ КОЛІТУ 

У ЖІНОК З РЕЦИДИВУЮЧИМ 
ПІЄЛОНЕФРИТОМ 

1ДУ «Інститут нефрології НАМН України»
2ННЦ «Інститут біології та медицини» Київського 

національного університету імені Тараса Шевченка

ВСТУП. Дослідження останніх років демон-

струють значний внесок індигенної мікробіоти у 

функціонування епітеліального бар’єру та розви-

ток запальних захворювань кишечника. Часте та 

тривале застосування антибіотикотерапії, у тому 

числі й з профілактичною метою, у хворих на пі-

єлонефрит з рецидивуючим перебігом (рПН) при-

зводить до порушень кількісного та якісного скла-

ду мікробіоти кишківника.

МЕТОЮ РОБОТИ була перевірка гіпотези 

розвитку субклінічного перебігу коліту у пацієн-

ток з рПН та дефіцитом Lactobacillus spp. у складі 

мікробіоти кишківника. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Обсерваційне од-

номоментне дослідження за участю 30 хворих на 

рПН жіночої статі та 10 умовно-здорових донорів. 

Вік пацієнток коливався від 20 до 64 років та у се-

редньому складав 37 ± 14,8. Тривалість захворю-

вання пацієнток була від півроку до 16 років (6,0 ± 

4,1 років). Кількість рецидивів на рік у середньому 

становила 6,4 ± 1,9.

Залежно від визначеної кількості Lactobacillus 

spp. у складі мікробіоти кишечника пацієнток було 

розподілено на ІІ групи: І (n = 21) мала зниження 

лактобактерій < 10 млн. КУО/г фекалій, ІІ група (n 

= 9) без дефіциту лактобактерій у загальній бакте-

ріальній масі фекалій. 

Культуральне дослідження калу із визначен-

ням кількісного вмісту виділених штамів мікроор-

ганізмів, який виражали у мільйонах  колонієутво-

рюючих одиниць в 1 г фекалій (млн. КУО/г), ви-

конували методом посіву на елективні середовища. 

У якості маркерів субклінічного перебігу колі-

ту використовували секреторний імуноглобулін А 

(sIg A) та активність мієлопероксидази (МПО), які 

визначали у копрофільтратах. 

Кількісне визначення sIgA проводили методом 

ІФА з використанням  набору «IgA секреторний – 

ІФА – БЕСТ» (Росія). Дані представляли у вигляді 

мг/г фекалій.

Активність мієлопероксидази (МПО) в фекалі-

ях визначали за рівнем Н
2
О

2
-залежного окиснення 

о-діанизидин гідрохлориду (Sigma-Aldrich, Німеччи-

на) на спектрофотометрі для мікропланшетів (Bio-

Rad, США) з довжиною хвилі 450 нм. Дані представ-

ляли у вигляді – активність МПО U/г фекалій.

Статистичну обробку результатів дослідження 

проводили за допомогою програми «MedCalc». У 

зв’язку з невідповідністю закону нормального роз-

поділу отриманих даних, для опису ознаки засто-

совували медіану (Me) та інтерквартільний розмах 

(Q25-Q75); для їх порівняння використовували не-

параметричний (U-критерій) Манна-Уїтні.

РЕЗУЛЬТАТИ. Концентрація sIgA у копро-

фільтратах пацієнток І групи була достовірно під-

вищена порівняно з жінками ІІ групи: 7,67 [4,08-

23,7] проти 4,04 [3,1-4,9] мг/г (p = 0,02), але не 

відрізнялась від показнику контрольної групи: 7,67 

[4,08-23,7] проти 5,14 [2,1-4,9] мг/г (p = 0,27).

Наявність запального процесу у кишківнику 

хворих на рПН з дефіцитом лактобактерій підтвер-

джує і достовірно вищий рівень активності МПО, 

як у порівнянні з показниками ІІ групи: 1,93 [1,36-

2,45] проти 1,43 [0,69-1,19] U/ г фекалій (p = 0.01), 

так і у порівнянні з контролем: 1,93 [1,36-2,45] про-

ти 1,31 [1,18-1,96] U/ г фекалій (p = 0.03).

ВИСНОВКИ. У фекаліях жінок з рецидиву-

ючим перебігом ПН та дефіцитом Lactobacillus spp. 

у складі мікробіоти кишечника визначено підви-

щення концентрації sIgA та активності МПО, що 

може свідчити про порушення функціонування 

епітеліального бар’єру та розвиток субклінічного 

коліту.  

 СУСЛА О.Б.

СУДИННА КАЛЬЦИФІКАЦІЯ У ХВОРИХ 
НА ХХН: МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ ТА 

ПЕРСПЕКТИВА ДОСЛІДЖЕНЬ

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний 

університет імені І.Я. Горбачевського 

МОЗ України», м. Тернопіль, Україна

ВСТУП. Судинна кальцифікація є серйозним 

ускладненням ХХН, незалежним предиктором за-

гальної і кардіоваскулярної смертності та компо-

нентом синдрому мінеральних і кісткових пору-

шень (ХХН-МКП), характеризується надвисокою 

поширеністю. Проте, патогенетичні механізми 

формування і прогресування ектопічної кальцифі-
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кації в умовах хронічної дисфункції нирок на сьо-

годні з’ясовано недостатньо.

МЕТА РОБОТИ: провести аналіз основних 

тенденцій розвитку науки щодо патогенезу судин-

ної кальцифікації при ХХН та визначити перспек-

тивні напрямки досліджень із розробки проблеми.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Робота базується 

на узагальненні даних вітчизняної і світової науки, 

власних наукових досягнень щодо причин та меха-

нізмів розвитку судинної кальцифікації при ХХН. 

У дослідження включено 167 хворих на ХХН ІІ-V 

стадій (чоловіки, 78; вік, 48,7±1,0 років; eGFR-

MDRD, 51,0±2,2 мл/хв. на 1,73 м2) та 94 хворих на 

ХХН VД стадії, які перебували на хронічному гемо-

діалізі (ГД) (чоловіки, 52; вік, 46,4±1,2 років; трива-

лість ГД, 28,9±3,3 місяців). Застосовано комплекс 

загальноклінічних, інструментальних, біохімічних, 

спеціальних лабораторних, імуноферментних, іму-

нотурбідиметричних, статистичних методів.

РЕЗУЛЬТАТИ. На сучасному етапі судинну 

кальцифікацію при ХХН розглядають як активний 

регуляторний процес, у якому приймають участь 

генетичні чинники, здатні як активувати, так і при-

гнічувати механізми кальцифікації. Пошкодження 

судинної стінки як наслідок впливу недостатньо 

з’ясованих тригерних механізмів з одного боку та 

зниження продукції чи порушення функції місце-

вих і циркулюючих інгібіторів кальцифікації з ін-

шого викликають апоптоз та/або трансформацію 

гладеньком’язових клітин і перицитів до остео-

бластподібних, здатних до утворення остеоїду, а та-

кож вивільнення везикул з наступною мінеральною 

преципітацією і відкладанням гідроксиапатиту. 

Виділяють дві основні форми судинної кальцифі-

кації: кальцифікація інтими (асоційована з атеро-

склеротичними бляшками) та кальцифікація медії 

(Менкеберга склероз) артерій. Окремо визначають 

кальцифікацію клапанів серця та кальцифілаксію, 

причому перша має переважно атеросклеротичну 

природу, а друга – артеріосклеротичну. Вважа-

ється, що у більшості хворих на ХХН одночасно 

присутні перші три типи кальцифікації, а одним 

із провідних патогенетичних механізмів розвитку 

судинної кальцифікації є маніфестація запалення 

та порушення в системі метаболізму оксиду азоту 

(NO). Разом з тим при ХХН кальцифікація медії 

артерій може відбуватись незалежно від механізмів 

кальцифікації інтими.

Незважаючи на значний поступ у розумінні ме-

ханізмів судинної кальцифікації при ХХН ми все 

ще далекі від чіткого уявлення суті цього явища. 

Повідомлення останніх років свідчать про недо-

сконалість синдрому ХХН-МКП, неоднозначний 

і суперечливий характер порушеного фосфорно-

кальцієвого метаболізму, зокрема фактора росту фі-

бробластів 23, в реалізації механізмів кальцифікації, 

недостатню ефективність фосфатбіндерів, кальци-

міметиків, аналогів вітаміну Д щодо прогресування 

ектопічної кальцифікації та, особливо, кардіоваску-

лярного ризику. На сьогодні при ХХН недостатньо 

визначено зв’язок судинної кальцифікації з нако-

пиченням протеїнвмісних субстанцій, активацією 

механізму нуклеарного фактору каппа , розвитком 

оксидативного стресу. Не з’ясованими залишають-

ся питання ролі гіпоксія-індукованого фактору 1, 

заліза в патогенезі ектопічної кальцифікації при 

ХХН. З’являється все більше переконливих даних 

щодо важливого значення пошкодження ендотелію, 

ендотеліальних мікрочастинок у медіації запально-

індукованої судинної кальцифікації в умовах хро-

нічної дисфункції нирок. Нами доведено патогене-

тичну і інтегруючу роль ендотеліальної дисфункції 

(ЕД), зокрема системи NO, в механізмах судинної 

кальцифікації у хворих на ХХН. Встановлено, що 

показники пошкодження/дисфункції ендотелію як 

на додіалізній, так і діалізній стадіях значуще асо-

ційовані зі ступенем атеросклеротичного ураження 

сонних артерій (СА) (Rs=-0,47–+0,46); вміст ні-

трит-аніону і кількість десквамованих ендотеліоци-

тів у групах хворих із кальцифікацією СА тісно ко-

релюють із показниками мінерального метаболізму 

(Rs=-0,38–+0,49), активністю процесів запалення 

(Rs=-0,57–+0,50), гемостазу (Rs=-0,61–+0,49), а 

також із аортальною жорсткістю (Rs=-0,66–+0,59). 

Цікавими є ряд досліджень про вплив ГД-лікування 

на прискорення (через різні механізми) процесів 

атеро-, артеріосклерозу і кальцифікації.

ВИСНОВКИ. Таким чином, патогенез судин-

ної кальцифікації при ХХН має мультифакторну 

природу, надто складний, знаходиться на стадії ви-

вчення, недостатньо визначеними є її пускові ме-

ханізми. Перспективним вбачається використання 

комплексного, системного та інтегративного під-

ходу до розробки проблеми патогенезу ектопічної 

кальцифікації як на додіалізній, так і діалізній ста-

діях із фокусом на вивчення порушень мінерально-

го метаболізму, запалення, уремічної інтоксикації, 

ЕД, пошуку нових субстратно-клітинних і сигналь-

них механізмів. Доцільним також є визначення 

можливих диференційованих шляхів формування 

і прогресування кальцифікації медії та інтими ар-

терій. Подальші експериментальні і клінічні до-

слідження дозволять наблизитись до повного розу-

міння феномену судинної кальцифікації при ХХН, 

оптимізувати її ранню діагностику, напрацювати 

програми профілактики і лікування таких хворих, 

стратифікувати серцево-судинний ризик.

 ТАКТАШОВ Г.С.,  ГРОНА Н.В.,  СУПРУН О.О., 
 ГОМОЗОВА О.А.,  АЛІЄВА Т.Ю.

РЕОЛОГІЧНІ ВЛАСТИВОСТІ СЕЧІ 
ЗДОРОВИХ ЛЮДЕЙ ТА ХВОРИХ 

НА ПЕРВИННІ МЕЗАГІАЛЬНІ 
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТИ

Донецький національний медичний університет 

МОЗ України (м. Лиман)

ВСТУП. При захворюваннях нирок вивчаєть-

ся вміст в сечі окремих білків, електролітів, фер-

ментів, амінокислот тощо, які, будучи сурфактан-
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тами або поверхнево-інактивними речовинами, 

мають таку загальну фізико-хімічну характеристи-

ку, як здатність змінювати адсорбційно-реологіч-

ні властивості цієї біологічної рідини. Хронічний 

гломерулонефрит (ХГН) є своєрідною зручною 

природною клінічною моделлю для вивчення змін 

міжфазної тензіореометрії сечі. 

МЕТА РОБОТИ: визначити адсорбційно-ре-

ологічні властивості сечі (АРВС) у здорових людей 

і оцінити їх клінічну значущість при первинних ме-

зангіальних ХГН. 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ. Обстежено 45 прак-

тично здорових людей і 86 хворих на ХГН, серед 

яких нефротичний синдром встановлено в 21% 

випадків, хронічну хворобу нирок ІІ ст. конста-

товано в 23% спостережень, ІІІ ст. – в 15%, ІІІ 

ст. – в 11%. В усіх хворих діагностований ме-

зангіальний морфологічний варіант ХГН у спів-

відношенні мезангіокапілярний (МКГН) до ме-

зангіопроліферативного (МПГН) 1:3. Міжфазну 

тензіореометрію сечі виконували з використан-

ням комп’ютерних апаратів «MPT2-Lauda» (Ні-

меччина), «ADSA-Toronto» (Німеччина-Канада) 

та «PAT2-Sinterface» (Німеччина), які відповідно 

були грунтовані на методах максимального тис-

ку в бульбашці, аналізу форми вісесиметричних 

крапель і осцилюючої краплі. Вивчали поверхневі 

параметри в’язкості (ПВ), пружності (ПП), ре-

лаксації (ПР), модуля в`язкоеластичності (ВЕ) та 

динамічного натягу (ПН) при часах існування по-

верхні, що дорівнювали 0,01 с, 1 с, 100 с і . 

РЕЗУЛЬТАТИ. АРВС залежать від статі й 

віку людей, причому гендерні особливості пере-

важно торкаються рівноважного (статичного) 

ПН, а в меншій мірі поверхневих в’язких, пруж-

них, в`язкоеластичних і релаксаційних властивос-

тей. З віком збільшуються показники ПП сечі, але 

зменшуються значення кутів нахилів тензіограм 

за рахунок свіввідношення ВЕ/ПР. Параметри 

АРВС корелюють між собою й з окремими фізи-

ко-хімічними показниками адсорбційно-реоло-

гічних властивостей сироватки крові, а статевий 

диморфізм таких взаємовідносин торкається ПН 

при коротких часах «життя» поверхні та інтеграль-

ного адсорбційного коефіцієнту. АРВС залежить 

від концентрацій в сечі сурфактантів і поверхне-

во-неактивних речовин, зокрема, від вмісту окре-

мих протеїнів, небілкових азотистих продуктів, 

пептидів, полісахаридів, неорганічних електролі-

тів. Зміни АРВС при різних клініко-лабораторних 

та морфологічних варіантах перебігу ХГН харак-

теризуються своїми особливостями. Стан між-

фазної тензіореометрії сечі залежить від наявності 

нефротичного синдрому і ниркової недостатності. 

Високі параметри ПН властиві хворим на МКГН, 

що дозволяє з певною часткою ймовірності про-

водити диференційну діагностику з МПГН. На 

стан АРВС впливає вміст в ній білків (альбуміну, 

b2-мікроглобуліну, a2-макроглобуліну, фібронек-

тину), небілкових азотистих продуктів (сечовини, 

креатиніну, сечової кислоти, нітритів, оксипури-

нолу) та неорганічних електролітів (натрію, фос-

фору). ВЕ, ВР і ПН сечі залежать від ступеня про-

ліферації мезангіальних клітин. Параметри тен-

зіограм в зоні коротких часів існування поверхні 

пов’язані зі збільшенням мезангіального матрик-

су й склерозу-гіалінозу клубочків. Рівноважний 

ПН та ПВ сечі корелюють з потовщенням базаль-

ної гломерулярної мембрани капілярів, проліфе-

рацією епітелію капсули Шумлянського, подоци-

тів й склерозом капсули. Ступінь склерозу строми 

має аналогічні з ПН при t=100 с, але протилежно 

спрямовані зв’язки. 

ВИСНОВКИ. У перспективі інтегральна 

оцінка АРВС буде корисною для швидкої і надійної 

диференційної діагностики захворювань нирок, 

оцінки ниркових функції, прогнозування харак-

теру перебігу патологічного процесу, контролю за 

ефективністю терапевтичних медикаментозних за-

ходів, проведення якісного спостереження за хво-

рими при лікуванні діалізними методами й в пост-

трансплантаційному періоді.

 ТОПЧІЙ І.І.,  ЯКИМЕНКО Ю.С.,  ЩЕНЯВСЬКА О.М., 
 САМОХІНА Л.М.,  СЕМЕНОВИХ П.С.

ПОРУШЕННЯ ВМІСТУ ФАКТОРУ РОСТУ 
ФІБРОБЛАСТІВ 23 В КРОВІ ХВОРИХ НА 

ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ, УСКЛАДНЕНИЙ 
НЕФРОПАТІЄЮ

ДУ«Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої 

НАМН України»

ВСТУП. Фактор росту фібробластів 23 

(FGF23) це ендокринний фактор росту, який 

контролює екскрецію фосфатів нирками в фізіо-

логічних умовах. Вважають, що FGF23 є основним 

регулятором гомеостазу фосфатів, його вміст може 

зростати задовго до підвищення рівнів паратгор-

мону та може бути першою ознакою порушення 

фосфорно-кальцієвого обміну. Все більш уваги 

приділяють вивченню участі FGF23 в механізмах 

прогресування патології нирок і діабетичної не-

фропатії (ДН), зокрема. 

МЕТОЮ РОБОТИ  є вивчення концентрації 

FGF23, кальцію та фосфору в крові хворих на ДН.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Було обстежено 

120 пацієнтів на ДН у віці від 40 до 74 років. Хворі 

були розподілені на групи в залежності від ступеня 

ураження нирок. Першу групу склали 52 пацієнтів 

з початковими стадіями захворювання ДН І-ІІ ста-

дії. Друга група складалася з 36 хворих на ДН III 

стадії та четверта група – 32 пацієнтів з ДН IV ста-

дії. Групу контролю склали 20 здорових осіб. Кон-

центрація кальцію та фосфору в сироватці крові 

вивчалась з використанням набору реагентів фірми 

Cormay (Польща). Вміст FGF23 визначали імуно-

ферментним методом.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Встановле-

но, що у хворих на ДН I-II стадій концентрація FGF23 

вірогідне зростала та склала (1,52±0,14) пмоль/л, 
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контроль (0,74±0,11) пмоль/л. Значних відхилень 

показників мінерального обміну від контролю 

на початкових стадіях захворювання виявлено не 

було, так вміст кальцію склав (3,11±0,08) ммоль/л, 

контроль - (2,88±0,12) ммоль/л, а вміст фосфору у 

цих хворих становив (1,31±0,11) ммоль/л, контроль 

– (1,23±0,18) ммоль/л. Прогресування ДН супро-

воджувалось більш суттєвим зростанням FGF23 і в 

групі хворих з ДН III стадії концентрація фактора 

склала (2,54±0,18) пмоль/л., вміст кальцію та фос-

фору достовірно не змінювався та склав (2,90±0,10) 

ммоль/л та (1,52±0,12) ммоль/л, відповідно. Най-

більш виразне підвищення FGF23 було виявлено 

на пізніх стадіях захворювання, так концентра-

ція FGF23 зросла до (6,43±0,51) пмоль/л. В тре-

тій групі вміст фосфору вірогідно підвищувався до 

(2,64±0,28) ммоль/л, а кальцію  склав (2,58±0,12) 

ммоль/л, р<0,05. 

З метою виявлення взаємозв’язків між рівнями 

FGF23 та основними клініко-лабораторними ха-

рактеристиками у хворих на ДН нами був проведе-

ний кореляційний аналіз. Підвищення показників 

креатиніну та мікроальбумінурії супроводжувалось 

зростанням рівнів FGF23. Було виявлено зворот-

ній кореляційний зв’язок між вмістом FGF23 та 

швидкістю клубочкової фільтрації. 

Також прямий кореляційний зв’язок було ви-

явлено між рівнями фосфору та рівнями FGF23, 

проте він був характерним лише для пізніх стадій 

ДН.

Досить сильні прямі кореляційні зв’язки були 

виявлені між тривалістю ЦД та показником ком-

пенсації вуглеводного обміну HbA1c.

ВИСНОВКИ. У хворих на ДН мають місце по-

рушення кальцієво-фосфорного обміну, які харак-

теризуються гіперфосфатемією та гіпокаліємією. 

Найвищі концентрації фосфору та найнижчі рівні 

кальцію виявлено на пізніх стадіях захворювання. 

Вже на ранніх стадіях нефропатії виявляються ви-

сокі рівні FGF-23, які майже в два рази перевищу-

ють контрольні показники. Найвищі рівні FGF-23 

були виявлені на пізніх стадіях захворювання. Ви-

явлені кореляції свідчать про тісний взаємозв’язок 

показників функціонального стану нирок з рівня-

ми FGF23.

 ТОПЧІЙ І.І.,  ДЕНИСЕНКО В.П., 
 КІРІЄНКО О.М.,  МАЗІЙ В.В.

ЗВ’ЯЗОК СТАНУ МІОКАРДУ У ХВОРИХ 
НА ДІАБЕТИЧНУ НЕФРОПАТІЮ 

З ПОРУШЕННЯМИ ФОСФОРНО-
КАЛЬЦІЄВОГО ОБМІНУ

ДУ «Національний інститут терапії 

ім. Л.Т.Малої НАМН України»

ВСТУП. На сьогоднішній час тривалість жит-

тя хворих на цукровий діабет та діабетичну не-

фропатію (ДН) суттєво зросла. Однак одночасно 

зі збільшенням тривалості життя хворих з’явилась 

проблема cерцево-судинних ускладнень. 

МЕТА РОБОТИ: встановити взаємозв’язок 

між станом міокарду та порушеннями фосфорно-

кальцієвого обміну і вмісту FGF 23.

ПАЦІЄНТИ ТА МЕТОДИ. Обстежено хво-

рих на ДН І-V ст. 260 осіб, хворих на гіпертонічну 

хворобу – 64 особи, група контролю – 20 здорових 

осіб. Серцева гемодинаміка вивчалася методом 

кількісної ехокардіографії. Концентрація кальцію 

та фосфору в сироватці крові вивчалась з викорис-

танням набору реагентів фірми Cormay (Польща). 

Вміст FGF23 у сироватці крові визначали імуно-

ферментним методом.

РЕЗУЛЬТАТИ. При вивченні стану міокарду 

встановлено, що хворим на ДН притаманно: під-

вищення жорсткості міокарда (ІЖМ) без зв’язку з 

гіпертрофією стінок лівого шлуночку (ГЛШ), що 

найвірогідніше обумовлено дією глікопротеїнових 

комплексів і розвитком фіброзу міокарда, суттєва 

діастолічна дисфункція міокарду, подальший роз-

виток ГЛШ та ранній розвиток дилатації порожнин 

серця і зниження його інотропної функції.

Аналіз результатів дослідження вмісту FGF 23 

в сироватці крові хворих на ДН виявив вірогідне 

зростання концентрації цього фактору вже на по-

чаткових стадіях ДН. Прогресування ДН супро-

воджувалось більш суттєвим зростанням FGF23, 

а найбільш виразне підвищення досліджуваного 

показника було виявлено на пізніх стадіях захво-

рювання – до (6,06±0,54) пмоль/л. Встановлено ві-

рогідне підвищення концентрація фосфору  крові 

у хворих на ДН IV-V стадії до (1,93±0,28) ммоль/л. 

Нормофосфатемія на ранніх стадіях ураження ни-

рок зберігається скоріш за все завдяки гіперсекре-

ції FGF 23. Вірогідних змін концентрації кальцію у 

хворих на ДН не визначено. 

Проведений кореляційний аналіз між станом 

міокарду та активністю системи FGF 23/фосфор-

но-кальцієвий обмін. Встановлено прямий ко-

реляційний зв’язок між рівнем FGF23 та ІЖМ 

(r=+0,58; р<0,05), що вказує на участь показника 

у формуванні сполучнотканинного каркасу мі-

окарду. Виявлено прямий кореляційний зв’язок 

між рівнями FGF23 і показниками ГЛШ у хворих 

на ДН, що зростав по мірі прогресування ГЛШ (r 

=+0,53; p <0,05). Також виявлено прямий кореля-

ційний зв’язок між зміною концентрацій FGF-23 

та об’ємними показниками ЛШ  на пізніх стадіях 

ДН (r=+0,64; р<0,01). На пізніх стадіях ДН, при 

наявності анатомічних ознак серцевої недостат-

ності встановлено зворотній кореляційний зв’язок 

між концентрацією FGF23 та фракцією викиду 

(ФВ) ЛШ.

Визначено позитивний кореляційний зв’язок 

між рівнем фосфору та ГЛШ (r=+0,48; р<0,05); 

високий прямий кореляційний зв’язок на піз-

ніх стадіях ДН, особливо при наявності нирко-

вої недостатності між концентрацією фосфору та 

об’ємними показниками ЛШ (r=+0,68; р<0,01), та 

сталий зворотній кореляційний зв’язок з ФВ ЛШ 

(r=-0,56; р<0,01). 
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ВИСНОВКИ. При ДН між станом міокарду 

та активність системи FGF23/фосфорно-кальці-

євий обмін існує тісний взаємозв’язок, який ско-

ріше за все не опосередковується через ренін-ан-

гіотензин-альдостеронову систему (РААС), на що 

вказує одночасно існуючий кореляційний зв’язок 

як з РААС-залежними так із РААС-незалежними 

показниками. 

Визначено, що FGF23 є вірогідним незалеж-

ним предиктором прогресування ГЛШ  та розвитку 

серцевої недостатності.

Аналізуючи роль фосфору, та враховуючи ко-

реляційні залежності концентрації фосфору і по-

казників стану міокарду доведено, що показник 

можна використовувати в якості критерію розви-

тку серцево-судинних ускладнень ДН, особливо 

прогресування серцевої недостатності.

 ТОПЧІЙ І.І.,  СЕМЕНОВИХ П.С., 
 ГАЛЬЧІНСЬКА В.Ю.,  ЯКИМЕНКО Ю.С., 

 ЩЕРБАНЬ Т.Д.

ПРОДУКЦІЯ МАРКЕРІВ ЗАПАЛЕННЯ 
ТА ФІБРОЗУ ПІД ВПЛИВОМ БІЛКОВГО 

НАВАНТАЖЕННЯ У ХВОРИХ НА 
ДІАБЕТИЧНУ НЕФРОПАТІЮ

ГУ «Національний інститут терапії 

ім. Л.Т. Малої України» НАМН, м. Харків

ВСТУП. Дослідження інгібітору активатора 

плазміногену 1 типу (РАІ-1) і моноцитарного хе-

моатрактантного протеїну 1 типу (МХП-1) при па-

тології нирок визначають їх ключову роль в реак-

ціях запалення, фіброзу і прогресу ренальної дис-

функції. Стан функціонального ниркового резерву 

(ФНР) є дуже важливим діагностичним і прогнос-

тичним критерієм функціонального стану нирок. 

Проте, дані щодо вмісту РАІ-1 та МХП-1 в крові 

хворих на цукровий діабет (ЦД) залежно від стану 

ФНР в наявній літературі практично відсутні. 

МЕТОЮ РОБОТИ було вивчення стану ФНР 

у хворих ЦД 2-го типу з доклінічними стадіями 

нефропатії з урахуванням основних клініко-лабо-

раторних показників і вмісту маркерів запалення і 

фіброзу. 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ. Обстежено 58 хво-

рих на ЦД 2-го типу з нормальною або підвище-

ною швидкістю клубочкової фільтрації (ШКФ) і 

без протеїнурії. Середній вік пацієнтів – (52,3±2,6)  

роки. Контрольну групу склали 10 здорових осіб. 

Було проведено пробу з білковим навантажен-

ням L-формами амінокислот. ФНР визначали як 

ступінь збільшення базальної ШКФ після наван-

таження. При значенні ФНР більше 10 % даний 

показник характеризували як збережений. Якщо 

значення ФНР було меншим, ніж 10 %, резерв роз-

цінювали як понижений або виснажений. Концен-

трацію МХП-1 і PAI-1 визначали методом иммуно-

ферментного аналізу.

РЕЗУЛЬТАТИ. У контрольній групі ФНР був 

збережений і склав в середньому (30,52  ± 13,76) %. 

У хворих на ЦД 2-го типу ми виявили тенденцію до 

зниження ФНР, середнє значення (18,51 ± 4,67) %. 

Проте це зниження не є однозначним, оскільки 

показники ФНР показали виражену варіабель-

ність: від негативних (-62,3 %) до позитивних зна-

чень (98,7 %). 

Залежно від стану ФНР хворі розподілилися 

на дві групи. До першої групи увійшли пацієнти із 

збереженим резервом фільтрації - 19 хворих. Дру-

га група - пацієнти з виснаженим ФНР - 16 осіб. У 

групі хворих з виснаженим ФНР мав місце високий 

рівень базальної ШКФ.

При дослідженні концентрацій МХП-1 і PAI-1 

в плазмі крові залежно від стану ФНР було виявле-

но, що рівні досліджуваних агентів підвищувалися 

в обох групах хворих в порівнянні з контрольною 

групою. У хворих із збереженим ФНР концентра-

ція МХП-1 склала (210,82  ± 17,55) нг/мл, контр-

оль (155,12±16,42) нг/мл. Виснаження ФНР су-

проводжувалося достовірним збільшенням рівня 

МХП-1 в плазмі крові до (292,94  ± 26,48)  нг/мл, 

(р < 0,05). Аналогічні зміни спостерігалися і при 

дослідженні РАІ-1. Концентрація останнього під-

вищувалася у хворих із збереженим ФНР і складала 

(38,89  ± 3,46)  пг/мл, контроль – (26,78  ± 1,46)  пг/

мл. У пацієнтів з виснаженим ФНР виявлено більш 

демонстративне зростання показника до (61,29 ± 

4,66)  пг/мл, (р < 0,05). 

ВИСНОВКИ. У 46% хворих з початковими 

стадіями діабетичної нефропатії виявляється ви-

снаження ФНР при проведенні проби з амінокис-

лотною стимуляцією. Виснаження ФНР супро-

воджується зростанням концентрацій медіаторів 

запалення і фіброзу, зокрема МХП-1 і РАІ-1, в 

плазмі крові хворих на діабетичну нефропатію. Ви-

значення ФНР може використовуватися в клініч-

ній практиці для обстеження хворих ЦД 2 типи як 

додатковий скринінговий метод, направлений на 

виявлення початкових змін у нирках.

 ЧЕРНАЦЬКА О.М.1,  МАСЛЕНКО А.О. 1,2, 
 ДЕМІХОВА Н.В.1

МАРКЕРИ ДІАБЕТИЧНОЇ НЕФРОПАТІЇ 
У ОСІБ ІЗ СУПУТНЬОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ 

ГІПЕРТЕНЗІЄЮ
1Сумський державний університет, медичний 

інститут, кафедра сімейної медицини
2Сумська міська клінічна лікарня №1

ВСТУП. Цукровий діабет (ЦД) визнано неін-

фекційною епідемією сучасності Мікроальбуміну-

рія являється маркером ризику розвитку серцево-

судинних ускладнень (ССУ) у пацієнтів із ЦД 2-го 

типу та у осіб без нього. Спiвiснування артеріаль-

ної гіпертензії (АГ) та ЦД пiдвищує ризик розви-

тку серцевих та цереброваскулярних ускладнень у 

середньому у 5–6 разiв порiвняно з хворими на АГ.

МЕТА РОБОТИ: дослідження маркерів діабе-

тичної нефропатії у осіб із супутньою артеріальною 

гіпертензією.  
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МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. У І групу обсте-

жених ввійшли 96 пацієнтів із цукровим діабетом 

2-го типу та артеріальною гіпертензією ІІІ стадії, у 

ІІ – 49 умовно здорових осіб. Середній вік осіб, що 

брали участь у дослідженні склав 60 років. Трива-

лість ЦД 2-го типу становила (10,03 ± 0,75) років, 

АГ – (4,77 ± 0,36) років. З того часу, як відбулися 

ССУ, пройшло (5,2 ± 0,59) років. У осіб із комор-

бідною патологією середній рівень систолічно-

го артеріального тиску (АТ) склав (144,81±3,2) 

мм. рт.ст., діастолічного – (85,25±4,7) мм.рт.

ст. Визначення рівня альбумінурії в одноразо-

вій ранковій порції сечі було проведено за допо-

могою імуноферментного методу, креатині ну 

– біохімічного. Швидкість клубочкової фільтра-

ції (ШКФ) обчислено математичним методом за 

формулою  Кокрофта-Голта. Дані було оброблено 

статистично за допомогою програм Microsoft Exel 

2016 із використанням критерію Стьюдента (t), 

достовірності розходжень між показниками (р), 

критерію Пірсона (r).

РЕЗУЛЬТАТИ. У осіб І та ІІ групи середній 

рівень альбумінурії, яка визнана основним мар-

кером діабетичної нефропатії, склав відповідно 

(56,12 ± 2,8)  мг/л та (5,34±5,8) мг/л, p < 0,001; 

ШКФ – (73,1±2,01) мл/хв та (93,4±3,8) мл/хв, p < 

0,001. Встановлено слабкої сили позитивну коре-

ляцію (r = 0,03; p < 0,001) між рівнем альбумінурії 

та діастолічного АТ (r = 0,03; p < 0,001) , трива-

лістю ЦД 2-го типу (r = 0,11; p < 0,001), давністю 

ССУ (r = 0,03; p < 0,001). Позитивна кореляція 

між рівнем альбумінурії, тривалістю АГ, рівнем 

систолічного АТ була відсутньою. На нашу думку, 

це можна пояснити тим, що альбумінурія є по-

казником ураження нирок саме при ЦД, а не при 

АГ. Встановлено середньої сили позитивну залеж-

ність між рівнем альбумінурії та співвідношенням 

альбуміну до креатиніну в одноразовій ранковій 

порції сечі (r = 0,44; p < 0,001). Останній  показ-

ник вважається більш точним, адже рівень креа-

тиніну не завжди дорівнює одиниці, а залежить 

від маси тіла, статі, віку пацієнта. Кореляційна за-

лежність між рівнем альбумінурії та ШКФ склала 

0,008. Мабуть, це пояснюється тим, що при про-

гресуванні діабетичної нефропатії та збільшенні 

альбумінурії ШКФ знижується, і лише на стадії 

гіперфільтрації має місце пряма пропорційна за-

лежність між цими показниками. 

ВИСНОВКИ. Встановлено позитивну ко-

реляційну залежність між рівнем альбумінурії та 

тривалістю ЦД 2 типу, давністю ССУ, співвідно-

шенням альбуміну до креатиніну в сечі, що свід-

чить про доцільність її визначення, адже вона є не 

лише основним маркером діабетичної нефропатії, 

а й фактором ризику розвитку ССУ у осіб із супут-

ньою АГ.

 ЧУБ О.І.1,  БІЛЬЧЕНКО О.В.1, 
 ВИШЕЛЕСЬКИЙ С.Ю.2,  ПАВЛЕНКО М.В.2 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЕМПІРИЧНОЇ 
АНТИБІОТИКОТЕРАПІЇ ХРОНІЧНОГО 

ПІЄЛОНЕФРИТУ ЗАЛЕЖНО ВІД ЕКСПРЕСІЇ 
ПЛАЗМІД-ІНДУКОВАНИХ МЕХАНІЗМІВ 

РЕЗИСТЕНТНОСТІ
1Харківська медична академія 

післядипломної освіти

2Харківська міська клінічна лікарня швидкої та 

невідкладної медичної допомоги 

імені О.І. Мещанінова

ВСТУП. Інфекції сечової системи (ІСС) є 

найбільш поширеною групою інфекційних за-

хворювань, серед яких провідну позицію займає 

хронічний пієлонефрит (до 90% випадків). Препа-

ратами емпіричної АБТ є -лактамні антибіотики 

та фторхінолони. Зростаюча резистентність уро-

патогенних штамів до цих препаратів лімітує тера-

певтичні можливості. В останні роки збільшується 

резистентність, що пов’язана з трансфером генів 

стійкості між бактеріями за допомогою плазмід. 

Плазміди одночасно можуть переносити до 10 генів 

стійкості, що призводить до формування мульти-

резистентності (МР). Плазмідними механізмами 

МР до -лактамів є вироблення -лактамаз роз-

ширеного спектру дії ( ЛРС); плазмідними меха-

нізмами МР до фторхінолонів є протеїни QnrА, 

аміноглікозид-ацетилтрансфераза AAC(6’)-Ib-cr та 

efflux pump QepA.

МЕТА РОБОТИ: оцінити ефективність ем-

піричної АБТ ХП в залежності від експресії плаз-

мід-індукованих генів МР серед уропатогенних 

збудників.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Обстежено 105 

пацієнтів з ХП. Дослідження плазмідних генів МР 

проводили методом ПЛР. Клінічна ефективність 

АБТ оцінювалась в динаміці клінічних симптомів 

і лабораторних показників. Бактеріологічну ефек-

тивність АБТ оцінювали згідно даних мікробіоло-

гічного дослідження в ерадикації збудника після 

лікування. 

РЕЗУЛЬТАТИ. Встановлено, що зі 105 обсте-

жених хворих, у 31 (29,5%) особи збудником ХП 

були штами з плазмідними механізмами резис-

тентності: у 20 (19%) пацієнтів за рахунок ЛРС, 

у 9 (9%) - склали гени стійкості до фторхінолонів 

та у 2 (2%) пацієнтів виявилася комбінація зазна-

чених генів. 

Клінічно переважна більшість пацієнтів з ви-

явленими генами резистентності мали біль у боку 

(93,5% vs. 85,1% P = 0,045), симптоми інфекції 

нижніх відділів сечовивідних шляхів (58,1% vs. 

45,9% P = 0,002), а також біль при пальпації у кос-

то-вертебральному куті (74,2 % vs. 64,9% P = 0,015). 

Середня температура тіла у пацієнтів із виявлени-

ми генами та без генів становила 38,5 ± 0,1°С та 

38,3 ±0,3°С відповідно. Терміни госпіталізації були 
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більшими для пацієнтів з плазмід-індукованою ін-

фекцією (медіана 10.5 vs. 8.4 , Р <0,05). 

Лікування фторхінолонами продемонструва-

ло найкращу клінічну відповідь у пацієнтів, інфі-

кованих ЛРС-продукуючими організмами, тоді 

як цефалоспорини були найбільш ефективними у 

пацієнтів, інфікованих стійкими до фторхінолонів 

штамами. Клінічна ефективність антибіотикотера-

пії була достовірно вище у пацієнтів, які не мали 

плазмід-індукованих генів, і сприятлива клінічна 

відповідь спостерігалася у 30 з 37 пацієнтів (81,1%) 

та 35 з 37 пацієнтів (94,6%), які отримували цефа-

лоспорини та фторхінолони відповідно. До факто-

рів ризику виявлення плазмід-індукованої інфекції 

у хворих ХП відносяться: вік старше 55 років (OR 

3,05), артеріальна гіпертензія (OR 2,57), ХХН ІІІ ст. 

(OR 2,03), факт стаціонарного лікування у поточ-

ному році (OR 2,02), тривалість хронічного пієло-

нефриту більше 10 років (OR 1,97), прийом антибі-

отиків упродовж останнього року з різних причин 

(OR 1,41) та ХХН ІV стадії (OR 1,1).

ВИСНОВКИ. Вивчення і виділення плазмід-

них генів антибіотико-резистентності серед уропа-

тогенних штамів є необхідним з метою підвищен-

ня ефективності емпіричної антибіотико-терапії 

(АБТ), особливо в умовах зростання резистент-

ності до основних класів антибактеріальних пре-

паратів. В нашому дослідженні у 29.5% обстежених 

пацієнтів збудником ХП були штами з експресією 

плазмідних генів резистентності, у яких рівні клі-

нічної та бактеріологічної ефективності становили 

88% та 64.5% відповідно. Необхідні подальші клі-

нічні дослідження для встановлення рекомендацій 

щодо лікування пацієнтів із плазмід-індукованою 

інфекцією. 
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Резюме. Инфекция мочевых путей является одной из самых распространенных инфекционных заболева-

ний, которое поражает людей любого возраста и пола. Целью нашего исследования стало изучение морфологи-

ческих изменений при остром пиелонефрите в зависимости от способности к формированию биопленок штам-

мами бактерий.

Материалы и методы. Модель острого пиелонефрита воспроизводилась с помощью восходящего зара-

жения лабораторных мышей клиническими изолятами E.coli с низкой способностью к биопленкообразованию 

(группа №1) и высокой способностью к образованию биопленок (группа №2), материал забирался на 7 день экс-

перимента, гистологические срезы анализировались в сравнении с контролем (группа №3).

Результаты. В группе № 1 наблюдалась лейкоцитарная инфильтрация мозгового вещества почки с на-

личием отека стромы. В группе №2 наблюдалась гиперинфильтрация всех отделов почки, вместе  с наличием 

экстравазатов и выраженного отека стромы.

Обсуждение. Изменения выявленные в результате гистологического исследования могут свидетельство-

вать, что биопленкообразование приводит к неэффективному иммунному ответу, что в свою очередь приводит 

к повышенной вторичной альтерации.

Выводы. Биопленкообразование важный фактор патогенности микроорганизмов, который влияет на 

течение острого пиелонефрита. 

Summary. Urinary tract infection is one of the most common infectious diseases that affects people of any age and 

sex. The purpose of our study was to determine morphological changes in acute pyelonephritis, depending on the ability of 

bacteria strains to form biofilms.

Materials and methods. The model of acute pyelonephritis was reproduced by ascending urinary infection model 

of laboratory mice with clinical isolates of E.coli with low biofilm formation ability (group # 1) and high biofilm formation 

ability (group # 2), the material was taken on day 7 of the experiment, histological sections were analyzed in comparison 

with control (group # 3).

Results. In group # 1, leukocyte infiltration of the medulla of the kidney with the presence of edema of the stroma 

was observed. In group # 2, hyperinfiltration of all parts of the kidney was observed, together with the presence of extrava-

sates and severe edema of the stroma.

Discussion. Changes revealed by histological exami-

nation may indicate that biofilm formation leads to an inef-

fective immune response, which in turn leads to increased 

secondary alteration.

Conclusions. Biofilm formation is an important fac-

tor in the pathogenicity of microorganisms, which affects the 

course of acute pyelonephritis.

Водяник А.А.

arkadiythe1@gmail.com

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА НЕФРОЛОГІЯ
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ВСТУП. Інфекція сечових шляхів (ІСШ) є 

однією з найрозповсюдженіших інфекційних за-

хворювань, що вражають людей будь-якого віку та 

статті. Незважаючи на гетерогенність хворих, осо-

бливу групу складають діти – у даної групи пацієн-

тів ІСШ може призводити до рубцювання парен-

хіми нирки, в результаті чого може спостерігатися 

зниження функції нирки, протеїнурія, гіпертензія 

та ниркова недостатність [1]. 

На даний момент, одним з основних факторів, 

що грає роль в переході гострих форм інфекцій в 

хронічні, відводять бактеріальним біоплівкам [2]. 

Окрім цього біоплівкоутворення є важливим фак-

тором патогенності, який забезпечує захист мікро-

організмів від імунної відповіді. Поодинокі дослі-

дження демонструють, що бактеріальні біоплівки 

змінюють перебіг запального процесу, наприклад у 

ранах кінцівок [3].

МЕТОЮ нашої роботи було обрано дослі-

дження морфологічних змін при гострому пієло-

нефриті в залежності від здатності до формування 

біоплівки штамами бактерій.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ. Дослідження про-

водилося на базі кафедри мікробіології, вірусології 

та імунології, кафедри гістології, цитології та емб-

ріології та кафедри педіатрії №4 Національного 

медичного університету імені О.О. Богомольця.

Для проведення дослідження з зразків сечі па-

цієнтів, що хворіли на гострий пієлонефрит було 

виділено двадцять клінічних штамів бактерій (титр 

при виділенні 105-106. Була перевірена здатність 

клінічних штамів бактерій до формування біоплі-

вок методом мікротитрувальних планшетів [4]. За 

результатами інтенсивності біоплівкоутворення 

було відібрано два ізоляти E.coli. Ізолят E.coli P3 

не формував біоплівок in vitro (показник біоплів-

коутворення = 0,387; при розмірі біоплівки <0.4, 

біоплівка вважається відсутньою [5]), ізолят E.coli 

P16 формував сильну біоплівку (показник біоплів-

коутворення = 0,676; при розмірі біоплівки >0.5, 

біоплівка вважається сильною). 

Ізоляти E.coli P3 та E.coli P16 були культивова-

ні у м’ясо-пептонному бульйоні протягом 24 годин 

при температурі 37,0 С, та використовувалися для 

моделювання гострого пієлонефриту.

Для моделювання гострого пієлонефриту були 

відібрані  24 самки безпородистих білих лабора-

торних мишей віком 6-8 тижнів, вагою 25±5 г.  Ла-

бораторні миші були поділені на три групи: група 

№1 «гострий пієлонефрит викликаний збудником 

з низькою здатністю до формування біоплівок in 

vitro» (8 мишей); група №2 «гострий пієлонефрит 

викликаний збудником з високою здатністю до 

формування біоплівок in vitro» (8 мишей); група 

№3 «контроль», яка складалася з восьми здорових 

мишей.

Гострий пієлонефрит моделювався висхідним 

шляхом за стандартною методикою [6]. Знебо-

лювання проводилося тіопенталом натрію, після 

чого сеча з сечових міхурів мишей евакуйовувалася 

шляхом натискування, у просвіт уретри вводився 

поліетиленовий гнучкий катетер діаметром 0,5 мм 

та у групі №1 вводилося 0,05 мл добової бульйонної 

культури  E.coli P3 у титрі 108 , у групі №2 вводило-

ся 0,05 мл добової бульйонної культури  E.coli P16 у 

титрі 108 , у групі №3 вводилося 0,05 мл стерильно-

го фізіологічного розчину.

Гістологічний матеріал, у вигляді нирок тва-

рин, забирався на 7 день моделювання гострого 

пієлонефриту. Тканини фіксувалися у 10% розчи-

ні формальдегіду, були дегідратовані у градієнтних 

розчинах етанолу (30-100%) та забарвлені гематок-

силін-еозином. Гістологічні зрізи аналізувалися на 

світловому мікроскопі зі збільшеннями об’єктиву 

(х4-х40). 

РЕЗУЛЬТАТИ. При аналізі контрольних гіс-

тологічних зрізів (зображення 1-4) у всіх вісьмох 

зразках була виявлена нормальна структура нир-

ки. Візуалізувалася  кіркова та мозкова речовина 

нирки у співвідношенні 1/2, була відсутня лейко-

цитарна інфільтрація та інші можливі ознаки за-

палення. 

      
 A B C  D

Зображення 1. Паренхіма нирки. Контрольний зразок (A - х10; B - x20; C - x40; D - x40).

Дослідження зразків з групи №1, де пієлонеф-

рит був змодельований штамом з відсутньою здат-

ністю до біоплівкоутворення, продемонструвало 

наявність лейкоцитарної інфільтрації у мозково-

му шарі нирки у всіх досліджуваних зразках (Зо-

браження №2 А, В) , у 6 зразках (75%) у паренхімі 

нирки відмічався значний набряк строми у мозко-

вій речовині нирки (Зображення №2 C, D, E), що 

свідчить про наявність гострого запалення та вира-

женої ексудації. 



41

№3 (55) 2017 Український журнал нефрології та діалізу
Експериментальна нефрологія

      
 A B C

  

 D E 

Зображення 2. Паренхіма нирки. Група №1 (A - х10; B - х10; C - x20; D - x20; E - x40).

Оцінка зрізів у групі №2, де гострий пієло-

нефрит був змодельований клінічним штамом з 

сильною здатністю до плівкоутворення продемон-

струвала наявність вираженої лейкоцитарної ін-

фільтрації у мозковій речовині в усіх зразках, у 4 

зразках (50%) лейкоцитарна інфільтрація спостері-

галася й у кірковому шарі. У всіх 8 зразках спосте-

рігався набряк інтерстицію, окрім цього у 7 (87,5%) 

досліджуваних зразках були наявні екстравазати 

(Зображення №3 D, F, G, H). Загалом гістологічна 

картина у всіх зразках у групі №2 свідчила про ін-

тенсивне запалення паренхіми нирки.

      

 A  B  C D

      
 E F G H

Зображення 3. Паренхіма нирки. Група №2 (A - х10; B - x10; C - x20; D - x20; E - x20; F - x20 ;G).
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ОБГОВОРЕННЯ. Здатність бактерій форму-

вати біоплівки як та абіотичних так і на поверхні 

епітелію дозволяє мікроорганізмам збільшувати 

свою резистентність до антибактеріальних пре-

паратів, а також до дії факторів імунітету макро-

організму [7]. Біоплівка дозволяє мікроорганізмам 

уникати фагоцитозу, активація компліменту від-

бувається на поверхні плівки і не руйнує мікроор-

ганізми [8]. Дані гістології свідчать, що у групі №2 

спостерігається набагато інтенсивніше запалення 

ніж у групі №1 у всіх порівнювальних зразках, хоча 

гострий пієлонефрит змодельований клінічними 

ізолятами одного виду - E.coli. 

Можливим механізмом, який пояснює пред-

ставлені зміни є процес підвищеної вторинної 

альтерації у вигляді гіперінфільтрації лейкоцита-

ми, вираженого набряку і наявності екстравазатів, 

який виникає внаслідок неуспішного фагоцитозу, 

через формування біоплівки. Персистенція бак-

терій і неефективна імунна відповідь призводить 

до накопичення біологічно активних речовин та 

медіаторів запалення у місці перебування мікро-

організмів, що збільшує проникність судин і при-

зводить до посиленої ексудації.

Виражений запальний процес у паренхімі нир-

ки та альтерація тканин може призвести до збіль-

шення кількості сполучної тканини та склерозу у 

короткі строки, що у свою чергу призведе до втрати 

функції нирки

ВИСНОВКИ. Модель гострого висхідного 

пієлонефриту у мишей є адекватною для моделю-

вання гострого пієлонефриту та дозволяє оцінити 

гістологічні зміни, які при ньому виникають.

При гострому пієлонефриту викликаним клі-

нічним ізолятом з сильною здатністю до біоплів-

коутворення наявна виражена лейкоцитарна ін-

фільтрація у кірковому та мозковому шарі нирки, 

разом з поширеними екстравазатами у порівнянні 

з гострим пієлонефритом, що викликаний шта-

мом з відсутньою здатністю до біоплівкоутворен-

ня, де відмічалася лише лейкоцитарна інфільтра-

ція та набряк строми.

Біоплівкоутворення важливий фактор пато-

генності мікроорганізмів, який впливає на перебіг 

гострого пієлонефриту та може обумовлювати не-

сприятливий прогноз.
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Чернівці

ВСТУП. Нефрологічні пацієнти є особли-

вими кандидатами для контролю фібринолітич-

ної системи, оскільки найчастішою коморбідною 

патологією є серцево-судинні захворювання, які 

потребують регуляторів зсідання крові. Крім того, 

за умов розвитку ниркової недостатності і без ме-

дикаментозного втручання порушується система 

гемостазу, що асоціюється зі збільшенням ризику 

тромбоутворення, а також і розвитком фіброзу. 

Пряме поєднання стану фібрінолітичної системи з 

функціональним забезпеченням ниркових проце-

сів обґрунтовує актуальність пошуку потенційних 

модуляторів фібринолізу.

МЕТА РОБОТИ: дослідження фібринолізу 

після активації АТФ-залежних калієвих (К+АТФ) 

каналів флокаліном при експериментальній го-

стрій гіпоксичній нефропатії. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Експерименти 

проводили на нелінійних лабораторних білих щу-

рах обох статей масою тіла 0,15-0,17 кг. Розробле-

ним і запатентованим нами способом моделювали 

гостру гіпоксичну гістогемічну нефропатію (ГГГН) 

уведенням щурам нітриту натрію та 2,4-динітрофе-

нолу. Через 2 години 7-ми щурам із ГГГН розпочи-

нали введення (7 днів, внутрішньошлунково) крох-

мальної субстанції флокаліну (5 мг/кг). Групам по-

рівняння (по 7 здорових і щурів із ГГГН) уводили 

1 % cлиз крохмалю. Сечу збирали протягом 2-х 

годин. Евтаназію щурів проводили під нембутало-

вим наркозом (30 мг/кг). Сумарну (СФА), неензи-

матичну (НФА), ензиматичну (ЕФА, ЕФА=СФА-

НФА) фібринолітичну активність сечі, плазми кро-

ві, кіркової, мозкової речовини та сосочку нирок 

вивчали за лізисом азофібрину (Simko Ltd, Львів, 

Україна) та оцінювали в Е440/год, де Е440 – по-

казник екстинції для активності. Статистичний 

аналіз проводили за комп’ютерною програмою 

«Statgrafics». Враховували лише достовірні різниці, 

які оцінювали за t-критерієм Стьюдента (Р 0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ: За умов розвитку ГГГН СФА 

плазми крові зменшувалась на 42 %. У сечі змен-

шення СФА становило 26,8 % і відбувалось за ра-

хунок зниження НФА на 34,5 %. Під впливом фло-

каліну СФА плазми крові щурів з ГГГН зростала на 

85,7 % завдяки збільшенню в 1,8 разу НФА. Також 

підвищувалась на 59,7 % СФА сечі, при цьому ЕФА 

збільшувалась на 79 %. 

Фібринолітична активність у пошкоджених гі-

поксією тканинах нирок щурів характеризувалась 

зменшеними показниками лише в мозковій речо-

вині: СФА та НФА знижувались на 15,2 % і 38,3 %, 

відповідно. Відкриття К+АТФ каналів привело до 

підвищення НФА на 9,7 %. Флокалін також спри-

чинив збільшення ЕФА на 9,7% у щурів з гострою 

ГГГН і цей показник був на 54,6% вищий за контр-

ольне значення.

ВИСНОВКИ. Отримані результати свідчать, 

що за умов розвитку гострої ГГГН після введення 

флокаліну підвищення та відновлення пригніченої 

гіпоксією фібринолітичної активності відбувається 

завдяки зростанню НФА в плазмі крові, тоді як у 

сечі та в мозковій речовині нирок суттєво збільшу-

ється ЕФА. Попередньо, за аналогічних умов екс-

перименту, нами встановлено позитивну динаміку 

показників іонорегулювальної функції нирок і екс-

креції протеїну, що засвідчує вплив активації АТФ-

залежних калієвих каналів на систему фібринолізу 

як на один з біохімічних механізмів патогенезу 

ГГГН і вказує на нефропротекторну дію флокаліну.

 НІКУЛІНА Г.Г.,  МИГАЛЬ Л.Я., 
 НІКІТАЄВ С.В.,  СЕРБІНА І.Є.

ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН АКТИВНОСТІ 
РЕНОСПЕЦИФІЧНИХ ЕНЗИМІВ 

В ПАРЕНХІМІ НИРКИ З 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНО ЗМОДЕЛЬОВАНОЮ 

ІШЕМІЄЮ ЗА УМОВИ ЇЇ КОРЕКЦІЇ

ДУ “Інститут урології НАМН України”, 

м. Київ, Україна

ВСТУП. Як відомо, хвороби нирок як вродже-

ної, так і набутої етіології незмінно супроводжу-

ються порушенням внутрішньониркової гемоди-

наміки, наслідком чого є виникнення та розвиток 

ішемічних процесів в паренхімі нирки. Ось чому 

проблема ішемії паренхіми нирки та відповідно її 

адекватної корекції є актуальною та має надзви-

чайно важливе значення щодо вирішення питань, 

що стосуються тактики лікування хворих з пато-

логією нирок. У зв’язку з тим, що ішемія парен-

хіми нирки призводить до утворення медіаторів 

запалення, пригнічення запальних процесів пев-

ною мірою може запобігти ураженню нирки при її 

ішемії. Оскільки інтенсивність метаболізму в нирці 

залежить виключно від її кровопостачання, пору-

шення останнього в першу чергу відбивається на 

функції нефрону та, відповідно, на активності його 

ферментних систем. Отже реакція нирок на ішемію 
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є найбільш ранньою, особливо це стосується фер-

ментів лізосомного походження -ацетил- -D-

глюкозамінідази (НАГ) та -галактозидази ( -Гал), 

що локалізовані переважно в епітелії проксималь-

них канальців та мають певні реноспецифічні влас-

тивості.

МЕТА РОБОТИ: визначити особливості змін 

активності лізосомних ензимів НАГ та -Гал в па-

ренхімі нирки за умови експериментально змоде-

льованої її ішемії після введення тваринам, що до-

сліджувалися, для корекції метаболічних розладів, 

що розвинулися на тлі розвитку хронічної ішемії, 

розчину основного фактора росту фібробластів 

(bFGF) та препарату з протизапальними власти-

востями – цитокіну “Інтерлейкін-10” (IL-10).

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ. Дослідження про-

ведено на 49 статевозрілих кролях-самцях (98 ни-

рок) масою 3,2±0,05 кг. За умовами експеримен-

ту тварин, що досліджувалися, було поділено на 5 

груп. Група 1 – 10 кролів з експериментально змо-

дельованою ішемією лівої нирки, що розвинулася 

через 3,0-5,0 місяців після накладання лігатури на 

її верхній полюс, права нирка – інтактна. Група 2 

– 12 кролів, яким транскутанно в ішемізовану зону 

лівої нирки введено розчин розчин bFGF у серед-

ньому через 3 (2-5) місяця після накладання ліга-

тури, права нирка – інтактна. Група 3 – 10 кролів, 

яким у той же термін, що і в попередній групі, тран-

скутанно в ішемізовану зону лівої нирки введено 

розчин IL-10, права нирка – інтактна. Група 4 –11 

кролів, яким в ішемізовану зону лівої нирки спо-

чатку транскутанно введено розчин bFGF та через 

2-4 тижні препарат “IL-10”, права нирка – інтак-

тна. Група 5 – 3 здорових кроля (6 нирок). У кожній 

групі дослідження рівнів активності ензимів НАГ 

та -Гал проводили у корковому шарі паренхіми 

лівої дослідної нирки та в паренхімі правої контр-

латеральної нирки (у мкмоль/год·г сирої тканини).

РЕЗУЛЬТАТИ. Активність НАГ і -Гал з 

групи 1 вірогідно знижена у порівнянні з анало-

гічними показниками паренхіми нирок групи 

5 та паренхіми інтактних нирок (р<0,001-0,01). 

Група 2 характеризується вірогідним підвищен-

ням в ішемізованій зоні паренхіми лівої дослідної 

нирки активності як НАГ, так і -Гал порівняно 

з аналогічними показниками із групи 1 (р<0,001) 

та відсутністю суттєвої різниці активності цих ен-

зимів між лівою та правою нирками із цієї групи. 

Для групи 3 характерним є вірогідне підвищення 

активності НАГ порівняно з аналогічним показ-

ником із групи 1 (р<0,05) та відсутність суттєвої 

різниці активності НАГ між лівою та правою нир-

ками із цієї групи. Для групи 4 характерним є віро-

гідне підвищення активності НАГ і -Гал порівня-

но з аналогічним показником із групи 1 (р<0,001-

0,01) та відсутність суттєвої різниці активності 

НАГ і -Гал між лівою та правою нирками із цієї 

групи та нирками здорових кролів. Група 4 також 

характеризується вірогідним підвищенням рівнів 

активності НАГ та -Гал у паренхімі дослідної 

нирки порівняно з аналогічними показниками 

групи 3 (р<0,01-0,05) та вірогідним підвищенням 

активності НАГ порівняно з аналогічним показ-

ником групи 2 (р<0,02).

ВИСНОВКИ. Результати, що отримані, свід-

чать про позитивний вплив bFGF та IL-10 (осо-

бливо їх комбінація – група тварин 4) на функціо-

нальний стан паренхіми нирки з ішемією, зокрема 

функціональний стан канальцевого відділу нефро-

ну (за ензимологічними показниками).

ГОСТРЕ ПОШКОДЖЕНЯ НИРОК

 СЕМИДОЦКАЯ Ж.Д.,  ЧЕРНЯКОВА И.А., 
 АВДЕЕВА Е.В.

ОСТРОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ ПОЧЕК В 
ПРАКТИКЕ ПУЛЬМОНОЛОГА

Харьковский национальный медицинский 

университет

ВВЕДЕНИЕ. Интегрированные результаты 

исследований последних лет подтверждают пред-

ставление об остром повреждении почек (ОПП) 

как о широкомасштабной, общемировой, меди-

ко-социальной проблеме. ОПП – гетерогенное со-

стояние и часто является результатом множества 

воздействий. В общей популяции ОПП достигает 

0,25%, что сравнимо с заболеваемостью инфарк-

том миокарда. В последнее время частота ОПП 

непрерывно нарастает. Тяжелое ОПП, требующее 

направления в ОРИТ, составляет до 30% всех гос-

питализаций. При тяжелой негоспитальной пнев-

монии (ТНГ) ОПП осложняет течение заболевания 

до 16,7% и приводит к летальному исходу. 

ТНГ характеризуется высокой летальностью 

(21-58%), развитием выраженной рефрактерной 

недостаточности, сепсиса, инфекционного шока, 

ДВС-синдрома, полиорганной дисфункции. Хотя 

почки и считаются достаточно «прочным» орга-

ном, они чувствительны к гипоксии, ишемии, ин-

фекционно-токсическим влияниям, нарушения 

системной гемодинамики, нефротоксическому 

воздействию некоторых лекарственных препара-

тов, в частности, антибиотиков и др. 
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ЦЕЛЬ РАБОТЫ: изучить особенности те-

чения ОПП у больных тяжелой пневмонией для 

оптимизации диагностики и лечения в условиях 

многопрофильного лечебного учреждения. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Проведен 

ретроспективный анализ 43 случаев смерти от тя-

желой негоспитальной пневмонии IV клинической 

группы в ОРИТ ХОКБ за период январь-ноябрь 

2016 года. Результаты рутинных клинических ис-

следований обработаны непараметрическими ста-

тистическими методами с оценкой различий между 

группами пациентов с помощью критерия Манна-

Уитни, оценка параметров связи показателей осу-

ществлялась по Спирмену. ОПП диагностировали 

на основании повышения уровня сывороточного 

креатинина (SCr) более 26,5 мкмоль/л за 48 ча-

сов, либо более чем в 1,5 раза в течение 7 дней 

(KDIGO 2012), т.к. «…существует консенсус, что 

несмотря на потребность в более чувствительных и 

специфичных биомаркерах, изменения уровня SCr 

и/или объема мочи составляет основу всех диаг-

ностических критериев ОПП» (KDIGO 2012). 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Все больные поступали в кри-

тическом состоянии. Признаки ОПП выявлены 

у 14 пациентов (32,5%). При поступлении креа-

тинин крови в этой группе больных был 120,90 

[95,20-149,00], после развития ОПН – 286,95 

[207,60-368,00], р=0,000982. 29 больных без при-

знаков ОПП составили 2 группу (68,5%). В 1 груп-

пе пациентов достоверно чаще встречались лица 

старше 60 лет (р=0,007634), а также с выраженной 

коморбидностью (более двух коморбидных состо-

яний: ТНП и сахарный диабет типа 2, ишемичес-

кая болезнь сердца, гипертоническая болезнь). В 

обеих группах выявлены симптомы гиперметабо-

лического синдрома (ГМС), вызванного тяжелой 

гипоксией (SpO2 от 27% до 60%), и достоверно бо-

лее выраженного в 1 группе: общий белок в крови у 

пациентов с ОПП составил 54,55 [48,30-56,30] г/л и 

61,5 [54,70-68,60] г/л во 2 группе (р=0,008786); уро-

вень АСТ соответственно 300,40 [73,5-1173] Ед/л 

и 97,30 [44,50-148,00] Ед/л (р=0,009778); уровень 

АЛТ в 1 группе составил 152,00 [87,50-460,50] Ед/л 

и 49,50 [22,8-110,80] Ед/л во 2 группе (р=0,005529). 

Умеренная гипергликемия отмечена в обеих груп-

пах («стрессовая» гипергликемия, связанная с 

развитием глюкозотолерантности при ГМС), в 1 

группе у 84,6%, во 2 группе  - у 62,4% пациентов. 

Количество тромбоцитов в периферической крови 

больных 1 группы составляло 91,50 [81,00-124,00] 

г/л  и 175,50 [108,5-242,00] г/л во 2 группе паци-

ентов (р=0,008679). Обнаружена прямая корре-

ляция количества тромбоцитов и креатинина при 

ОПП (r=0,70, p<0.05).  В группе пациентов с ОПП 

летальный исход наступал значительно раньше, 

чем во 2 группе: в 1 группе продолжительность 

пребывания в стационаре составила в среднем 4,8 

койко/дня, у больных 2 группы – 13 койко/дней. 

ВЫВОДЫ:

1. ОПП при тяжелой негоспитальной пневмо-

нии развивается в связи с гипоксией почек, 

гиперметаболическим синдромом и является 

предиктором неблагоприятного прогноза для 

жизни.

2. Развитие ОПП при ТНП можно прогнозиро-

вать у пожилых пациентов с выраженной ко-

морбидностью, значительным повышением 

уровня АСТ и АЛТ в крови, гипопротеинеми-

ей, тромбоцитопенией.

3. При лечении ТНП необходимо руководство-

ваться рекомендациями KDIGO 2012 по про-

филактике ОПП (учитывать нефротоксич-

ность большинства антибиотиков, в наиболь-

шей степени выраженной в группе аминогли-

козидов, избегать использования коллоидных 

растворов, диуретиков, четко вести монито-

ринг уровня сывороточного креатинина, гли-

кемии, при возможности учитывать объем 

выделяемой мочи).
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Резюме. Болезни почек и мочевых путей являются важными индикаторами состояния здоровья детского 

населения. 

Цель. Анализ эффективности внедрения клинических протоколов по оказанию медицинской помощи де-

тям с нефрологическими заболеваниями в регионе.

Материалы и методы. Материалом для данного исследования является отчетная документация о со-

стоянии нефрологической помощи детскому населению Черновицкой области за период 2013-2016 гг., и данные 

Центра медицинской статистики Министерства здравоохранения Украины.

Результаты и обсуждение. Проанализированы основные показатели работы детской нефрологической 

службы в Черновицкой области за 2013-2016 гг. Внедрение локальных протоколов и клинических маршрутов па-

циентов с нефрологической патологией в лечебных учреждениях Черновицкой области, а в дальнейшем – общих 

согласованных локальных протоколов и клинических маршрутов пациентов, положительно повлияли на каче-

ство нефрологической помощи в регионе.

Выводы. Внедрение общих согласованных локальных протоколов и клинических маршрутов пациентов 

детского возраста нефрологической патологией в лечебных учреждениях Черновицкой области позволит улуч-

шить качество медицинской помощи на всех этапах, соблюдая стандарты по оказанию специализированной 

медицинской помощи.

Summary. The incidence of kidney disease and urinary tract are important indicators of the health status of the 

child population.

The objective. Analysis of the effectiveness of the implementation of protocols Nephrology medical care to children 

in region.

Materials and methods. The material for this study is reporting documentation about the condition of the nephro-

logical service care for children’s population of the Chernivtsi region in 2013-2016 and the data of The Center of medical 

statistics of Ministry of Health of Ukraine.

Results and discussion. Analyzes the main indicators of child nephrology service in Chernivtsi region. The intro-

duction of local protocols and clinical trials of patients with nephrological diseases in medical institutions of Chernivtsi 

region, and further - the general agreed local protocols and 

clinical routes of patients, positively influenced the quality 

of nephrological care in the region.

Conclusion. The introduction of general agreed lo-

cal protocols and clinical trails pediatric patients Nephrol-

ogy pathology in medical institutions of Chernivtsi region 

have improved the quality of care at all stages, respecting 

the standards for the provision of specialized medical care.
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ВСТУП. Якість медичного обслуговування є 

одним із основних оціночних критеріїв ефективнос-

ті діяльності галузі. Впровадження медико-техноло-

гічних документів, розроблених на основі медичних 

втручань та технологій з доведеною ефективністю, 

як на галузевому, так і на регіональному рівнях – од-

ним із ефективних заходів щодо підвищення якості 

надання медичної допомоги населенню [7-9]. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ. Проаналізувати 

ефективність впровадження клінічних протоколів 

по наданню медичної допомоги дітям з нефроло-

гічними хворобами в Чернівецькій області.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ. Вивчено офіційні 

статистичні дані (звітна документація про стан на-

дання нефрологічної допомоги дітям Чернівецької 

області за період 2013 - 2016 рр. [5, 6], та дані Цен-

тру медичної статистики МОЗ України [10, 11]; при 

обробці використано інформаційно-аналітичний, 

статистичний методи.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. 
Аналізуючи результати впровадження локальних 

клінічних протоколів медичної допомоги в ліку-

вальних закладах охорони здоров’я м. Чернівці та 

Чернівецької області, можна стверджувати про їх 

позитивний результат [1], у той же час наявні ад-

міністративно-територіальні особливості стану 

здоров’я дитячого населення Чернівецької області 

формують регіональні особливості потреб у медич-

ній допомозі та «спонукають» до вдосконалення 

системи медичної нефрологічної допомоги – здій-

снення заходів, спрямованих на «регіоналізацію» 

системи надання нефрологічної допомоги з метою 

покращення якості із забезпеченням дотримання 

загальнодержавних принципів рівності і доступ-

ності медичної (нефрологічної) допомоги на регі-

ональному рівні (рис.) [2-4].

Наказ Департаменту охорони здоров’я Чер-

нівецької обласної державної адміністрації «Про 

впровадження спільних узгоджених локальних 

протоколів надання медичної допомоги дітям з не-

фрологічною патологією у лікувально-профілак-

тичних закладах Чернівецької області» за № 124 від 

06.03.2017 р. базується на основні обґрунтування 

концептуальних підходів до створення та оцінці 

ефективності запровадження окремих елементів 

регіональної моделі надання спеціалізованої не-

фрологічної допомоги дітям за умов реалізації 

політики децентралізації державного управління 

в Україні: формування єдиної демографічної, со-

ціально-економічної, медичної, територіальної 

основи; розробка системи наукових принципів; 

удосконалення регіональної матеріально-технічної 

бази закладів охорони здоров’я, що надають спеці-

алізовану нефрологічну допомогу; удосконалення 

системи управління та фінансування шляхом стра-

тегічного планування; партнерства та співпраці з 

науково-педагогічним складом ВНМЗ ІІІ-ІV рів-

ня акредитації; «постійного діалогу» між органами 

державної і місцевої влади, керівниками закладів 

охорони здоров’я.

ВИСНОВКИ:

1. Впровадження та вдосконалення медико-тех-

нологічних документів, що ґрунтуються на 

принципах доказової медицини, в практичну 

діяльність закладів охорони здоров я, з ураху-

ванням особливостей та потреб регіону, є ді-

євим механізмом управління якістю, дозволяє 

забезпечити дотримання загальнодержавних 

принципів рівності і доступності медичної до-

помоги та відповідає запитам сьогодення щодо 

реалізації політики децентралізації державно-

го управління в Україні.

2. Впровадження спільних узгоджених локаль-

них протоколів та клінічних маршрутів паці-

єнтів з нефрологічною патологією дозволяє 

оптимізувати ресурсне та матеріально-тех-

нічне забезпечення мережі закладів охорони 

здоров’я на регіональному рівні з урахуван-

ням адміністративно-територіальних осо-

бливостей і потреб населення регіону, по-

кращить рівень задоволеності пацієнтів нада-

ними послугами у закладах охорони здоров’я 

Чернівецької області.
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 МІНАКОВА В. А.

РІВЕНЬ МАРКЕРІВ ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ (ЕНДОТЕЛІНУ-1 ТА ОКСИДУ АЗОТУ) 
В СИРОВАТЦІ КРОВІ ТА АЛЬБУМІНУРІЇ У ДІТЕЙ З ЕРИТРОЦИТУРІЄЮ 

V. MINAKOVA

MARKERS LEVEL OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION (ENDOTELIN-1 AND NITROGEN OXIDE) 
IN BLOOD SYROVISTS AND ALBUMINURIA IN CHILDREN WITH ERYTHROCYTURIA   

Дитяча міська клінічна лікарня № 2, м. Дніпро

Children's City Clinical Hospital № 2, the city of Dnipro

Ключові слова: еритроцитурія, ендотеліальна дисфункція, ендотелін, оксид азота, альбумінурія, діти.

Key words: erythrocyturia, endothelial dysfunction, endothelin, nitric oxide, albuminuria, children.

Резюме. Метою дослідження стало вивчення вмісту ендотеліну-1, оксиду азоту в сироватці крові  та 

альбумінурії у дітей з еритроцитурією, хворих на гематурічну форму гломерулонефрита,  спадковий нефрит та 

дизметаболічну нефропатію. 

Матеріали та методи дослідження: обстежено 158 дітей у віці від 1 до 18 років з хворобами нирок, що 

мають перебіг з гематурією. Хворі були поділені на 3 клінічні групи: 1 група – гломерулонефрит; 2 група – спад-

ковий нефрит; 3 група – дизметаболічна нефропатія. Вивчали рівень ендотеліну, оксиду азоту в сироватці кро-

ві, рівень гематурії, альбумінурії в сечі, біохімічні показники крові, швидкість клубочкової фільтрації. 

Результати дослідження: найбільш високий рівень ендотеліну-1 виявлено у хворих на гломерулонефрит 

– 0,82±0,055 фмоль/мл при діапазоні коливань від 0,10 до 3,2 фмоль/мл, що у 1,3 і 1,5 рази перевищувало серед-

ні значення в 2 групі – 0,64±0,063 фмоль/мл (р<0,05) і 3 групі –  0,54±0,072 фмоль/мл (р<0,05). Рівень окси-

ду азоту зростав у хворих на гломерулонефрит – до 

120,2±12,3 мкмоль/л. 

Визначення рівня ендотеліну-1, оксиду азоту в 

сироватці крові та альбумінурії в добовій сечі у дітей 

з еритроцитурією, хворих на гематурічну форму гло-

мерулонефрита, спадковий нефрит та дизметаболіч-

ну нефропатію, дає можливість скласти уявлення про 

порушення функції ендотелію, що частіше спостеріга-

Мінакова Вікторія Анатоліївна

vika-min68@ukr.net
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ється при гломерулонефриті, а показники ендотеліальної дисфункції можуть використовуватись як маркери 

важкості та прогресування захворювання.

Summary. The aim of our study was to investigate the levels of endothelin-1 and aside nitrogen in the serum of 

children with kidney diseases that clinically present with hematuria syndrome.

Materials and methods: a total of 158 children aged 1 to 18 years with kidney disease, having a course with hematu-

ria. Patients were divided into 3 groups: group 1 – glomerulonephritis; group 2 – hereditary nephritis; group 3 – dismeta-

bolic nephropathy. It was studied the level of endothelin, nitric oxide in serum, the level of hematuria, AU in urine, blood 

biochemistry, glomerular filtration.

Results: the highest level of ET-1 was detected in patients with glomerulonephritis - 0,82±0.055 fmol/ml, with the 

variation range from 0.10 to 3.2 fmol/ml, which twice exceeded the mean values in the control group, whereas the growth 

rate of hereditary nephritis and DN was more moderate (0,64±0,063 and 0,54±0,072 fmol/ml, respectively). The NO 

level increased significantly in patients with glomerulonephritis to 120,2±12,3 μmol/l.

Conclusions. Determining the level of ET-1 and NO in the serum of children with kidney diseases, having a course 

with hematuria, gives the opportunity to get an idea about the presence of endothelium dysfunction. Indicators of endothe-

lial dysfunction can be used as markers of severity and progression of the disease.

ВСТУП. Еритроцитурія на сучасному етапі 

залишається однією з самих актуальних проблем 

в нефрології, зокрема в дитячій. Поширеність за-

хворювань нирок та сечовивідної системи у дітей за 

останні 5 років зросла з 40 до 56 випадків на 1000 

дитячого населення, її частота у дітей становить 

від 1-4% до 30-35% всіх нефропатій. Нефропатії з 

еритроцитурією представляють найбільші дифе-

ренційно-діагностичні труднощі через схожість 

клінічних проявів, особливо на ранніх стадіях за-

хворювання, мають тенденцію до затяжного та 

хронічного перебігу та в ряді випадків призводять 

до хронічної ниркової недостатності [6]. В зв’язку 

з цим, проведення диференційної діагностики за-

хворювань з еритроцитурією  являється важливим 

в тих випадках, коли вимагається диференційний 

підхід до діагностики та вибору терапії у даної гру-

пи дітей.

Актуальним напрямком являються подальші 

розробки в пошуках факторів, які впливають на 

темпи прогресування даних захворювань. В остан-

ні роки вивчається рівень альбумінурії, як маркера 

ураження нирок, її значення полягає у відображен-

ні генералізованого пошкодження ендотелію, що 

зумовлює ураження таких органів, як серце, суди-

ни, нирки [2, 3, 4, 11]. Особливе значення належить 

неімунним факторам розвитку та прогресування 

патології, зокрема з практичної точки зору, важ-

ливим є вивчення ролі ендотеліальної дисфункції 

(ЕД) [7, 9].

Нирки, більш будь-який орган, залежать від 

функціонального стану судинного ендотелію, в 

зв’язку з наявністю в них великої кількості пулу 

ендотеліоцитів, який представляє собою пер-

ший бар єр на шляху ультрафільтрації в капілярах 

клубочків. За даними дослідників, існує тісний 

взаємозв’язок порушень ендотеліальної функції, 

зокрема при гломерулонефритах, не тільки з про-

ліферацією та структурними змінами ендотеліо-

цитів ниркових мікросудин, а й з склеротичними 

пошкодженнями клубочків, канальців, строми ни-

рок. Вважається, що в патогенезі ендотеліальної 

дисфункції важлива роль належить порушенням 

метаболізму ендотеліну-1 та оксиду азоту [12, 13]. 

Пошкодження ендотелію призводить до дисбалан-

су між визволенням судинним ендотелієм вазоак-

тивних речовин, зокрема значному підвищенню 

кількості вазопресорних гормонів, одним з яких є 

ендотелін-1, та порушенням його взаємодії з окси-

дом азота [10, 12, 14].

Більшість робіт по вивченню ендотеліна та 

оксида азоту  було проведено у хворих з гломеруло-

нефритом, існують поодинокі дослідження  функ-

ції ендотелію у дітей зі спадковими нефритами 

(синдром Альпорта, доброякісна сімейна гемату-

рія).

МЕТОЮ роботи було вивчення вмісту ендо-

теліну – 1 (ЕТ-1), оксиду азота (NO) в сироватці 

крові та АУ в добовій сечі у дітей з еритроцитурією, 

хворих на гематурічну форму гломерулонефрита, 

спадковий нефрит та дизметаболічну нефропатію 

для диференційної діагностики даних нефропатій.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Було обстеже-

но 158 дітей (91 хлопчик, 67 дівчаток) з еритро-

цитурією, хворих на гематурічну форму гломеру-

лонефрита, спадковий нефрит та дизметаболіч-

ну нефропатію віком від 1 до 18-ти років (M±m/ 

SD – 11,7±0,35/ 4,4 років), які перебували на 

стаціонарному обстеженні та лікуванні в нефро-

логічному відділенні дитячої міської лікарні №2 

м. Дніпро. Обстежених хворих було поділено на 3 

клінічні групи: 1 групу склали хворі на  гломеруло-

нефрит (ГН, n=103); 2 групу – хворі на спадковий 

нефрит (СН, n=32); 3 групу – пацієнти з дизме-

таболічною нефропатією (ДН, n=23). Серед ді-

тей, хворих на ГН, було  65 (63,1%) хлопчиків і 38 

(36,9%) дівчаток, середній вік яких склав (M±m/ 

SD) – 13,1±0,35/ 3,55 років. В групі хворих на СН 

було 12 (37,5%) хлопчиків і  20 (62,5%) дівчаток, 

середній вік – 8,6±0,85/ 4,78 років; в групі хворих 

на ДН – 14 (60,9%) хлопчиків і 9 (39,1%) дівчаток, 

середній вік – 9,4±0,98/ 4,70 років. Отже, діти 

хворі на ГН були старшими за віком порівняно з 

хворими на СН і ДН (р<0,001).

Визначали рівень гематурії, альбумінурії (АУ) 

в сечі, біохімічні показники крові, швидкість клу-
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бочкової фільтрації (ШКФ) розраховували за фор-

мулою Шварца, всім хворим проведено ультразву-

кове дослідження нирок та сечовивідних шляхів.

Еритроцитурію визначали при наявності  по-

над 1000 еритроцитів в 1 мл сечі за пробою Нечи-

поренко. Рівень АУ визначали за допомогою стан-

дартного набору «Альбумін (мікроальбумінурія)» 

фірми BioSystems, Іспанія, імунотурбодиметрич-

ним методом в добовій порції сечі. За норму при-

йнято вміст альбуміну в сечі до  30 мг/добу. Вміст 

ЕТ-1 та NO було визначено імуноферментним ме-

тодом за допомогою діагностичних тест-наборів 

«Biomedica» ENDOTELIN (1-21), (N – 0,2-0,3 

фмоль/мл), та «R&D Systems» Total NO/Nitrite/

Nitrate Assay.

Визначення вмісту ЕТ-1 в сироватці крові було 

проведено 59 дітям, розподіл на групи: 1 група – 

n=34; 2 група – n=18; 3 група – n=7. Визначення 

вмісту NO в сироватці крові було проведено 58 дітям 

розподіл на групи: 1 група – n=34; 2 група – n=16; 3 

група – n=8 хворих. Визначення вмісту АУ в добовій 

сечі було проведено 119 дітям, розподіл на групи: 1 

група – n=83; 2 група – n=22; 3 група – n=14. 

Статистична обробка даних виконана за допо-

могою прикладних  програм: Microsoft Excel 2010, 

Statistica 9.0. Перевірку відповідності емпіричних 

розподілів кількісних даних нормальному закону 

проводили за критеріями Колмогорова-Смирнова 

і Лілієфорса. Дані представлені як  середнє значен-

ня (М), стандартна похибка (±m) або стандартне 

відхилення (SD) для нормального розподілу, і як 

медіана (Ме) з інтерквартильним розкидом ([25%; 

75%]) в інших випадках. Вірогідність відмінностей 

кількісних показників оцінювалась за критеріями 

Стьюдента (t) або Манна-Уїтні (U), якісних – за 

критерієм Хі-квадрат Пірсона ( 2), в тому числі з 

поправкою Йєтса. Взаємозв’язок між показника-

ми визначали за коефіцієнтом рангової кореляції 

Спірмена (rs).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Згідно 

отриманим даним, основні клініко-лабораторні 

характеристики дітей з еритроцитурією, хворих на 

гематурічну форму гломерулонефрита, спадковий 

нефрит та дизметаболічну нефропатію представле-

но в таблиці 1.

Таблиця 1

Клініко-лабораторна характеристика  обстежених пацієнтів

Показник

Клінічна група

ГН - 1
(n=103)

СН - 2
(n=32)

ДН - 3
(n=23)

Вік, роки M±m 13,1±0,35 8,6±0,85* 9,7±0,98**

Тривалість 

захворювання, міс
M±m 67,8±4,4 72,2±9,0 48,7±7,8

Кількість 

еритроцитів,  х103/

мл

Ме 

[25%; 75%]
80 [20; 120] 45* [10; 70] 4*[1; 20]

Альбумінурія, мг/

добу

Ме 

[25%; 75%]
31 [14; 138] 27*[14; 92] 10,4* [5,6; 29]

ШКФ, мл/хв M±m 121,3±2,8 113,7±5,3 115,4±5,7

Креатинін, 

мкмоль/л
M±m 71,4±1,8 76,8±5,2 66,1±3,0

Оксалурія, мг/добу M±m 58,9±4,0 43,9±4,2 63,0±7,9**

Примітка: *  – p<0,01 порівняно з групою хворих на ГН;  

Суттєвого зниження ШКФ та порушення азо-

товидільної функції нирок у пацієнтів усіх груп на 

момент обстеження не спостерігалося. Помірно і 

значно виражена оксалурія була характерною для 

17 (73,9%) пацієнтів з ДН і 54 (52,4%) хворих з ГН, 

в той час як при СН підвищена концентрація окса-

латів у сечі відзначалась лише у 9 (28,1%) випадках 

(р<0,001 і р<0,05 порівняно з групами ДН і ГН).

Вираженість еритроцитурії у дітей хворих на 

гломерулонефрит, гематурічну гематурічну форму, 

хворих на спадковий нефрит та на дизметаболічну 

нефропатію представлено на рисунку 1.
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Рис. 1. Вираженість еритроцитурії у обстежених дітей тема: р – рівень значимості відмінностей 

між групами за критерієм 2.

Альбумінурія є доведеним високочутливим 

маркером прогностично несприятливого уражен-

ня нирок, а також відображає наявність ендотелі-

альної дисфункції. Підвищена екскреція альбуміну 

з сечею (понад 30 мг/добу) реєструвалась у 42 з 83 

(50,6%) хворих на ГН, у 10 з 22 (45,5%) хворих на 

СН і у 2 з 14 (14,3%) пацієнтів з ДН (p<0,05 порів-

няно з попередніми групами). Відповідні середні 

рівні АУ дорівнювали:  у пацієнтів  з ГН – 31 [14; 

138] мг/л, при СН – 27 [14; 92] мг/л, при ДН – 10,4 

[5,6; 29]  мг/л (табл. 1).

В загальній групі дітей з еритроцитурією, хво-

рих на ГН, СН та ДН, визначено статистично зна-

чущі кореляційні зв’язки між АУ та деякими ла-

бораторними показниками, що представлено на 

рисунку 2.

АУ

ШОЕ: 
r =0,340, р<0,001

Азот сечовини 
крові:

r =0,402, р<0,01

Залишковий азот: 
r =0,438, р<0,01

Холестерин крові:
r =0,446, р<0,001

Добова 
протеїнурія: 

r =0,551, 
р<0,001

Рис. 2.  Кореляційна плеяда зв’язків між рівнем АУ та азотом сечовини сироватки крові, 

залишковим азотом сироватки крові, ШОЕ, добовою протеїнурією, холестерином крові. 

Найбільш високий рівень ЕТ-1 виявлено у 

хворих на ГН – 0,82±0,055 фмоль/мл при діапазоні 

коливань від 0,10 до 3,2 фмоль/мл, що у 1,3 і 1,5 

рази перевищувало середні значення в групі СН – 

0,64±0,063 фмоль/мл (р<0,05) і ДН –  0,54±0,072 

фмоль/мл (р<0,05) (табл. 3). Підвищений рівень 

ЕТ-1  в сироватці крові відзначено у 28 з 34 (82,4%) 

хворих на ГН, у 11 з 18 (61,1%) хворих з СН і у 3 

з 7 (42,9%) пацієнтів з ДН (р<0,05). Випадки під-

вищення ЕТ у хворих з ДН,  в основному відзна-

чались у дітей старше 12 років, з давністю захво-

рювання понад 3 роки. Отже цей показник можна 

використовувати як додатковий маркер хронізації 

або прогресування ГН. 
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За даними кореляційного аналізу встановлено зв’язки, які представлено кореляційною плеядою на 

рисунку 3. 

ШКФ

ЕН-1 
(ГН)

ЕН-1 
(СН)

Тривалість 
захворювання

Креатинін 
сироватки крові

Азот 
сечовини 
сироватки 
крові

Загальний 
білок 
крові

Еритроци-
турія

r = 0,496

r = 0,474

r = 0,602

r = -0,523

r = 0,351

r = 0,426

Рис. 3. Кореляційна плеяда зв’язків між рівнем ЕТ-1 та окремими анамнестичними і лабораторними 

показниками у дітей з еритроцитурією.

Рівень NO зростав до незначних показни-

ків у хворих на ГН (120,2±12,3 мкмоль/л) і СН 

(116,7±18,1 мкмоль/л), та зберігався в меж-

ах нормальних значень у дітей з ДН (104,7±10,6 

мкмоль/л) (табл. 3). Імовірно, підвищення NO у 

хворих з ГН та СН відображає вазоконстрикцію, 

як компенсаторну реакцію в підтриманні нир-

кової гемодинаміки, а його зниження, можливо 

свідчить про виснаження компенсаторних мож-

ливостей (зрив компенсації), який призводить до 

прогресування захворювань. Виявлені порушення 

функції ендотелію характерні для гломерулонеф-

риту та спадкового нефриту, а при дизметаболіч-

ній нефропатії не виражені. 

ВИСНОВКИ. Таким чином, визначення біо-

маркерів системної і локально-ниркової ендотелі-

альної дисфункції (ЕТ-1, NO, АУ) має практичне 

значення в диференційній діагностиці гематурії у 

дітей. 
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ТЕЗИ

 БОРИСОВА Т.П.

КОРЕКЦІЯ ВТОРИННОЇ 
ГІПЕРОКСАЛУРІЇ У ДІТЕЙ

ДЗ «Дніпропетровська медична академія 

Міністерства охорони здоров’я України»

МЕТА РОБОТИ: вивчення клінічної ефек-

тивності різних схем лікування вторинної гіперок-

салурії у дітей.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Під спостережен-

ням знаходилося 46 дітей у віці 6-18 років із вторин-

ною гіпероксалурією. Основна група (n = 23) отри-

мувала дієтотерапію із виключенням оксалогенних 

продуктів і фітопрепарат BNO 1040 на основі листя 

розмарину, кореня любистку і трави золототисяч-

нику (препарат «Канефрон Н») у вигляді крапель 

для перорального застосування. Група порівнян-

ня (n = 23) отримувала тільки дієтичне лікування. 

Тривалість терапії в обох групах спостереження 

склала 3 місяці. Пацієнтам проведене комплексне 

нефрологічне обстеження, а також вивчення добо-

вої екскреції оксалатів,  кальцію із сечею,  коефіці-

єнту кальцій/креатинін в сечі.

РЕЗУЛЬТАТИ. Зниження рівня оксалатів у 

сечі на фоні терапії відзначено у дітей обох груп 

спостереження: в основній групі з 94,20 до 35,58 

мг/доб. (р<0,001), в групі порівняння з 63,27 до 

43,04 мг/доб. (р<0,001). При цьому комбінація ді-

єтотерапії і фітопрепарату BNO 1040 виявилася 

більш ефективною. Так, коефіцієнт зниження екс-

креції оксалатів із сечею на фоні терапії в осно-

вній групі склав 3,05 ± 0,320, а в групі порівняння 

- лише 1,60 ± 0,102 (р<0,001). Гіпероксалурія після 

лікування відзначена в основній групі у 56,5%, в 

групі порівняння у 82,6% дітей (р<0,05). Динамі-

ка частоти гіперкальциурії за даними коефіцієнту 

кальцій/креатинін була ідентичною в обох групах. 

У той же час добова екскреція кальцію із сечею іс-

тотно знизилася тільки в основній групі (з 3,39 ± 

0,367 до 2,00 ± 0,240 ммоль/доб., р<0,001). Лише 

у дітей основної групи спостерігалося зменшення 

частоти еритроцитурії (з 52,2 до 17,4 %, р<0,01), 

рівня добової протеїнурії (з 0,117 до 0,052 г/доб., 

р<0,02), а також збільшення діурезу (з 1,27 до 1,78 

мл/кг/год., р <0,001).

ВИСНОВКИ. При вторинній гіпероксалурії у 

дітей призначення фітопрепарату BNO 1040 (пре-

парат «Канефрон Н») протягом трьох місяців ра-

зом з дієтичним лікуванням більш ефективно ніж 

монотерапія дієтою і приводить до зниження рів-

ня оксалатів у сечі в 3 рази, тоді як лікування ді-

єтою з обмеженням оксалогенних продуктів лише 

в 1,6 рази (р<0,001). Включення фітопрепарату 

BNO 1040 в терапію гіпероксалурії на відміну від 

дієтичного лікування супроводжується зниженням 

частоти еритроцитурії, зменшенням добової проте-

їнурії, збільшенням діурезу.  Включення фітопре-

парату на основі BNO 1040 (препарат «Канефрон 

Н») протягом трьох місяців до дієтичного лікуван-

ня вторинної гіпероксалурії у дітей є доцільним.

 ВАКУЛЕНКО Л.І.,  САВЧЕНКО А.В.2,  РІЗНИК Т.К.1, 
 ЛИТВИНОВА О.М.1,  ЩУДРО Л.Х.1

СЕЗОННІ ОСОБЛИВОСТІ 
ДИЗМЕТАБОЛІЧНИХ НЕФРОПАТІЙ У 

ДІТЕЙ З ХРОНІЧНИМ ПІЄЛОНЕФРИТОМ

ДЗ «Дніпропетровська медична академія 

МОЗ України»,
1КЗ «Обласна дитяча клінічна лікарня ДОР», 

м. Дніпро,
2МЦ «СантаЛен», м. Ірпінь

ВСТУП. Хронічний пієлонефрит у дітей та 

обмінні порушення, до яких відносять  дизмета-

болічні нефропатії (ДМН), часто розглядаються 

як взаємнообумовлюючі стани. З одного боку, на-

явність тривалої кристалурії сприяє формуванню 

мікробно-запального захворювання сечовиділь-

ної системи, з іншого - нестабільність клітинних 

мембран, що виникає  внаслідок хронічного за-

пального процесу, може призводити до форму-

вання ДМН.

МЕТА РОБОТИ: встановити особливості пе-

ребігу дизметаболічних нефропатій   в поєднанні з 

запальними захворюваннями сечовидільної систе-

ми у дітей в залежності від пори року.
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МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Обстежено  64 ди-

тини ( 23 хлопчики та 41 дівчинку) віком від 3 до 

17 років з хронічним пієлонефритом в сполученні з 

дизметаболічними нефропатіями. Всім дітям про-

ведено загально-клінічне та лабораторно-інстру-

ментальне обстеження: загальний аналіз крові та 

сечі, бактеріологічне дослідження сечі, аналіз сечі 

за Нечипоренком, Зимницьким, добову протеїну-

рію та екскрецію солей (оксалатів, фосфатів, ура-

тів, сечової кислоти, кальцію), рН сечі, визначення 

рівня сечової  кислоти, кальцію та фосфору, показ-

ників азотвидільної функції нирок в сироватці кро-

ві, ультразвукове дослідження органів сечовиділь-

ної системи та шлунково-кишкового тракту, при 

необхідності - рентгенологічне обстеження (екс-

креторна урографія, оглядова рентгенографія орга-

нів черевної порожнини та зачеревного простору). 

РЕЗУЛЬТАТИ. В цілому, серед ДМН перева-

жали оксалатно-кальцієві (82,8%), на другому місці 

були фосфатні  (10,9%) на третьому-уратні (6,3%). 

Найчастіше звернення дітей з ДМН  відбувала-

ся в весняно-осінній періоди  (32,8% та 31,3% від-

повідно), найрідше-влітку 12,5%, взимку реєстру-

вався проміжний варіант -23,4%. 

Серед скарг у дітей, ізольовано або в поєд-

нанні, переважали: дизурічні розлади (біль та пе-

чіння при сечовипусканні, рідкі сечовипускання) 

-  76,6%, больовий абдомінальний  (40,6%) та бо-

льовий поперековий  (31,3%) синдроми, зміна ко-

льору  (29,6%) та прозорості сечі (63,0%), дизпеп-

тичні розлади (37,5%).

Серед всіх зареєстрованих випадків больового 

абдомінального синдрому найчастіше він турбував 

весною (69,2%), а серед випадків больового попе-

рекового  - влітку  (70,0%). Зміна кольору сечі в за-

лежності від виду ДМН звертала на себе увагу най-

частіше осінню та весною (47,4% і 36,8%,  відповід-

но), зміна прозорості як головна скарга, навпаки, 

дещо більше весною в порівнянні з осінню  (39,1% 

та 31,3%, відповідно). 

Розлади шлунково-кишкового тракту (знижен-

ня апетиту, нудота, схильність до закрепів або по-

слаблення випорожнень) реєструвались у пацієнтів 

з деяким переважанням восени  (43,8%), в той час як 

в інші пори року-приблизно з однаковою частото. 

Серед всіх дітей, які звернулись з вищеперелі-

ченими скаргами, майже у третини (34,4%) було діа-

гностовано рецидив хронічного пієлонефриту. При-

чому у переважної більшості пацієнтів запальний 

процес в нирках будо діагностовано взимку (64,1%).   

ВИСНОВКИ. Таким чином, найчастіше диз-

метаболічні нефропатії реєструвались у дітей з хро-

нічним пієлонефритом у весняно-осінній періоди, 

в той час як загострення хронічного пієлонефриту - 

взимку, що треба враховувати при проведенні про-

філактичних заходів щодо попередження розвитку 

тубулоінтерстиційних порушень, прогресування 

як кристалурій, так і сечокамя’ної хвороби, фор-

мування хронічної ниркової недостатності, профі-

лактики рецидивів хронічного пієлонефриту.

 ЖУРАВЧАК А. З.,  ШЕЙКО М. С., 
 ЖУРАВЧАК Р. А.,  ГУЩІН М. В.

МІНІЧЕРЕЗШКІРНА НЕФРОЛІТОТРИПСІЯ 
В ЛІКУВАННІ ДІТЕЙ З КАМЕНЯМИ НИРОК

Державна наукова установа «Науково-практичний 

центр профілактичної та клінічної медицини» 

Державного управління справами

МЕТА РОБОТИ: визначити особливості ви-

конання та ефективність мінічерезшкірної нефро-

літотрипсії (МЧШНЛ) при сечокам’яній хворобі 

(СКХ) у дітей.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. МЧШНЛ вико-

нана у 11 дітей, хворих на СКХ, в умовах дитячого 

стаціонару в термін з 2014 по 2017 роки. Середній 

вік пацієнтів становив 7,9±2,7 роки (наймолодшо-

му виповнилося 1 рік та 9 міс, найстаршому - 12 

років). Втручання були проведені під ендотрахе-

альним інгаляційним наркозом севофлюраном для 

кращої міорелаксації та контролю тривалості про-

цедури. За стандартною методикою на першому 

етапі встановлено сечовідний катетер 4-5 Ch в ура-

жену нирку та уретральний катетер. Доступ в по-

рожнисту систему нирки виконано під контролем 

УЗД в положенні пацієнта на животі здебільшого 

через нижню чашку. Після пункції по струні-про-

віднику бужували нефростомічний канал до 16 Ch 

(дилятатори Алкена) і вводили мінінефроскоп для 

візуального огляду, уточнення кількості, розмірів 

та локалізації каменів. Конкременти фрагментува-

ли до розміру не більше 3-4 мм за допомогою голь-

мієвого лазера Lumenis Versapulse Powersuite 100W 

(Ізраїль), довжина хвилі 2100 нм; далі відмивали з 

використанням присмоктуючого гідродинамічного 

ефекту, в частині випадків для видалення фрагмен-

тів та згортків крові застосовували двохбраншеві 

щипці. Після ревізії та виключення наявності ре-

зидуальних фрагментів (візуальний огляд та УЗД 

або рентген-контроль) проводили нефростомічний 

дренаж 14 Ch в порожнисту систему для гемостазу 

та дренування. У випадку інтенсивного виділення 

крові із дренажу його перекривали на 2-6 годин, 

додатково призначали гемостатичні засоби.

РЕЗУЛЬТАТИ. Втручання тривало 60±20 

хвилин залежно від розмірів конкрементів, їх щіль-

ності, кількості, анатомічної будови нирки, віку 

пацієнта. Розмір видалених конкрементів становив 

1,5±0,3 см (найбільший – 2,0 см), а найбільша кіль-

кість конкрементів в одного хворого - 46 одиниць 

(розміром від 2 до 8 мм). Найбільш тривалим був 

етап створення доступу в порожнисту систему нир-

ки, оскільки вища (порівняно з дорослими) елас-

тичність тканин та рухомість органу утруднювали 

як пункцію порожнистої системи, так і бужування. 

Особлива увага приділялася визначенню локалі-

зації кінчика пункційної голки для впевненості в 

тому, що струна-провідник знаходиться саме в по-

рожнистій системі нирки, а не під слизовою нир-

кової миски, котра в дітей здатна легко відшарову-

ватись. Підтвердженням правильного положення 
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голки та бужів, окрім УЗД та рентген контролю, 

було виділення по їх просвіту прозорої рідини, що 

ретроградно подавали шприцом в порожнисту сис-

тему нирки через сечовідний катетер. Через малий 

діаметр сечоводу (особливість дітей віком до 7 ро-

ків) у двох пацієнтів не вдалося провести катетери-

зацію сечоводу, в тому числі і катетером меншого 

розміру - в цих випадках виконано дилатацію шля-

хом стимуляції діурезу сечогінними препаратами. 

На післяопераційному етапі через малу кіль-

кість жирової клітковини та невелику товщину 

м’язового шару у одного пацієнта при одномомент-

ному видаленні нефростомічної трубки (стандарт 

для дорослих) не відбулося адекватного стискання 

нефростомічного каналу навколишніми тканина-

ми. Для запобігання загрози утворення урином в 

паранефральній клітковині в подальшому нефрос-

томи видаляли двохетапно: спочатку виводили їх за 

межі нирки в паранефральний простір, а після при-

пинення виділень сечі по них - видаляли остаточно. 

У дітей віком до 5 років нефростомічну трубку ви-

даляли зразу, але встановлювали в заочеревинний 

простір гумовий дренаж на період до припинення 

виділення сечі з рани. Видалення нефростоми від-

бувалося на 1,8±1,0 добу після операції, сечовідний 

та уретральний катетери вилучали ще через 12-24 

години. Тільки одного пацієнта було виписано з 

функціонуючою нефростомою через заплановану 

пластику пієлоуретрального сегменту в найближ-

чий термін. Ще один пацієнт 12-ти років у після-

операційний період після видалення нефростоми 

мав ниркові коліки протягом 3-х днів, пов’язані 

із відходженням кров’яних згустків із оперованої 

нирки, через що йому було встановлено катетер-

стент 6 Ch. 

У всіх випадках після виконання МЧШНЛ 

було досягнуто стану повного звільнення від ка-

менів. Загалом тривалість стаціонарного лікування 

склала 3,75±1,5 доби. З 12-ти проведених МЧШНЛ 

в жодному випадку не було інтраопераційної кро-

вотечі, щоб спонукала до дострокового зупинення 

операції, чи вимагала гемотрансфузії. Кровотеч в 

післяопераційному періоді не спостерігали також. 

Пацієнти продовжують перебувати під дис-

пансерним наглядом (катамнез - від 3 місяців до 

3-х років). В одному випадку через 1,5 року після 

МЧШНЛ камені утворилися повторно (виконано 

нове успішне втручання).

 ВИСНОВКИ. Одномоментне звільнення па-

цієнта від каменів у нирках при МЧШНЛ, низька 

травматичність методики та ретельний вибір міс-

ця створення доступу в порожнисту систему нир-

ки дозволяють мінімалізувати кількість процедур 

в лікуванні СКХ у дітей і нейтралізувати ризик ін-

тра- та післяопераційних кровотеч, а можливість 

швидкого видалення нефростоми, сечовідного та 

уретрального катетера, майже повна відсутність 

больового синдрому, короткий період перебуван-

ня в стаціонарі підтверджують ефективність та 

пріоритетність застосованого методу втручання.

 ЗВЕНІГОРОДСЬКА Г.Ю.1,  ГУМІНСЬКА Г.С.2, 
 СТАРИНЕЦЬ Л.С.2,  СТЕПАНКЕВИЧ Т.П.2

СТРУКТУРА ВРОДЖЕНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ 
НИРОК І СЕЧОВИВІДНИХ ШЛЯХІВ У ДІТЕЙ 

ВІННИЦЬКОЇ ОБЛАСТІ
1Вінницький національний медичний університет 

ім. М.І. Пирогова
2Вінницька обласна дитяча клінічна лікарня, 

м.Вінниця

ВСТУП. Вроджені вади розвитку сечовиділь-

ної системи (ВВРСС) одна з найчисельніших груп 

аномалій розвитку, вони зустрічаються у 1 новона-

родженого із 500. ВВРСС залишаються основною 

причиною термінальної хронічної ниркової недо-

статності (ХНН) у дитячому віці. Більшість ВВРСС 

перебігає безсимптомно чи мають неспецифічні 

клінічні прояви, що часто ускладнює ранню діа-

гностику. Окрім ізольованих форм ВВРСС відомо 

близько 500 генетичних захворювань, що окрім ін-

ших аномалій також включають ВВРСС.

МЕТА РОБОТИ: визначити структуру ВВРСС 

у дітей, що перебували на стаціонарному лікуванні 

у Вінницькій обласній дитячій клінічній лікарні у 

2014-2016 рр.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ: Нами проаналі-

зовано історії розвитку дітей віком від 5 днів до 18 

років, що перебували на стаціонарному лікуванні у 

хірургічних та соматичних відділеннях Вінницької 

обласної дитячої клінічної лікарні у 2014-2016 рр. 

Діагностика ВВРСС базувалася на основі обсте-

ження згідно наказу МОЗ № 624 та рекомендацій 

Європейської асоціації урологів. Функціональний 

стан нирок визначався за показниками рівня кре-

атиніну, сечовини крові, концентраційної здатнос-

ті, рШКФ (за формулою Шварца).

РЕЗУЛЬТАТИ. За останні 3 роки на стаціо-

нарному лікуванні і обстеженні у Вінницькій об-

ласній дитячій клінічній лікарні перебувало 610 

дітей із ВВРСС. Серед них вперше діагностова-

но ВВРСС були у 112 пацієнтів (18,3 %). В стате-

вій структурі переважали хлопчики. Найчастіше 

ВВРСС вперше діагностувалися у дітей раннього 

віку, які мали ознаки інфекції сечової системи, 

епізоди немотивованої гіпертермії та зміни з боку 

нирок, виявлені при УЗД. З покращенням УЗД ва-

гітних зросла частка виявлення ВВРСС пренаталь-

но. Менше 10 % усіх ВВРСС були діагностовано у 

підлітковому віці. Більша частина з них проявляла-

ся ізольованим сечовим синдромом (74 %), рідше 

– з артеріальною гіпертензією та больовим синдро-

мом. В окремих випадках ВВРСС були діагносто-

вано на етапі ХНН (2 дитини). В структурі ВВРСС 

у 2014 році половину всіх випадків належало вадам 

із порушенням прохідності ниркової миски та ано-

малій сечоводів (вроджений гідронефроз, міхурові-

сечовідний рефлюкс, вроджений мегалоуретер). І в 

послідуючі 2015 та 2016 роки дані вади переважали 

в структурі ВВРСС, хоча мали тенденцію до незна-

чного зниження (45,3 % та 42,3 % відповідно). В 
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соматичному стаціонарі серед ВВРСС переважали 

одно чи двобічна гіпоплазія нирок. Кістозні хво-

роби (полікістозна хвороба нирок, мультикістоз-

на нирка, кістозна дисплазія) характеризуються 

зниженням функцій нирок та прогресуванням до 

термінальної ХНН. Кістозні хвороби нирок у дітей, 

які обстежувалися у Вінницькій обласній дитячій 

клінічній лікарні мають тенденцію до зростання 

(10,6 % у 2014 р., 16,2 % у 2015 р. та 20,1 % у 2016 

р.). ВВРСС, що включають ектопію нирки, подво-

єння, підковоподібну нирку зустрічалися з різною 

частотою у 2014 (45 дітей), 2015 (37 дітей) та 2016 

рр. (32 дитини). Агенезія нирки найчастіше була 

виявлена у 2016 р – 7,3 % обстежених пацієнтів з 

та без ознак пієлонефриту єдиної нирки чи пору-

шенням функції. На останньому місці в структурі 

ВВРСС – епіспадія, дивертикул сечового міхура, 

вроджені клапани задньої уретри – 5,3 % у 2014 р., 

3,3 % у 2015р, та 4,5 % у 2016р.

ВИСНОВКИ. ВВРСС знаходяться на першо-

му місці серед причин термінальної ХНН у дітей 

Вінницької області. Своєчасна діагностика даних 

захворювань, їх адекватна корекція, в тому чис-

лі хірургічна, запобігає розвитку ХНН. Саме тому 

є доцільним проведення УЗД вагітним та УЗД - 

скринінг дітей перших двох років життя, а також 

дітей із груп ризику. Необхідно своєчасно прово-

дити комплексне рентген-урологічне обстеження 

дітей з інфекціями сечової системи та моніторува-

ти функціональний стан нирок у дітей із ВВРСС з 

метою ранньої діагностики ХНН та призначення 

ренопротекторної терапії.

 КОНОПЛІЦЬКА А.П.1,  КИСЛОВА Ю.О.1, 
 ГУМІНСЬКА Г.С.2,  СТЕПАНКЕВИЧ Т.П.2, 

 САВОЛЮК О.І.2

ФЕРМЕНТУРІЯ ЯК РАННІЙ МАРКЕР 
ГЛОМЕРУЛЯРНОЇ ГЕМАТУРІЇ У ДІТЕЙ З 

ХВОРОБАМИ НИРОК
1Вінницький національний медичний університет 

ім..М.І. Пирогова
2Вінницька обласна дитяча клінічна лікарня

ВСТУП. Гломерулярне ушкодження є од-

ним з найбільш частих хвороб сечової системи, 

що об’єднує декілька структурно-функціональних 

ниркових порушень, які викликають проникнення 

формених елементів і білків крові в просвіт нефро-

ну і сечовивідних шляхів. Найбільші діагностичні 

складнощі виникають, як правило, при появі ізо-

льованого сечового синдрому, зокрема гематурії, 

тобто в ситуації, при якій екстраренальні ознаки 

захворювання і інші прояви патологічного сечово-

го синдрому відсутні.

МЕТОЮ РОБОТИ було дослідити стан гло-

мерулярної функції у дітей з гломерулонефритами 

на основі вивчення активності ферментів (холінес-

терази та -глутамілтранспептидаза) в сироватці 

крові та сечі разом з рівнем малонового діальдегіду 

і 
2
-мікроглобуліну.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Нами було обсте-

жено 25 дітей з гострим гломерулонефритом (не-

фритичний синдром) та 30 дітей з хронічним гло-

мерулонефритом (гематурична форма), віком від 

3 до 17 років, які знаходились на лікуванні у від-

ділення педіатрії №1 Вінницької обласної дитячої 

клінічної лікарні. Групу порівняння склали 20 ді-

тей без ознак ураження органів сечової системи. 

Дослідження активності ферментів (холінестераза 

(ХE), -глутамілтранспептидаза ( -ГТ)), малоно-

вий діальдегід (МДА), 
2
-мікроглобулін (

2
-MG) 

проводили при постуленні дітей до стаціонару.

РЕЗУЛЬТАТИ. Дослідження активності фер-

ментів в сироватці крові дітей досліджуваних груп 

встановило достовірне зростання вмісту вторинного 

продукту ліпопероксидації - МДА у дітей як з гострим 

так і хронічним гломерулонефритом - 4,60±0,20 

та 4,28±0,25 мкмоль/л відповідно проти 3,50±0,14 

мкмоль/л у дітей групи порівняння(р<0,05). Рівень 

холінестерази та  -ГТ в сироватці крові дітей груп до-

слідження був вищим, а значення 
2
-мікроглобуліну 

- нижчими однак достовірно не відрізнялися від та-

ких показників дітей групи порівняння. 

При гострому гломерулонефриті спостеріга-

лась підвищена екскреція з сечею холінестерази 

в 6,7 разів (20,5±0,55 Од/мг креатиніну) та при 

хронічному - 9,11±0,40 Од/мг креатиніну в порів-

нянні із здоровими дітьми 3,02±0,18 Од/мг креа-

тиніну (р<0,05). За значеннями МДА, -ГТ та 
2
-

мікроглобуліну в сечі не було встановлено досто-

вірної різниці показників.

Проведений кореляційний аналіз дозволив вста-

новити специфічні метаболічні маркери, які асоцію-

ються з розвитком гломерулярної гематурії у дітей з 

хворобами нирок. За умов гематурії гломерулярного 

походження виникають прямі, сильні та статистично 

вірогідні зв’язки з активністю ХЕ в сечі r=0,693, та-

кож нами зафіксовано наявність помірної сили пря-

мих зв’язків між показниками гломерулярної гемату-

рії й вмістом МДА в сироватці крові r=0,361.

ВИСНОВКИ. Підвищена екскреція з сечею 

ХЕ та підвищений вміст МДА с сироватці крові 

у дітей з гломерулонефритами, що супроводжу-

ються синдромом гематурії вказують на пошко-

дження клітинних мембран клубочкового апара-

ту нирки та є маркером гломерулярної гематурії 

у дітей.

 ЛАВРЕНЧУК О. В.,  БАГДАСАРОВА И. В.

МИКРОБНЫЙ СПЕКТР И 
АНТИБИОТИКОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ 
У ДЕТЕЙ С ИНФЕКЦИЕЙ МОЧЕВОЙ 

СИСТЕМЫ В УКРАИНЕ

Державна установа “Інститут нефрології 

Національної академії медичних наук України“

ВСТУПЛЕНИЕ. Проблема терапии инфек-

ций мочевой системы (ИМС) у детей с персистиру-

ющим течением и хроническим рецидивирующим 

пиелонефритом заключается в адекватном выборе 
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антибактериальной терапии с целью получения 

быстрого и эффективного ответа и предотвраще-

ния формирования резистентности микрофлоры к 

антимикробным препаратам. 

ЦЕЛЬ РАБОТЫ: изучить этиологическую 

структуру уропатогенной флоры и ее чувствитель-

ность к  основным антибактериальным препаратам 

у детей с не госпитальной ИМС в разных регионах 

Украины.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Было обследовано 

95 детей в возрасте от 3 до 17 лет в 2015-2016 го-

дах. Длительность заболевания пациентов состав-

ляла от 3 месяцев до 4-х лет, дети были жителями 

разных регионов Украины. Микробиологические 

исследования проводились в бактериологической 

лаборатории ДКБ № 7 г. Киева, всем пациентам 

проводилось качественное и количественное ис-

следование микробиологического спектра мочи по 

Родоману на различных этапах заболевания.

РЕЗУЛЬТАТЫ. У всех пациентов превалирова-

ли в моче энтеробактерии – E. coli и Kl. Pneumoniae, 

при остром бактериальном процессе E. coli обнару-

жена в 73.6%, а Kl. pneumoniae в 21.0% наблюдений, 

при рецидивирующих ИМС микрофлора была по-

ливалентна - E. coli в 41.4%, Kl. pneumoniae - 20.7%, 

Enterobacter aerogenes - 6.9%, Str. epidermidis - 6.9%, 

Proteus sрp. в 3.4% наблюдений. При определении 

резистентности и чувствительности к ампицилли-

ну количество резистентных больных с E. coli со-

ставляла 17,5%, с Enterobacter aerogenes- 25.0%, с Str. 

epidermidis - 75.0%, с Kl. pneumoniae - 5.6% случаев. 

Резистентность по ко-тримаксозолу и цефурокси-

му документирована у 10.5% пациентов с острой и 

у 17.2% с рецидивирующей ИМС. У всех больных 

констатирована высокая чувствительность к пре-

паратам меронем и гентамицин – 100% и 94.7% 

соответственно, достаточно высокая чувствитель-

ность выявлена и к препаратам нитрофуранового 

ряда, особенно к фурамагу – 78.9-75.8%.

ВЫВОДЫ. Анализ микробного спектра 

возбудителей ИМС у детей из разных регионов 

Украины показал доминирование граммнегатив-

ной энтерофлоры - E. coli и Kl. pneumoniae. До-

кументирована абсолютная чувствительность к 

меронему, гентамицину, и достаточно высокая  

к нитрофурановым препаратам – фурамагу. 

Выявлена резистентность к препаратам пеницили-

нового ряда и ко-тримаксозолу.

 ЛАВРЕНЧУК О. В.,  БАГДАСАРОВА И. В.

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 
ПОЧЕЧНЫХ КАНАЛЬЦЕВ У ДЕТЕЙ 

С ХРОНИЧЕСКИМ ПИЕЛОНЕФРИТОМ

Державна установа «Інститут нефрології 

Національної академії медичних наук України»

ВСТУПЛЕНИЕ. Актуальным является по-

иск новых диагностических возможностей опре-

деления прогрессирования пиелонефрита (ПН) у 

детей. Безусловным критерием прогрессирования 

является поражение тубулоинтерстициальной тка-

ни почек. 

ЦЕЛЬ РАБОТЫ: доказать информатив-

ность показателей уровня ферментурии и 
2
-

микроглобулинурии (
2
-МГ) как критериев пора-

жения канальцевого аппарата почек у детей с ПН.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Содержание 
2
-

МГ в крови и моче определены у 191 ребенка (воз-

раст 6-17 лет) в течение 5 лет наблюдения соглас-

но протокола «БЕТА2 -МИКРО». Все пациенты с 

ПН были разделены на 3 группы: 1 группа – пол-

ное выздоровление, 2 группа – трансформация 

острого ПН в хронический,  3 группа – прогрес-

сирование хронического ПН с нарушением функ-

ции почек. Нормальными считались показатели 

2
-МГ в крови и  моче здоровых детей – 1,52±0,14 

и 0,09±0,03 мг/л, соответственно. У 22 больных 

уровни активности реноспецифических фермен-

тов (НАГ, НАГ В) сопоставлены с уровнями 
2
-МГ 

мочи и сыворотки по методикам А. А. Покровско-

го, Тутельян и Цветковой. Данные представлены 

как медиана (25;75 перцентили).

РЕЗУЛЬТАТЫ. У всех пациентов отмечено 

повышение уровней 
2
-МГ в сыворотке и моче не 

зависимо от варианта и давности ПН. В сыворот-

ке от 3,7±0,7 до 4,8±1,1, а в моче - 0,60±0,12 до 

1,90±0,11* M±SD, мг/л (р<0,05). Выявлена силь-

ная и средняя коррелятивная связь между уровнем 

2
-МГ мочи, сыворотки и реноспецифическими 

ферментами НАГ и НАГ-В мочи (r=0,45– 0,87, 

р=0,01). Ретроспективный анализ исходов ПН за 

5-ти летний период выявил достоверно высокие 

показатели 
2
-МГ в сыворотке в моче у пациентов 

с прогрессирующим рецидивирующим течением 

(3,70 (2,65; 4,9) и 0,40 (0,14; 0,85), соответственно). 

В группах детей с выздоровлением и отсутствием 

рецидивирования ПН эти показатели были ниже 

(сыворотка: 2,60 (1,7; 3,3) и 3,20 (2,0;5,0), р=0,003 

между группами; моча: 0,08 (0,02; 0,30) и 0,30 (0,1; 

1,22), р<0,001).

ВЫВОДЫ. Полученные результаты сви-

детельствуют о высокой диагностической ин-

формативности показателей уровня активности 

лизосомальных ферментов и 
2
-МГ в сыворотке 

и моче как маркеров раннего нарушения каналь-

цевых функций у детей с хроническим рецидиви-

рующим ПН. 

 ЛАВРЕНЧУК О. В.,  БАГДАСАРОВА И. В.

ИСХОДЫ ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ 
ПОЧЕК У ДЕТЕЙ

(20 ЛЕТ НАБЛЮДЕНИЯ)

Державна установа “Інститут нефрології 

НАМН України “, Київ

АКТУАЛЬНОСТЬ этой проблемы обуслов-

лена полиэтиологичной структурой, особенностя-

ми развития и течения у детей разных возрастных 

групп и высоким риском исхода в хроническую 
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болезнь почек (ХБП). Распространенность ХБП в 

детском возрасте невелика, и, по имеющимся дан-

ным, варьирует с разбросом от 15 до 74,7 % случаев 

на миллион детей, степень выраженности и дли-

тельность острого почечного повреждения (ОПП) 

у детей являются основными факторами прогрес-

сирования и формирования ХБП.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ: анализ возраста заболева-

ния, причины, особенности течения и результаты 

(ближайшие и отдаленные) перенесенного острого 

повреждения почек у детей за 20 летний период на-

блюдения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Проанализирова-

ны истории болезни 60 пациентов (от1года до 18 

лет), перенесших ОПП и наблюдавшихся в отделе-

нии детской нефрологии ГУ “Институт нефроло-

гии НАМНУ” на базе ДКБ №7 с 1998 по 2017 г.г. 

Полученные результаты представлены абсолютны-

ми данными, процентами а количественные пере-

менные представлены как медиана (25;75 перцен-

тили).

РЕЗУЛЬТАТЫ. Согласно проведенному 

анализу среди реконвалесцентов ОПП преобла-

дали дети 1 года жизни 34/56,7%, на втором по 

частоте месте были дети от 5 до 11 лет 13/21,6%, 

от 1года до 3 лет – 9/15,0% и подростки (14-17 

лет) – 4/6,67%. По этиологии у 38/63,3% паци-

ентов ОПП развилось на фоне острой кишечной 

инфекции с гемолитико-уремическим с-ом, при-

чем 26/68,4% это были дети от 1 до 3 лет, старше 3 

лет – 12/31,5%. Сепсис послужил причиной ОПП 

у 7 /11,7% детей, ОРВИ – у 5/8,31%, у 3/5,0% на 

фоне ОГН с нефритическим с-ом и у 3/5,0% с ге-

молитической анемией,  у 1/1,66% после вакци-

нации, 1 /1,66% контрастиндуцированное ОПП 

и у 2/3,33% этиология не установлена. Все па-

циенты находились в отделении заместительной 

терапии ДСКБ №14, где перитонеальный диа-

лиз получили 23/38,3%, гемодиализ – 16/26,7%, 

без эфферентных методов терапии пролечено 

14/23,3% детей.

Последующее наблюдение за реконвалесцен-

тами ОПП показало, что к моменту выписки из от-

деления заместительной терапии уровень креати-

нина составлял  75 (53;123), через год – 69 (52;104), 

а свыше 5 лет катамнеза – 81(64; 104), показатели 

статистически не достоверны. Уровень альбуми-

нурии через год наблюдения составлял 55 (7; 180), 

через 5 лет и больше – 81 (23,173).

ВЫВОДЫ. ГУС с ОПП превалировал у детей 

от1 до 3 лет на фоне острой кишечной инфекции. 

Наиболее распространенным методом терапии у 

этой возрастной группы был перитонеальный диа-

лиз. Документированное выраженное нарастание 

уровня альбуминурии в сравнении с уровнем креа-

тининемии в катамнезе. определяет необходимость 

поиска более информативных критериев снижения 

функций почек и формирования ХБП.

 ТАРАДИЙ Н. Н.1,  БАГДАСАРОВА И. В.1,2, 
 ИВАШКЕВИЧ Я. П.1,  БАГДАСАРОВА Р. В.1 

КОРРЕЛЯЦИОННЫЕ ВЗАИМОСВЯЗИ 
МЕЖДУ ЭКСПРЕССИЕЙ АННЕКСИНА V 

И МАРКЕРАМИ АПОПТОЗА 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ 

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТЕ У ДЕТЕЙ
1Международный центр астрономических и 

медико-экологических исследований НАНУ,
2Государственное учреждение 

«Институт нефрологии Национальной академии 

медицинских наук Украины», Киев

. Аннексин V (AnnV), извест-

ный как плацентарный антикоагулянтный протеин 

(PAP I), принадлежит к семейству кальций-зависи-

мых белков, связывающих отрицательно заряжен-

ные фосфолипиды, в том числе фосфатидилсерин 

(PS), способен ингибировать прокоагулянтную 

и провоспалительную активность гибнущих кле-

ток, оказывая местный антикоагулянтный эффект. 

Биохимические изменения при апоптозе связаны 

с передислокацией PS с внутренней плазматиче-

ской мембраны на поверхность клетки, начиная 

с ранней стадии апоптоза до полной деградации 

клетки. AnnV с высокой аффинностью связывает 

экспонированный на поверхности апоптотических 

клеток PS, покрывая клетку по типу ковра, образуя 

2-мерные сети, связанные с фосфатидилсериновой 

единицей мембраны и формируя «антитромботи-

ческий щит», что снижает риск тромбоза, обуслов-

ленного апоптозом. Источником AnnV является 

разрушенные и апоптотические клетки. Данные по 

изучению AnnV при патологии почек крайне мало-

численны и низкоинформативны. 

ЦЕЛЬЮ ИССЛЕДОВАНИЯ явилось изуче-

ние взаимосвязи AnnV с маркерами апоптоза Fas/

Apo1, Bax, Bcl2, iNOs, рецепторами INF  и TNF

при хроническом гломерулонефрите у детей. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Исследование 

проведено у 75 детей, больных хроническим гло-

мерулонефритом с нефротической формой (НФ), 

находящихся на лечении в детском нефрологи-

ческом отделении ДКЛ №7 г. Киева и отделе дет-

ской нефрологии ГУ «ИН НАМН». Контрольную 

группу составили 17 здоровых детей – спортсме-

нов-скалолазов в возрасте от 9 до 14 лет. В дина-

мике лечения исследовали экспрессию и колока-

лизацию маркеров апоптоза Fas/Apo, Bax, Bcl-2, 

iNOs, INF , TNF , AnnV в иммунокомпетентных 

клетках (ИКК) и субпопуляциях Т-лимфоцитов 

(CD4, CD8) циркулирующей крови методом по-

лихромной иммунофлюоресценции с помощью 

моноклональных антител, конъюгированных с 

флуоресцентными метками разного спектра свече-

ния (FITC, PE, PerCP, Су5). Результаты учитывали 

на двух конфокальных лазерных сканирующих ми-

кроскопах: Axioskop-2 LSM 5 PASCAL и Axiocam 

HRO LSM PASCAL 510 META (Carl ZEISS). Полу-

ченные изображения сканировали и обрабатыва-
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ли с помощью компьютерной программы LSV510. 

Статистическую обработку результатов исследова-

ния проводили с помощью MS Excel 2007. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Установлено наличие линей-

ной корреляции между AnnV  и экспрессий мар-

керов апоптоза в цитотоксических Т-лимфоцитах 

(CD8) и Т-хелперах (CD4). Взаимосвязь между 

маркерами и AnnV до лечения была слабо выра-

жена, соответственно: Fas/CD4 (r=0,35) - Fas/CD8 

(r=0,25); Bax/CD4 (r=0,35) – Bax/CD8 (r=0,26); 

iNOs/CD4 (r=0,22) - iNOs/CD8 (r=0,42); INF/CD4 

(r=0,40) - INF/CD8 (r=0,12); TNF/CD4 (r=0,38) 

- TNF/CD8 (r=0,34). Среди представленных мар-

керов до лечения только между экспрессией анти-

апотозного белка Bcl2 в CD4 и CD8 лимфоцитах и 

AnnV установлена сильная прямая взаимосвязь с 

коэффициентом корреляции (r=0,88 и r=0,55, со-

ответственно). После проведенного лечения были 

установлены тесные прямые взаимосвязи AnnV с 

каждым из исследуемых маркеров апоптоза в обе-

их субпопуляциях. Коэффициенты корреляции 

при этом варьировали в диапазоне от 0,82 до 0,97. 

Кроме этого, следует отметить, что при исследова-

нии AnnV в микробиоптатах почки его экспрессия 

слабо выражена в почечных клубочках, тогда как, в 

проксимальних и дистальных канальцах отмечает-

ся высокая степень экспрессии AnnV. 

ВЫВОДЫ. Возрастание корреляционной 

взаимосвязи AnnV с маркерами апоптоза после ме-

сячного курса терапии указывает на важную свя-

зующую патогенетическую роль AnnV в иммуно-

воспалительном процессе как антикоагулянтного 

и противовоспалительного фактора, и может быть 

критерием оптимальной терапии.

 ФОМІНА С. П.,  БАГДАСАРОВА І. В., 
 СУСЛОВА Г. Д.

ВІДТЕРМІНОВАНІ НАСЛІДКИ 
НЕФРОТИЧНОГО СИНДРОМУ У ДІТЕЙ, ЯКІ 

ЗАХВОРІЛИ У ВІЦІ ДО 3-Х РОКІВ

Державна установа «Інститут нефрології НАМН 

Украйни», Київ

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ:  аналіз відтерміно-

ваних клінічних наслідків нефротичного синдрому 

(НС) з урахуванням чутливості до терапії стероїда-

ми у дітей, які захворіли у віці до 3-х років.

ОБ’ЄКТ ТА МЕТОДИ. Наслідки НС вивчено 

у дітей з маніфестацією захворювання у віці до 3-х 

років, які лікувалися у референтному центрі з 1980 

до 2011 року. Пацієнти отримали імунотропне лі-

кування згідно прийнятих в Україні протоколів, за-

лежно від документованої стероїдочутивості (СЧ, 

n=94: досягнення повної ремісії після 6 тижнів те-

рапії преднізолоном в дозі 1.5–2.0 мг/кг/доба) чи 

стероїдорезистеності (СР, n=62: збереження актив-

ності НС на 6-му тижні лікування). Аналіз вижит-

тя за 60 місяців спостереження включно виконано 

за технікою Каплан-Майера (дані представлено 

у відсотках). За початкову точку відліку прийня-

то момент завершення імунотропного лікування, 

кінцеві варіанти – збереження повної ремісії для 

СЧ пацієнтів та функції нирок (швидкість клубоч-

кової фільтрації >60 мл/хв./1.73 м2) у випадку СР. 

Кількісні перемінні представлено як медіана (25;75 

перцентилі).

РЕЗУЛЬТАТИ. Кумулятивний рівень ремісії 

при СЧ НС на 12 місяці спостереження становив 

73.4%, на 36-му місяці - 51.0%. В наступні місяці 

накопичений розрахунковий відсоток хворих зі 

збереженою ремісією зменшився до 49.2%. Зворот-

на функція щодо можливості рецидивів в аналізо-

вані проміжки часу в цій клінічній групі відповіда-

ла 26.6, 44.7 та 45.7%, а найбільша інтенсивність 

рецидування припала на перші 36 місяців спосте-

реження з тривалістю ремісії у пацієнтів з рециди-

вом НС 12 (9;20) місяців. 

Кумулятивний рівень хворих без прогресуван-

ня НС (збереження функції нирок) за умови СР 

склав 72.1% через 12 місяців спостереження, змен-

шуючись у наступні точки аналізу до 62.1% (36-й 

місяць) та 56.3% (60-й місяць). У пацієнтів з доку-

ментованим розвитком хронічної хвороби нирок 3 

ст. термін до уповільнення швидкості клубочкової 

фільтрації становив 12 (3;23) місяці від завершення 

програмного лікування.

ВИСНОВКИ. Хворі з маніфестацією НС у віці 

до 3-х років мають високу вірогідність як рецидиву 

НС за умови СЧ, так і прогресування захворювання 

з втратою функції нирок за умови СР. Наслідки НС 

формуються в перші 36 місяців після завершення 

імунотропої терапії в обох клінічних групах з ме-

діаною розвитку подій (рецидиву чи уповільнення 

швидкості клубочкової фільтрації) 12 місяців, що 

визначає доцільність посилення терапевтичного 

супроводу в заданий термін.

 ФОМИНА С. П.,  БАГДАСАРОВА И. В.

ОТСРОЧЕННАЯ РЕНРАДИОИНДИКАЦИЯ 
У ДЕТЕЙ, КОТОРЫЕ ПЕРЕНЕСЛИ 

НЕФРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ 
(СТЕРОИДОЧУСТВИТЕЛЬНЫЙ ВАРИАНТ)

Государственное учреждение «Институт 

нефрологии Национальной академии медицинских 

наук Украины» 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ: изучение со-

стояния гемодинамики и скорости клубочковой 

фильтрации (СКФ) по данным динамической ре-

носцинтиграфии с 99mTc-ДТПА (РСГ) у детей с 

документированной на протяжении 3-х и больше 

лет полной ремиссией (ПР) гломерулонефрита с 

нефротическим синдромом (НС), стероидочустви-

тельный вариант (СЧ).

ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ. У 113 детей и подрост-

ков (возраст 6-18 лет) со СЧ НС в анамнезе была 

проведена РСГ с непрямой ренангиографией (на 

первых секундах после введения 99mTc-ДТПА). 

Критерием включения стало наличие длительной 

ПР - не менее 3-х лет (от 3 до 9-ти). Ключевыми 
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параметрами выбраны длительность артериальной 

и венозной фаз почечного кровотока (Та и Тв, в се-

кундах, данные усреднены для левой и правой по-

чек) и СКФ (мл/мин/м2). Пациенты дополнитель-

но были распределены на клинические группы: I 

– с первым эпизодом заболевания в возрасте до 3-х 

лет (n=49), II – с манифестацией в 3-9 лет (n=64). 

Количественные переменные представлены как 

медиана/25;75% персентилей, значимость отличий 

определена с использованием Mann-Whitney Rank 

Sum Test. В качестве Контроля (референтные зна-

чения) использованы результаты, полученные при 

обследовании 20 детей с интактными почками (Та 

6/5;6, Тв 5/5;6, СКФ 121/116;135). 

РЕЗУЛЬТАТЫ. У детей, перенесших НС, по 

сравнению с Контролем отмечено снижение СКФ 

(97/85;108, р<0.001), замедление Та (7/6;8, р<0.001) 

и, наиболее выраженное, удлинение Тв (7/6;9, 

р<0.001). Не обнаружено отличий по длительности 

Тв и СКФ в клинических группах, сформирован-

ных с учетом возраста манифестации НС (Группа I: 

Тв 7/6;9, СКФ 99/84;106; Группа II: Тв 7/6;9, СКФ 

97/86;114), однако выявлены особенности Та: у па-

циентов, заболевших в раннем возрасте (Группа I), 

ее длительность (6/5;8) не отличалась от результа-

тов в Контроле, а статистически значимые разли-

чия в целом по когорте формировала группа стар-

ших детей (Группа II: 7/6;9, р<0.001 по сравнению 

с Группой I и Контролем). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. У пациентов, перенесших 

СЧ НС в детском возрасте, при проведении отсро-

ченной РСГ (через 3-9 лет) отмечается клиниче-

ски незначимое замедление СКФ (по сравнению 

с детьми с интактными почками) и удлинение 

венозной фазы почечного кровотока. В случает 

манифестации НС в возрасте до 3-х лет длитель-

ность артериальной фазы ренгемодинамики не 

отличается от референтных значений, при более 

позднем начале заболевания в катамнезе доку-

ментировано замедление Та. Полученные данные 

свидетельствуют о необходимость уточнения ге-

неза скрытых сосудистых нарушений у детей со 

СЧ НС, находящихся в длительной ремиссии, их 

значения для дальнейших рисков и целесообраз-

ности коррекции, аргументируют пролонгирова-

ние наблюдения.

 ФОМІНА С. П.,  НЕПОМНЯЩИЙ В. М.

ГІСТОЛОГІЧНИЙ СПЕКТР 
СТЕРОЇДОРЕЗИСТЕНТНОГО 

НЕФРОТИЧНОГО СИНДРОМУ У ДІТЕЙ 
З МАНІФЕСТАЦІЄЮ ЗАХВОРЮВАННЯ 

У ВІЦІ ДО 3-Х РОКІВ

Державна установа «Інститут нефрології 

НАМН Украйни», Київ

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ: визначення домі-

нуючих гістологічних форм нефротичного синдро-

му (НС), притаманних дітям зі стероїдорезистент-

ністю (СР), які захворіли у віці до 3-х років.

ОБ’ЄКТ ТА МЕТОДИ. Пункційна нефробіп-

сія виконана у 20 пацієнтів, яким було вставлено 

клінічний діагноз «гломерулонефрит з НС» у віці 

до 3-х років; умовою включення в дослідження 

була наявність первинної СР (при першому епізоді 

НС - збереження протеїнурії нефротичного рівня 

після 4-го тижня лікування глюкокортикостероїда-

ми в адекватній дозі при адекватному шляху вве-

дення). На момент біопсії у пацієнтів зберігалась 

активність НС без ознак прогресування (хронічна 

хвороба нирок 1-2 ст.) і хворі продовжували отри-

мувати імунотропне лікування згідно прийнятих в 

Україні протоколів. 

Гістопрепарати вивчені світлооптично (за-

барвлення: гематоксиліном та еозином, трихромом 

за Масоном, пікросіріусом, конго червоним осно-

вним, перйодна кислота- метенамінове срібло за 

Джонсом-Моурі, перйодна кислота-реактив Шиф-

фа), з залученням імунофлюоресценції (замороже-

ні зрізи, поліклональними антитілами міченими 

флюоресцеїном ізотіоционатом до IgA, IgG, IgM, 

легких ланцюгів k і l, С1q, C3, альбуміну, фібри-

ногену) та трансмісійної електронної мікроскопії. 

Гістологічний діагноз формулювали згідно уніфі-

кованої морфологічної класифікації.

Отримані результати представлено абсолют-

ними даними та відсотками (з огляду на обмежену 

кількість випадків).

РЕЗУЛЬТАТИ. Кількість клубочків в нефро-

біоптаті склала 12/9;22 (медіана/квадрилі). Визна-

чено домінування сімейного НС (8/40.0%), діагноз 

якого було уточнено на основі сімейного анамне-

зу, з головним патерном фокально-сегментарного 

гломерулосклерозу (ФСГС: сімейний ФСГС) та 

фокально-глобального гломерулосклерозу з тубу-

лярною атрофією й інтерстиціальним фіброзом та 

артеріосклерозом у 2-х випадках. В інших спосте-

реженнях документовано: нефропатію мінімаль-

них змін - 4/20.0%, ФСГС - 3/15.0% (2: tip lesion; 

1: варіант NOS), нефропатію мінімальних змін або 

ФСГС з мезангіальною проліферацією - 3/15.0% (в 

цих випадках тривалість захворювання до гістоло-

гічного діагнозу не перевищувала 12-ти місяців). 

В однієї дитини виявлено дифузний мезангіаль-

ний склероз (підтверджено мутацію в 9-му екзоні 

WT1 – синдром Деніса-Драша), ще у однієї дитини 

з тривалістю НС більше 3-х років фібропластичні 

зміни не дали можливості ідентифікувати початко-

вий гістологічний варіант захворювання. 

ВИСНОВКИ. За даними нефробіопсії у паці-

єнтів з маніфестацією захворювання у віці до 3-х 

років документована перевага генетично зумовле-

них варіантів НС (сімейний НС та синдром Деніс-

Драша); в той же час в зазначеній клінічній групі 

висока частота ідіопатичного нефротичного син-

дрому (ФСГС та нефропатії мінімальних змін з/без 

мезангіальної проліферації), що залишає надію на 

ефективність імунотропного лікування та спрямо-

вує на доцільність проведення додаткового скри-

нінгу щодо генетичних детермінант НС.
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Резюме. Метою нашої роботи було ретроспективно оцінити виживаність методу перитонеального діа-

лізу (ПД) та виявити фактори, які на неї впливають.

Пацієнти та методи. Проведено ретроспективний аналіз результатів лікування методом перитонеаль-

ного діалізу 38 пацієнтів з хронічною хворобою нирок (ХХН)V стадії, які лікувались у ДУ «Інститут нефрології 

НАМН України» з 2005 по травень 2017 роки. Середній вік хворих становив 49,6 ± 5,6 років. Дані були зібрані на 

основі медичної документації.

Результати. Середня виживаність методу ПД у нашому центрі склала 53,3 ± 7,4 місяці, у пацієнтів з 

недіабетичним ураженням нирок вона була достовірно вищою. Протягом періоду спостереження тільки 11/38 

(28,9 %) пацієнтів не змінили модальність НЗТ та залишились на лікуванні методом ПД, 12/38 (31,6 %) були 

переведені на ГД, 4/38 (10,6 %) пацієнтам виконано трансплантацію нирки,  померло 11/38 (28,9 %) пацієнтів. 

Основною причиною летальних випадків були кардіоваскулярні ускладнення (36,6 %). Смертність пацієнтів до-

стовірно залежала від рівню діурезу та рівню ШКФ на момент ініціації ПД.

Висновки. Виживаність методу ПД у нашому центрі співвідноситься з результатами лікування ПД-

пацієнтів світової практики.

Summary. The aim of the study was to evaluate retrospectively the survival of the peritoneal dialysis (PD) tech-

nique survival and identify the factors that affect it.

Patients and methods. A total of 38 patients with end-stage renal disease treated with PD from 2005 to May 2017 

have been included in retrospective, study (average age 49.6 ± 5.6). Data were collected from medical records. 

Results. The average survival rate of the PD method in our center was 53.3 ± 7.4 months, and in patients with non-

diabetic kidney disease it was significantly higher. During the follow-up only 11/38 (28.9 %) patients continue treatment 

of PD, 12/38 (31.6 %) were changed to HD, 4/38 (10.6 %) patients kidney transplantation was performed and  11/38 

(28.9 %) died. The main reason of the letal cases was cardiovascular complications (36.6 %). The patient mortality was 

significantly depended on the diuresis volume and the level of GFR at the time of PD initiation.

Conclusions. PD technique survival in our center correlate with the results of the PD treatment patients worldwide.

ВСТУП. Проблема хронічної хвороби нирок 

(ХХН) є вельми актуальною як в Україні, так і в 

усьому світі [7]. Вважається, що кожен рік близько 

3 200 000 осіб досягає термінальної стадії ХХН без 

ініціювання ниркової замісної терапії (НЗТ) і 440 

тисяч осіб щорічно потребують її ініціації [1]. 

В Україні відносно високий відсоток засто-

сування перитонеального діалізу (ПД) у структурі 

НЗТ – 12 % [2], що відповідає загально європей-

ський практиці. Проте сучасний рівень лікування 

методом ПД, включаючи й можливість впливу на 

основні причини, що обмежують ефективність ме-

тодики, не дозволяє розглядати його як довгостро-

кову модальність діалізної терапії [8]. За даними 

чисельних досліджень виживання методики майже 

у половини хворих обмежується лише 5 роками, 

після чого хворий потребує переведення на ліку-

вання іншими модальностями НЗТ [5]. Так, вижи-

ваність методу ПД в США в перші 3 роки складає 

86,8 %, наступні 6-10 років - 11,3 % [5].  В Україні ці 
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цифри є нижчими відповідно 52,46 % та 7,38% [2]. 

Тому проблема виживаності методики ПД, тобто 

ймовірності збереження його адекватності на пев-

ний час після ініціації визначило основний напря-

мок подальших наукових пошуків. 

МЕТОЮ нашої роботи було ретроспективно 

проаналізувати виживаність методу ПД та оцінити 

фактори, які на неї впливають.

ПАЦІЄНТИ ТА МЕТОДИ. Ретроспективне 

обсерваційне дослідження за участю 38 хворих на 

ХХН V стадії, які лікувались постійним амбулатор-

ним перитонеальним діалізом (ПАПД) в умовах ДУ 

«Інститут нефрології НАМН України» з грудня 2005 

по травень 2017 року. Вік хворих коливався від 32 до 

67 років та у середньому становив 49,6±5,6. Лікуван-

ня ПАПД здійснювалось за стандартною прескрип-

цією 4-5 обмінів на добу, використовуючи Dianeal 

PD4 з концентрацією глюкози 1,36% і 2,27% у по-

двійних мішках «Твін Бег» по 2,0 л (Baxter Healthcare 

Corporation, США), 12 пацієнтів отримували на ніч 

біосумісний розчин для ПД ікодекстрин.

Дані були зібрані на основі медичної докумен-

тації: вік, стать, нозологічна основа ХХН, кількість 

перитонітів, тест перитонеальної рівноваги (ПЕТ), 

оцінювалась швидкість клубочкової фільтрації 

(ШКФ) за формулою  EPI на момент ініціації ПД, 

мінеральний обмін, рівень гемоглобіну, паратирео-

їдного гормону (ПТГ), індексу маси тіла та діурезу.

За нозологічною основою ХХН хворі розподі-

лялись наступним чином: 28/58 (74%) мали недіабе-

тичне ураження нирок та 10/38 (26%) – хворі на ЦД.

Вищезазначені дослідження виконувались у 

клініко-діагностичній лабораторії ДУ «Інститут не-

фрології НАМН України», свідоцтво про атестацію 

№ ПТ 150/14, видане 28.04.2014, чинне до 27.04.2018.

Дослідження було схвалене комітетом з біо-

етики ДУ «Інститут нефрології НАМНУ». 

Клінічну характеристику включених у дослі-

дження пацієнтів подано у таблиці 1.

Таблиця 1

Характеристика обстежених ПД-пацієнтів

Чоловіки/жінки (%) 84/16

Вік (роки) 49,6±5,6

ПАПД/АПД 5/38

Цукровий діабет (%) 26

ІМТ (кг/м2) 27,4±3,9

Діурез (мл) 750 [400-1200]

Холестерин (ммоль/л) 5,2±1,2

Hb (г/л) 106,7±19,6

Систолічний АТ (мм.рт.ст.) 137±14,2

Діастолічний АТ (мм.рт.ст.) 82±11,9

ПТГ 633,4±13,2

Альбумін (г/л) 36,8±13,2

Кt/V загальний 1,78 [1,62-2,54]

Середня ультрафільтрація (мл) 600 [400-830]

CrCl (л/тиждень) 58,2±17,7

Ікодекстрин (%) 31,6

Під час аналізу виживаності техніки ПД метод 

вважали неспроможним у разі:

переведення на лікування іншими модаль-

ностями НЗТ,

недостатньої дози ПД (Kt/V<1,7),

недостатньої ультрафільтрації (УФ).

Показники адекватності ПАПД оцінюва-

ли шляхом визначення концентрацій сечовини 

й креатиніну у плазмі, діалізаті та сечі, зібраних 

за добу; використовували біохімічний аналізатор 

«Flexorjunior» (Нідерланди). За зазначеними по-

казниками розраховували тижневий кліренс кре-

атиніну (CrCl), який нормалізовували до площі 

поверхні тіла, діалізний (Kt/V
d
), ренальний (Kt/V

r
) 

та загальний тижневий кліренси сечовини (Kt/V) 

[13]. Об’єм розподілення сечовини (V) розрахову-

вали за формулою Watson.Швидкість перитонеаль-

ного транспорту розраховували за допомогою стан-

дартного тесту перитонеальної рівноваги (PET), з 

використанням D/P креатиніну [13]. 

Статистичну обробку отриманих результатів 

проводили за допомогою програми «MedCalc». Че-

рез невелику вибірку даних кількісні характеристи-

ки представлені як медіана (Ме) і інтерквартільний 

розмах [Q25-Q75]. Для їх порівняння використо-

вували критерій Манна-Уїтні (U). Достовірність 

кореляційного зв’язку визначали використовуючи 

коефіцієнт Спірмену ( ).

Залежність тривалості лікування ПД від інших 

факторів визначали за допомогою методу бінар-

ної логістичної регресії з розрахунком коефіцієнту 

регресії та її стандартної похибки (b ± SE), тесту 

Вальда (Wald) та 95% довірчого інтервалу (CІ).

Криві виживання методики ПД будували за 

методом Каплана-Мейєра, порівнювали за допо-

могою лог-рангового критерію. Кінцевою точкою 

спостереження, залежно від мети, вважали зміну 

модальності НЗТ або смерть пацієнта [3].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Тривалість 

виживання методики ПД варіювала від 26 до 102 

місяців та у середньому склала 53,3±7,4 місяці або 

4,5 роки, що повністю співвідноситься зі світовим 

досвідом.

Аналіз факторів, що впливають на тривалість 

збереження техніки ПД визначив достовірно вищу 

виживаність у пацієнтів з недіабетичним уражен-

ням нирок: 56,8 ± 9,2 місяців проти 36,07 ± 8,2 у 

хворих з ЦД ( 2 = 5,9; р = 0,04)(рис. 1) та у пацієнтів 

з рівнем ПТГ  600 пг/мл: 69,2 ± 11,4 місяці проти 

33,2 ± 6,9 ( 2 = 3,6; р = 0,05) (рис. 2). 
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Рис. 1. Виживаність методу ПД залежно від наявності ЦД.
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Рис. 2. Виживаність техніки ПД залежно 

від рівня ПТГ крові.

Протягом періоду спостереження 11/38 

(28,9%) пацієнтів не змінили модальніс ть НЗТ та 

залишились на лікуванні ПД, 12/38 (31,6%) були 

переведені на ГД, 4/38 (10,6%) пацієнтам виконано 

трансплантацію нирки. За 12 років померло 11/38 

(28,9%) пацієнтів, основною причиною летальних 

випадків були кардіоваскулярні ускладнення (36,6 

%) (рис. 3, табл.2).

Рис. 3. Розподіл ПД-пацієнтів за клінічним 

результатом лікування.

Таблиця 2

Клінічний статус пацієнтів та причини відмови 
техніки ПД

Причини %

Смерть (n=11) 28,9

КВУ (n=8) 72,7

Невідома  (n=4) 36,3

Переведений на ГД(n=12) 31,6

Недостатня доза ПД (n=7) 58,4

Недостатня УФ (n=3) 25

ПД-перитоніт (n=1) 8,3

Механічні ускладнення ПД (n=1) 8,3

Трансплантація нирки (n=4) 10,6

Залишились на ПД (n=11) 28,9

Як видно з наведених даних, основною при-

чиною переведення хворих на лікування ГД була 

недостатня діалізна доза. За результатами одно-

факторного регресійного аналізу визначено, що 

зниження діалізного Kt/Vd достовірно впливало 

на тривалість лікування ПД. Рівняння регресії: y = 

1,2994 + 0,007937x; b = 1,3 ± 0,09; 95% CІ (1,1-1,5); 

р = 0,0001 (рис. 4).
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Рис. 4. Регресійна залежність тривалості лікування ПД 

від дози діалізу.

Крім того, тривалість лікування ПД мала до-

стовірний прямий кореляційний зв’язок з кількіс-

тю ПД-асоційованих перитонітів у 1 пацієнта (  = 

0,35; р = 0,03).

Загалом, за 12-річний період досвіду ПД у цен-

трі констатовано 45 ПД-асоційованих перитонітів 

(14 з них у одного хворого) і лише 1/45 (2,2 %) при-

звів до необхідності зміни модальності НЗТ. Се-

редня частота перитоніту у центрі склала 0,47 на 1 

пацієнто-рік. Слід зазначити, що з досвідом тренін-

гу, моніторингу та профілактики ПД-асоційованих 

інфекції, кількість перитонітів у центрі щорічно 

знижувалась (рис. 5).
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Рис. 5. Динаміка кількості ПД-асоційованих перитонітів на 1 пацієнто-рік.

Наступним етапом нашої роботи був аналіз ви-

живаності методу ПД залежно від ШКФ на момент 

ініціації діалізу. З цією метою  хворі були розпо-

ділені на 3 групи: ранній початок (n = 4) – ШКФ 

10 мл/хв/1,73м2, середній (n = 15) – 5-9 мл/хв/1,73м2 

та пізній (n = 19) – менше 5 мл/хв/1,73м2. Нами не 

визначено достовірної різниці у виживаності техні-

ки ПД залежно від ШКФ на момент початку ліку-

вання (рис. 6).

Рис. 6. Виживаність методу ПД залежно від ШКФ на момент ініціації  діалізу.

За результатами логістичного регресійного 

аналізу, до якого були включені усі доступні для 

аналізу показники, визначено достовірний вплив 

на смертність ПД-пацієнтів зниження діурезу мен-

ше 300 мл/д (b = -2,37 ± 1,1; Wald = 4,2; 2 = 6,09; р 

= 0,01) та пізньої ініціації ПД(b = -3,26 ± 0,49; Wald 

= 9,8; 2 = 64,3; р < 0,0001.). Тобто чим вищим був 

рівень діурезу та раніше розпочато лікування, тим 

смертність пацієнтів була меншою. Криві вижива-

ності ПД-пацієнтів залежно від рівня добового ді-

урезу продемонстровано на рис. 7.
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Рис. 7. Виживаність ПД-пацієнтів залежно від рівня діурезу.

ОБГОВОРЕННЯ. Оптимізація лікування ме-

тодом ПД відбувається завдяки технічному прогре-

су і накопиченню знань щодо фізіології очеревини, 

нейро-гуморальної регуляції артеріального тиску, 

метаболічного обміну, тощо [9]. Проте, на сьогод-

ні ПД не можна розглядати, як довгострокову мо-

дальність НЗТ, що є причиною широкого науково-

го обговорення з питань оптимізації методу [12].

За результатами проведеного аналізу встанов-

лено, що середня виживаність методу ПД та часто-

та ПД-асоційованих перитонітів у нашому центрі 

повністю узгоджується з загальносвітовими дани-

ми. Разом з тим, ми не визначили достовірної різ-

ниці виживаності техніки ПД залежно від кількості 

перитонітів, що може бути обумовлено їх незна-

чною кількістю, особливо за останні 5 років. Вста-

новлений факт на власному досвіді підтверджує 

загальновизнану думку, що основними факторами, 

які впливають на  частоту ПД-перитонітів у центрі 

є досвід персоналу, його бажання та, відповідно, 

якість тренінгу пацієнтів. 

 Незадовільні результати лікування ПД можуть 

бути обумовлені  як факторами, безпосередньо з ним 

пов’язаними (недостатня доза діалізу,інфекційні 

та механічні ускладнення, незворотні зміни очере-

вини, обумовлені дією діалізуючих розчинів), так і 

нозологічною основою ХХН та чисельними комор-

бідними станами [10,4]. Тому, отримана нами за-

лежність виживаності техніки ПД від наявності ЦД 

та підвищення рівня ПТГ крові є відомим науково-

практичним фактом. Відсутність впливу резидуаль-

ної функції нирок на виживання техніки ПД у на-

шому дослідженні, найбільш імовірно, обумовлена 

реаліями нашого центру, а саме неможливістю пере-

вести хворого з анурією на ГД та досягненням еуво-

лемії за рахунок підвищення концентрації глюкози 

та/або кількості ПД-обмінів на добу.  

Разом з тим, наявність діурезу та вчасна ініці-

ація ПД достовірно збільшували тривалість життя 

наших пацієнтів, що повністю узгоджується з да-

ними літератури [11].

І насамкінець, найголовнішим обмеженням 

нашого дослідження є незначна кількість ПД-

пацієнтів у центрі, що пов’язано з відсутністю на-

лежного фінансування.  

ВИСНОВКИ:

1) виживаність методу ПД у центрі варіювала від 

26 до 102 місяців та у середньому склала 53,3 ± 

7,4 місяці, що повністю співвідноситься зі сві-

товим досвідом;

2) виживаність методу була достовірно нижчою у 

ПД-хворих з ЦД ( 2 = 5,9; р = 0,04) та за рівня 

ПТГ крові > 600 пг/мл ( 2 = 3,6; р = 0,05); 

3) тривалість лікування ПД мала достовірний 

прямий кореляційний зв’язок з кількістю ПД-

асоційованих перитонітів (  = 0,35; р = 0,03) 

та достовірно залежала від Kt/Vd (р = 0,0001);

4) середня частота ПД-асоційованого перитоніту 

у центрі склала 0,47 на 1 пацієнто-рік та суттє-

во знижувалась з 1,2 до 0,05 на 1 пацієнто-рік 

з кожним роком досвіду медичного персоналу;

5) на смертність ПД-пацієнтів у центрі достовір-

но впливало зниження діурезу  300 мл/д (р = 

0,01) та ініціація ПД за ШКФ  5 мл/хв/1,73м2 

(р < 0,0001).
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Резюме. Многочисленные исследования послед-

них лет, направленные на изучение различных звеньев 

патогенеза и факторов прогрессирования ишемиче-

ской болезни сердца (ИБС) и хронической болезни почек 

(ХБП), выявили много общих точек соприкосновения, 

таких как прогрессирование атеросклеротического 

процесса, нарушение фосфорно-кальциевого и липидно-
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го обменов, которые приводят к сосудистой кальцификации, развитию почечной остеодистрофии и повышению 

кардиальных рисков.

Цель исследования: определить показатели липидного обмена у пациентов на перитонеальном диализе 

(ПД), которые могут быть факторами прогрессирования почечной остеодистрофии и ИБС.

Материалы и методы. Проанализированы показатели липидного обмена, различные варианты почечной 

остеодистрофии и клинические варианты ИБС у 114 пациентов, получающих терапию ПД в областном клини-

ческом центре урологии и нефрологии имени В.И.Шаповала (ОКЦУН имени В.И.Шаповала).

Результаты. Проанализировав изменения в липидном спектре крови пациентов на перитонеальном диа-

лизе (ПД), мы выявили достоверное повышение липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) в группе пациентов, 

не имеющих признаков ИБС и группе пациентов, страдающих стабильной стенокардией, у которых соответ-

ственно преимущественными вариантами почечной остеодистрофии были остеопороз и фиброзный остеит. 

Достоверные отличия имели также липопротеиды очень низкой плотности (ЛПОНП), которые также досто-

верно самыми высокими оказались в группе пациентов, страдающих стабильной стенокардией без признаков 

сердечной декомпенсации. Средняя продолжительность пребывания пациентов данной группы на ПД составила 

12,3 месяца.

Заключение. Результаты исследования подтвердили, что кальцификация сосудов и сердечных клапанов 

на ранних сроках терапии ПД обусловлена преимущественно дислипидемией и атеросклеротическими измене-

ниями и в меньшей степени фосфорно-кальциевым дисбалансом, значимость которого возрастает с длительно-

стью пребывания пациентов на ПД.

Summary. Numerous studies of the last years focused on various links of pathogenesis and factors for progression 

of coronary heart disease (CHD) and chronic kidney disease (CKD) allowed to find intersection, such as progression of 

atherosclerosis or phosphorus and calcium and lipid imbalance, which lead to vascular calcareous infiltration, develop-

ment of renal osteodystrophy and rising of cardiac risks.

Purpose of the research: To define indicators of lipid exchange in patients on peritoneal dialysis which can be factors 

for progression of renal osteodystrophy and ischemic heart disease.

Materials and methods. Indicators of lipid exchange, various types of renal osteodystrophy and clinical types of 

ischemic heart disease in 114 patients receiving peritoneal dialysis therapy in the Regional Clinical Center of Urology and 

Nephrology of V.I.Shapoval were analysed.

Results. Having analysed changes in blood lipid profile of patients on peritoneal dialysis (PD), we found out a reli-

able growth of high-density lipoproteins (HDL) in a group of patients without signs of ischemic heart disease and in a group 

of patients having stable angina, whose primary types of renal osteodystrophy were osteoporosis and fibrous ostitis. Reliable 

differences had also very-low-density lipoproteins (VLDL) which also were the highest in a group of patients having stable 

angina without signs of cardiac decompensation. The average duration of PD treatment of patients of this group was 12,3 

months.

Conclusion. The results of the research confirmed that calcareous infiltration of vessels and heart valves on early 

stages of PD therapy is mainly caused by dyslipidemia and atherosclerotic changes and less by phosphorus and calcium 

imbalance which importance increases with duration of PD treatment.

ВСТУП. Численні дослідження останніх де-

сятиліть були спрямовані на вивчення різних па-

тогенетичних ланок і чинників прогресування 

ІХС та ХХН, які виявили багато спільних точок 

дотику, таких як прогресування атеросклеротич-

ного процесу, порушення фосфорно-кальцієвого 

та ліпідного обміну, що призводять до судинної 

кальцифікації та порушень мінерально-кістково-

го обміну [7]. Пусковим механізмом атерогенно-

го процесу, в тому числі з ураженням коронарних 

артерій, є насамперед порушення ліпідного обміну 

[1, 9].У хворих з патологією нирок більшою мі-

рою це відноситься до профілю аполіпопротеїнів, 

ніж до профілю ліпідів. ХНН зазвичай пов’язана 

з підвищеною поширеністю гіпертригліцеридемії 

та порушенням обміну ліпопротеїнів, включаючи 

підвищення ЛПНЩ і ЛПДНЩ і зниження ЛПВЩ. 

При патології нирок активність ліполітичних ензи-

мів зменшується, зокрема ліпази ЛПНЩ [4]. Ме-

ханізм, що лежить в основі зниження активності 

ліпази ЛПНЩ до тепер є нез ясованим, але може 

включати функціональний дефіцит або резистент-

ність до інсуліну (що, можливо, опосередкується 

дефіцитом вітаміну Д і гіперпаратиреозом- чинни-

ками мінерально-кісткових порушень) і присутніс-

тю недіалізуємого інгібітора ЛПНЩ у плазмі хво-

рих з уремією. Кінцевий результат  зниження рів-

ня неатерогенних ліпопротеїнів і підвищення рівня 

атерогенних, з низькою і дуже низькою щільністю 

[11]. Відомо, що діаліз не коригує уремічну дислі-

попротеїнемію, але може змінити її модель. Факто-

ри, що сприяють розбіжностям в профілі ліпопро-

теїнів у хворих на ПАПД  це, перш за все, абсорб-

ція глюкози з черевної порожнини, яка варіює від 

100 до 200 г на день, що призводить до підвищеного 

рівня інсуліну, який вважається каталізатором до 

посилення синтезу тригліцеридів в печінці. Крім 

того, серед втрат білків у діалізат в кількості 5-15 г 

на день є всі типи ліпопротеїнів. Коефіцієнт про-

сіювання для них неоднаковий, що призводить до 

переважних втрат речовин з  малою молекулярною 

масою, таких як ЛПВЩ [3]. На даний час показано 

також, що гіперфосфатемія і підвищений здобуток 

PxСа пов язані з серцево-судинною летальністю 
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та судинною кальцифікацією, та виявлений тіс-

ний зв язок між кальцифікацією і процесами ос-

теогенезу. Багато ключових регуляторів утворення 

кістки і структурні білки кістки експресуються як у 

кальцифікуючих шарах медії, так і в атеросклеро-

тичній бляшці [2, 6].

МЕТА. Визначити показники ліпідного обмі-

ну у пацієнтів на ПД, котрі можуть бути факторами 

прогресування ниркової остеодистрофії та ІХС. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 
Дослідження проведені у 114 пацієнтів у віці від 

19 до 76 років, які отримували замісну ниркову 

терапію методом перитонеального діалізу на базі 

відділення нефрології та перитонеального діалізу 

ОКЦУН ім. В.І.Шаповала. Максимальний вік хво-

рих склав 76 років, середній вік склав 47,9±1,3р. З 

числа обстежених жінки склали 50 осіб (44%), чо-

ловіки - 64 особи (56%). 

Прогресування ІХС визначали  у тих випад-

ках, коли з’являлися вперше або частішали на-

пади стенокардії; при виявленій за допомогою 

ЕКГ-навантажувальної велоергометричної проби 

безбольовій ішемії міокарда, а також по зменшу-

ваному систолічному потовщенню міокарда лівого 

шлуночка при ехокардіографічному дослідженні 

в динаміці та наростаючим явищам ішемічної ді-

латаційної кардіоміопатії (ІДКМП)( діастолічна 

дисфункція, кальцифікація і атероматоз аорти і 

клапанів серця); при  перенесенні гострих коро-

нарних подій (інфаркт міокарда). Відповідно до за-

значеного вище, всі пацієнти були розподілені на 5 

клінічних груп (рис. 1).

6,5% 4,6%

49,0%

22,2%

17,6%

Пацієнти зі  

стенокардією

Пацієнти, які перенесли 

інфаркт міокарда

Пацієнти з безбольовою 

ішемією міокарда

Пацієнти без ознак ІХС

Пацієнти з ішемічною 

ділатаційною 

кардіоміопатією

Рис.1.  Розподіл пацієнтів за клінічними групами.

Тривалість ЗНТ методом ПД у обстежених па-

цієнтів знаходилася в межах від 12 до 106 місяців, 

медіана тривалості склала 53 місяці.

Всім пацієнтам були проведені загальноклініч-

ні  лабораторні та інструментальні методи дослі-

дження. Допплерехокардіографічне дослідження 

проводили в регіонарному лікувально-діагностич-

ному центрі на апараті Аcuson / SEQUOIA 512. Для 

діагностики безбольової ішемії міокарда проводи-

ли ЕКГ-навантажувальну велоергометричну пробу 

з використанням протоколу ступінчастого безпе-

рервно-зростаючого навантаження до досягнення 

одного з наступних критеріїв припинення наванта-

ження (рис. 2).

5,6%
18,2% 24,8%

51,4%

приріст ЧСС

більше 50%

від початкового рівня 

депресія ST-T от 1,0 до

2,3 мм (безбольова

ішемія міокарда)

негативна динаміка

на ЕКГ ("ішемічна"

депресія ST-T до 1,0 мм)

виражена

гіпертензивна

реакція

Рис. 2.  Критерії припинення ЕКГ-навантажувальної велоергометрічної проби у пацієнтів, які увійшли до 

дослідження.



70

№3 (55) 2017Український журнал нефрології та діалізу
Ниркова замісна терапія

За допомогою комп’ютерної програми «PD 

Adequest» розраховували показники адекватності 

ПД. Процедура ПД була адекватною у всіх пацієнтів.

Отримані дані обробляли за допомогою пакету 

статистичних програм SPSS 19.0 for Windows. Оцін-

ку достовірності відмінності отриманих результатів 

ми проводили за допомогою обчислень непараме-

тричного критерію Манна-Уїтні для порівняння 

двох вибірок (для незалежних рядів) і рангового 

критерію Уілкоксона для порівняння двох залеж-

них змінних. Різниця вважалася достовірною при 

р  0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Аналізуючи 

зміни в ліпідному спектрі крові, що відбулися за 12 

місяців терапії ПД на тлі медикаментозної корек-

ції: ЛПВЩ виявилися достовірно вищими в групах 

пацієнтів, які перенесли інфаркт міокарда, у по-

рівнянні з безбольовою ішемією міокарда, групою 

порівняння і групою пацієнтів з ІДКМП (р  0,05; р 

 0,001; р  0,001; р  0,001 відповідно) та нижчіми у 

пацієнтів із безбольовою ішемією міокарда у порів-

нянні з пацієнтами, що не мають ознак ІХС, а та-

кож пацієнтів, які страждають на ІДКМП (р  0,001 

і р  0,05 відповідно); вищими ЛПВЩ виявилися і 

в групі порівняння. ЛПДНЩ вищими були в гру-

пі хворих, що страждають стенокардією напруги, 

ніж у групі з безбольовою ішемією міокарда і гру-

пі порівняння (р  0,01). Достовірних відмінностей 

у змісті ЛПНЩ та трігліцерідів в різних клінічних 

групах виявлено не було (табл. 1).

Таблиця 1

Показники ліпідного обміну в різних клінічних групах пацієнтів

Порівнювальні групи

Показник
група1
група2

група1
група3

група1
група4

група1
група5

група2
група3

група2
група4

група2
група5

група3
група4

група3
група5

група4
група5

ЛПВЩ * *** *** *** *** * * *** * *

ЛПНЩ ні ні ні ні ні ні ні ні ні ні

ЛПДНЩ ні ** ** ні ні ні ні ні ні ні

Примітки: *р<0,05            ** р<0,01        *** р<0,001

1 гр. - стабільна стенокардія

2 гр. - інфаркт міокарда

3 гр. - безбольова ішемія міокарда

4 гр. - немає ІХС

5 гр. - ішемічна дилатаційна кардіоміопатія

Серед показників фосфорно-кальцієвого обміну достовірно більш високим виявилися Р (р < 0,05)  у 

групі пацієнтів, які страждають стенокардією в порівнянні з групою пацієнтів без ознак ІХС та іПТГ (р < 

0,05)  у хворих з безбольовою ішемією міокарда  та ІДКМП (р  0,05) (табл. 2).
Таблиця 2

Показники фосфорно-кальцієвого обміну в різних клінічних групах 

Порівнювальні групи

Показник
група1
група2

група1
група3

група1
група4

група1
група5

група2
група3

група2
група4

група2
група5

група3
група4

група3
група5

група4
група5

Са ні ні ні ні ні ні ні ні ні ні

Р ні ні * ні ні ні ні ні ні ні

Р Са ні ні ні ні ні ні ні ні ні ні

іПТГ ні * * * ні ні ні ні ні ні

Примітки: *р<0,05

1 гр. - стабільна стенокардія 

2 гр. - інфаркт міокарда 

3 гр. - безбольова ішемія міокарда

4 гр. - немає ІХС

5 гр. - ішемічна дилатаційна кардіоміопатія

Таким чином, у нашому дослідженні стабільну 

стенокардію визначало прогресування порушень 

фосфорно-кальцієвого обміну: підвищення Са 

(р<0,001) і Р Са (р<0,005) ); підвищення ЛПНЩ 

(р<0,01) та формування фіброзного остеіта; пере-

несений інфаркт міокарда - низькі ЛПВЩ (р<0,01), 

високий іПТГ (р<0,05); групу пацієнтів з безбольо-

вою ішемією міокарда відрізняли високі ЛПДНЩ 

(р<0,01), високе Р  Са (р<0,05) і також формуван-

ня фіброзного остеіта; в групі порівняння зверта-

ють увагу  високі ЛПДНЩ (р<0,05) з розвитком 

остеопорозу; у групі пацієнтів з ІДКМП- низькі 

ЛПНЩ (р<0,01) і адинамічна хвороба кістки.

Вважається, що головними факторами пато-

генеза ниркової остеодистрофії, які призводять до 

виникнення різних варіантів ураження кісткової 

тканини є гіпокальціемія, що проявляється роз-

витком остеопорозу; гіперпаратіреоз, що сприяє 
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утворенню фіброзно-кістозного остеїту та дефіцит 

1,25(ОН)2Д3, який впливає на процеси остеома-

ляції кісткової тканини. За даними нашого дослі-

дження із пацієнтів, що отримують ПД у ОКЦУН 

ім.В.І.Шаповала, 15% страждають на остеопороз 

(на 92% належать до клінічної групи пацієнтів, що 

не мають ознак ІХС, але в динаміці 20% із них пе-

ренесли гостру коронарну подію); 22% - на фіброз-

ний остеїт (15% із них належать до групи стабільної 

стенокардії; 85% - до групи пацієнтів з безбольовою 

ішемією); у 13% пацієнтів розвинулась адінамічна 

хвороба кістки (практично всі пацієнти належать 

до групи ІДКМП); 2% - мають мікстні мінерально-

кісткові порушення.

ОБГОВОРЕННЯ. Слід зазначити, що на від-

міну від загальної популяції серцево-судинних 

хворих, де найбільш актуальна проблема гостро-

го коронарного синдрома та інші серцево-судинні 

катастрофи, для захворюваності та смертності осіб 

з ХХН  на ПД спостерігається деяка диспропорція 

на користь застійної серцевої недостатності [5, 9, 

10]. Перебіг ІХС у хворих на діалізі має свої осо-

бливості. Якщо в загальній популяції діагностова-

на клінічно або інструментально ІХС майже в 100% 

випадків має на увазі наявність коронарного атеро-

склерозу, то у 25% хворих на діалізі, що мають ІХС, 

на коронарограмах ознаки атеросклеротичного 

ураження коронарних артерій незначні або відсут-

ні. Це передбачає, що в генезі ІХС, відповідно до 

її класичного визначення, беруть участь не тільки 

атерогенні фактори, що обумовлюють формуван-

ня коронарного атеросклерозу, а й причини, що 

призводять до збільшення потреби міокарда в кис-

ні, або до порушення його доставки в міокард. У 

зв’язку з цим, фактори ризику ІХС у хворих на діа-

лізі можна класифікувати як атерогенні та неатеро-

генні, що тісно пов’язані з мінерально-кістковими 

порушеннями і нирковою остеодістрофією [8, 10]. 

ХНН зазвичай пов’язана з підвищеною поши-

реністю гіпертригліцеридемії та порушенням обмі-

ну ліпопротеїнів, включаючи підвищення ЛПНЩ і 

ЛПДНЩ і зниження ЛПВЩ [3, 4]. При аналізі отри-

маних даних про дисліпідемію, звертає увагу підви-

щення в динаміці на тлі медикаментозної корекції 

та терапії  ПД, ЛПВЩ (р<0,05) в групах пацієнтів 

з безбольовою ішемією міокарда і групі хворих з 

ІДКМП, де процеси ремоделювання міокарда ліво-

го шлуночка найбільш виражені, можливо, як ком-

пенсаторний механізм , що перешкоджає розвитку 

систолічної дисфункції в майбутньому в групі паці-

єнтів з безбольовою ішемією міокарда і запобігаючи 

розвитку гострої коронарної події в групі пацієнтів 

з ІДКМП. Відзначено також найбільше підвищен-

ня в динаміці ЛПДНЩ (р<0,01) в групі пацієнтів 

з ІДКМП і в групі порівняння (без ознак ІХС), що 

свідчить, найімовірніше, про стійку ендотеліальну 

дисфункцію в даній клінічній групі, що призводить 

по мірі збільшення перебування на ПД до дісліпіде-

мії, порушенню фосфорно-кальцієвих показників 

та прогресуванню ниркової остеодистрофії [4].

ВИСНОВКИ:

1. Для безбольової ішемії міокарда більш харак-

терні: дисліпідемія (підвищення ліпопротеїдів 

дуже низької щільності (р<0,001) та гіпертри-

гліцеридемія (р<0,001). 

2. Значне зниження ліпопротеїдів високої щіль-

ності є предиктором гострого інфаркту міокар-

да (р<0,05).

3. Метаболічними факторами, що асоціюються 

з розвитком стабільної стенокардії у пацієнтів 

на перитонеальному діалізі, є помірно прогре-

суючі порушення фосфорно-кальцієвого обмі-

ну (р 0,05). 

4. Стійке підвищення ЛПДНП (р<0,001) у паці-

єнтів на перитонеальному діалізі та адінамічну 

хворобу кістки можна вважати негативними  

прогностичними ознаками, що визначають 

розвиток ІДКМП та хронічної серцевої недо-

статності.
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Резюме: У пациентов с терминальной стадией хронической болезни почек (ХБП), получающих замести-

тельную терапию перитонеальным диализом (ПД), частым осложнением является синдром белково-энергети-

ческой недостаточности (БЭН). Нутритивным нарушениям придается важное прогностическое значение, по-

скольку они усугубляют течение основного заболевания, осложняют его коррекцию, оказывают значительное 

влияние на выживаемость данной категории больных.

Цель: изучить у больных, находящихся на перитонеальном диализе, распространенность синдрома белко-

во-энергетической недостаточности и определить факторы его развития.

Материалы и методы: обследовано 67 больных, получающих ПД. Оценка нутритивного статуса у ис-

следуемых больных, выполнена с использованием модификации комплексной методики, включающей 5 параме-

тров –  индекс массы тела (ИМТ), кожно-жировую складку над трицепсом (КЖСТр), окружность мышц плеча 

(ОМП), содержание общего белка и сывороточного альбумина, абсолютное число лимфоцитов.

Результаты. Синдром БЭН наблюдался у  35,8% больных, представленный легкой степенью тяжести 

– у 29,8% пациентов и среднетяжелой – у 6% больных с преобладанием смешанной формы. У 26,8% больных 

на ПАПД имели «средневысокие» или «высокие» транспортные характеристики брюшины, что способствова-

ло повышенной потери белка через брюшину при ПД. Установлено, что с возрастанием уровня С-реактивного 

белка(СРБ) увеличивались нутриционные нарушения. В нашем исследовании синдром хронического воспаления 

выявлен у 16,3% случаев.  Кроме того, потери белка резко возрастали при повторном диализном перитоните. 

Выраженный дефицит суточного потребления белка зарегистрирован у 29,2% больных.

Выводы. Анализ наших исследований позволил установить, что факторами риска возникновения нарушений 

белкового метаболизма у больных на ПД, выступают 

низкое потребление белка, присоединение синдрома не-

достаточности питания, системная воспалительная 

реакция, потеря белка с диализирующим раствором при 

наличии высоких транспортных характеристик брю-

шины и повторные эпизоды диализного перитонита. 

Summary: Patients who have end-stage chronic 

kidney disease (СKD) and who receive substitutive perito-

Андоньева Н.М.
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neal dialysis (PD) therapy, often have complication such as protein-energy malnutrition syndrome (PEMS). Important 

prognostic value is given to nutritional disorders as they increase prior disease development, complicate its correction, 

influence survival rate of patients of this category.

Purpose: to explore prevalence of protein-energy malnutrition syndrome in PD patients and define factors of its 

development.

Materials and methods: 67 PD patients were examined. Evaluation of nutritional status in patients under investiga-

tion was made using development of complex methodology that includes 5 specifications – body mass index (BMI), triceps 

skinfold, arm circumference – biceps, floating albumin and seraalbumin, absolute number of lymphocyte.

Results. PEMS was found in 35,8% of patients, 29,8% had mild case and 6% had moderate case with mixed form 

domination. 26,8% of PD patients had average high or high transport characteristics of abdominal membrane that pro-

vided increased protein loss through abdominal membrane on PD. It was determined that with the growth of С-reactive 

protein (CRP) level nutritional disorders increased. In our research chronic inflammation syndrome was found in 16,3% 

of cases. Besides, protein loss was growing fast after another dialysis peritonitis. Expressed deficit of daily consumption of 

protein was registered in 29,2% of patients.

Conclusion. Our researches analysis allowed us to define that risk factors of formation of protein metabolism dis-

orders in PD patients are low protein consumption, connection with nutritional deficiency syndrome, system inflammatory 

reaction, protein loss with dialysis fluid having high transport characteristics of abdominal membrane and repeated dialysis 

peritonitis.

ВВЕДЕНИЕ. У пациентов с терминальной 

стадией хронической болезни почек (ХБП), полу-

чающих заместительную терапию перитонеальным 

диализом (ПД), частым осложнением является 

синдром белково-энергетической недостаточно-

сти (БЭН). В последнее время, данной проблеме 

уделяется много внимания, поскольку, считается, 

что нарушение нутриционного статуса способству-

ют развитию различных осложнений, снижению 

качества и продолжительности жизни диализных 

больных [1, 3]. Пациенты, страдающие хрониче-

ской почечной недостаточностью (ХПН), уже с ее 

ранних стадий начинают спонтанно ограничивать 

потребление белков. Ряд авторов установили, что 

сниженное поступление белков и нарушение их ус-

воения на додиализной стадии ХПН сопровожда-

ется снижением уровня альбумина в плазме крови, 

которое далее прогрессирует [1, 6]. Содержание 

в крови альбумина - наибольшей по количеству 

фракции белков, является важнейшим индикато-

ром выживаемости и смертности больных с ХПН, 

получающих заместительную терапию. McCusker и 

соавт.  продемонстрировали связь между уровнем 

альбумина в плазме крови к началу диализа и ре-

зультатами диализного лечения [7]. Летальность в 

течение двухлетнего периода диализной терапии 

составила 15%, если концентрация альбумина в 

плазме превышала 35 г/л, и достигала 39,5% при 

гипоальбуминемии ниже 30 г/л. 

Распространенность недостаточности питания 

у больных с терминальной почечной недостаточно-

сти достигает 30-80% [2, 4]. Накопленный к насто-

ящему времени опыт показывает, что достижение 

удовлетворительной медико-социальной реаби-

литации у больных, получающих перитонеальный 

диализ (ПД), зависит не столько от его режима и 

адекватности, сколько от прогрессирования ос-

ложнений ХПН и присоединения сопутствующих 

заболеваний, среди которых важное место принад-

лежит белково-энергетической недостаточности 

(БЭН) [5, 10].

По данным различных авторов от 18 до 56% 

больных с ХПН на ПАПД имеют БЭН: чаще легкой 

степени – 30–35% и реже тяжелой – 8–17% [3, 8].

По рекомендациям Европейского обще-

ства Парентерального и Энтерального Питания 

(ESPEN) диагноз состояния недостаточного пита-

ния можно поставить на основании следующих по-

казателей: снижение массы тела более чем на 10%, 

снижение альбумина крови ниже 35 г/л, снижение 

абсолютного числа лимфоцитов менее 1800 в мл 

[9]. 

Выделяют 2 типа недостаточности питания у 

больных с ХПН. 1тип ассоциируется с уремией, 

снижением потребления пищи и физической ак-

тивности, депрессией. Для данного типа характер-

но нарушение белкового анаболизма, дисфункция 

анаболических гормонов. Для 2-го типа характерно 

наличие у больного синдрома воспаления, сопут-

ствующих заболеваний, повышенного катаболизма 

белков [2, 10].

 Нутритивным нарушениям придается важное 

прогностическое значение, поскольку они усугу-

бляют течение основного заболевания, осложняют 

его коррекцию, оказывают значительное влияние 

на выживаемость данной категории больных. 

ЦЕЛЬЮ настоящего исследования явилось 

изучение у больных, находящихся на заместитель-

но-почечной терапии методом перитонеального 

диализа, распространенности синдрома белково-

энергетической недостаточности и определение 

факторов, вызывающих нарушение белкового об-

мена.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Исследование про-

водилось в отделении нефрологии и перитонеально-

го диализа Харьковского областного клинического 

центра урологии и нефрологии им. В.И.Шаповала. 

Нами изучался нутриционный статус у 67 больных 

(31 женщина и 36 мужчин) с терминальной стадией 

ХПН, получающих ЗПТ методом ПАПД. Средний 

возраст больных составил 44,6 ± 9,7 лет. Среди об-

следуемых: пациенты с первичными гломерулярны-
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ми нарушениями составляли 54%, хроническим пи-

елонефритом – 21,5%, сахарным диабетом – 16,5%, 

поликистозом почек – 8%. На момент обследова-

ния продолжительность лечения ПАПД составляла 

4–86 мес. Остаточная функция почек (суточный ди-

урез  500 мл) сохранялась у 58 больных; суммарный 

недельный Kt/V urea  колебался в пределах 1,7–3,7 

(медиана 2,0). 

Для оценки нутритивного статуса использо-

ваны диетарные интервью и анализ трехдневных 

пищевых дневников с подсчетом общей калорий-

ности суточного рациона и суточного потребления 

основных нутриентов - метод субъективной гло-

бальной оценки (СГО). Больным определяли ин-

декс массы тела (ИМТ), кожно-жировую складку 

над трицепсом (КЖСТр), окружность мышц плеча 

(ОМП), содержание общего белка и сывороточно-

го альбумина, абсолютное число лимфоцитов. 

Из дополнительных факторов оценивали: уро-

вень гемоглобина, трансферрина, С-реактивного 

белка (СРБ), паратиреоидный гормон (ПТГ). Для 

контроля изменений со стороны миокарда выполня-

лось эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ). 

Структуру ЛЖ оценивали по толщине межжелу-

дочковой перегородки (ТМЖП), толщине задней 

стенки (ТЗС), конечному диастолическому  и систо-

лическому  размерам (КДР, КСР). Конечный диа-

столический и систолический объемы (КДО, КСО) 

определяли по методу Teihholz. Массу миокарда ЛЖ 

(ММЛЖ) оценивали по формуле Devereux. 

Полученные в результате исследования данные 

обрабатывались с помощью программы Statistica 

6.0. Разница между группами считалась статисти-

чески значимой при р<0,05.

РУЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ 
ОБСУЖДЕНИЕ. Оценка нутритивного статуса у 

исследуемых больных, выполнена с использовани-

ем модификации комплексной методики, вклю-

чающей 5 параметров – ИМТ, КЖСтр., ОМП, со-

держание сывороточного альбумина, абсолютное 

число лимфоцитов в 1 мл периферической крови, 

каждый из которых определялся в баллах от 0 до 3 в 

зависимости от отношения к общепринятым нор-

мам (табл. 1)

Таблица 1

Комплексная оценка нутритивного статуса у больных, получающих ПД 

Параметры Нормы
Больные без нарушения 

питания (n = 41)
Больные с легкой 
БЭН     (n = 20)

Больные с среднетяжелой 
БЭН (n = 4)

ИМТ, кг/м2 26,0-19,0 27,1 (24,4; 29,3)  23,8 (22,5;27,4) 20,5 (18,9; 21,6)*

КЖСтр., мм: мужчины 10,5-9,5 14,5 (10,5; 15,8) 10,3 (8,5; 11,3) 7,5 (5,3; 9.4)*

женщины 14,5-13,0 17 (13; 19,3) 13,1 (11.4; 15) 11,2 (10; 14)*

ОМП, см: - мужчины 25,7-23,0 22,5 (21,5; 24,2) 22,9 (19,5; 23,9) 20,7 (18,4; 22,2)*

женщины 23,5-21 22,6 (20,8; 24,1) 21,2 (18,9;22,2) 18,2 (17,5; 19,5)*

Альбумин сыворотки, 

г/л
     >35 38 (36; 39) 34 (33; 36) 32 (28; 33)*

Лимфоциты крови, 

103/мл
    >1,8 1,7 (1,6; 1,8) 1,5 (1,3; 1,6) 1,3 (1,2; 1,4)*

Баллы      0-1 1 (0; 1) 3 (2; 3) 7 (6; 8)*

* Различия между группами достоверны (р < 0,001). 

Согласно нашим исследованиям у 35,8% боль-

ных с ХПН, получающих заместительную терапию 

ПАПД выявлена БЭН, представленная легкой сте-

пенью тяжести – у 29,8% пациентов и среднетяже-

лой – у 6% больных с преобладанием смешанной 

формы, которая включает сочетание проявлений 

небольшого белкового и энергетического дефицита 

и может рассматриваться как начальный этап в фор-

мировании синдрома недостаточности питания. 

В крови обследованных больных содержание 

общего белка и альбумина колебались в широком 

диапазоне: соответственно от 79 до 53 г/л и от 39 

до 28 г/л. Не установлено взаимосвязи возникно-

вения БЭН с возрастом больных, длительностью и 

дозой ПАПД, наличием сахарного диабета и сопут-

ствующей патологии. 

Спектр нутритивных нарушений у ПД-

пациентов  разнообразен. Важную роль в раз-

витии гипоальбуминемии и гипопротеинемии у 

диализных больных играют повышенные потери 

белка через брюшину при ПАПД [1]. По результа-

там нашего исследования, суточная потеря белка с 

диализирующим раствором составляла 3,4-21,6 г, 

и она пропорциональна проницаемости брюши-

ны. В нашем случае у 26,8% больных на ПД име-

ли «средневысокие» или «высокие» транспортные 

характеристики брюшины (медиана отношения 

концентрации креатинина в диализирующим рас-

творе к концентрации креатинина в крови в PET 

составляет 0,85). 

В настоящее время убедительно доказана роль 

синдрома хронического воспаления в развитии ги-

попротеинемии и гипоальбуминемии у больных, 

находящихся на диализе, который приводит к по-

вышению белкового катаболизма [9]. Один из мар-

керов, свидетельствующих о наличии синдрома 

воспаления - содержание в крови СРБ. Согласно 

нашим исследованиям у пациентов с БЭН, получа-
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ющих ЗПТ методом ПАПД синдром хронического 

воспаления выявлен у 16,3% случаев. Следует от-

метить, что достоверное (р<0,05) увеличение уров-

ня СРБ отмечался уже у больных с легкой степенью 

БЭН. При этом, с возрастанием уровня СРБ увели-

чивались нутриционные нарушения. Кроме того, 

потери белка резко возрастали при диализном пери-

тоните, на что указывает довольно тесная ассоциа-

ция содержания в крови общего белка и альбумина 

с частотой перенесенных эпизодов диализных пери-

тонитов. В обследованных больных повторные диа-

лизные перитониты встречались у 13,8% случаев.

Показатели большинства наблюдавшихся со-

ответствовали рекомендуемому [20] диапазону ди-

етарного потребления белка - 1,0-1,2 г/кг/сут, но 

до 29,2% больных «не доедали» белка (т.е. потре-

бляли менее 1 г/кг/сут). Более выраженный дефи-

цит суточного потребления белка регистрировался 

среди больных с БЭН. 

В нашем исследовании изучались структурно-

функциональные изменения сердца у больных с 

нутрициоными нарушениями.  Была выявлена вза-

имосвязь между увеличением иММЛЖ и тяжестю 

синдрома БЭН. Так, показатель иММЛЖ достовер-

но (р<0,05) изменялся у пациентов с среднетяжелой 

степенью нутриционных нарушений. Данная взаи-

мосвязь подчеркивает влияние нарушение белково-

го спектра на процессы ремоделирования миокарда 

у больных получающих ЗПТ, что возможно, связано 

с синдром хронического воспаления. 

Кроме того, у данной категории больных, от-

мечено аналогичное снижение уровня гемоглобина 

только при развитии среднетяжелой степени БЭН. 

Взаимосвязь анемического синдрома с нутрицион-

ными нарушениями, возможно, связано с дефици-

том железа, поступающего с пищей и синдромом 

хронического воспаления. С другой стороны, ги-

поксия при анемии тоже ведет к метаболическим 

нарушениям, что отражается на пищевом статусе.

Длительность диализного лечения и его адек-

ватность, рассчитанная по клиренсу мочевины 

(KT/V) не оказывали влияния на содержание в 

крови альбумина и белка в целом. 

Нарушения питания у больных, страдающих 

хронической почечной недостаточностью и полу-

чающих почечную заместительную терапию имеют 

важное прогностическое значение. Белковая недо-

статочность у диализных больных влечет за собой 

разнообразные негативные последствия. Гипоальбу-

минемия и гипопротеинемия являются факторами 

риска развития анемии, формирования гипертрофии 

левого желудочка. Наконец, белковая недостаточ-

ность усугубляет состояние вторичного иммуноде-

фицита, свойственного диализным больным, что 

может привести к присоединению различных ин-

фекционных заболеваний. В частности, гипоальбу-

минемия с высокой степенью достоверности явля-

ется предиктором развития диализного перитонита 

[1]. В свою очередь, диализный перитонит усугубляет 

гипо-альбуминемию и гипопротеинемию. 

ВЫВОДЫ. Таким образом, больные с ХПН, 

получающие заместительную терапию перитоне-

альным диализом, склонны к развитию нарушений 

нутритивного статуса. Факторами риска возник-

новения нарушений белкового метаболизма вы-

ступают: недостаточное потребление белка, при-

соединение синдрома недостаточности питания, 

системная воспалительная реакция, потеря белка с 

диализирующим раствором при наличии высоких 

транспортных характеристик брюшины и повтор-

ные эпизоды диализного перитонита. 
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Резюме. Цель работы – изучить взаимосвязь повышенного уровня паратиреоидного гормона (ПТГ) с сер-

дечно-сосудистыми изменениями (кальцификация клапанов сердца) и определить возможные факторы риска 

какльцификации в группе больных получающих заместительную почечную терапию.

Материалы и методы. Обследовано 96 больных с ХБП 5Д ст.: 1гр.-получает лечение перитонеальным 

диализом (ПД) (45 чел.), 2гр.-гемодиализом (ГД) (51чел). В сыворотке крови определяли концентрацию кальция, 

фосфора, ПТГ. Всем пациентам проводилось эхокардиографическое обследование. .

Результати. Распространённость вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ) у больных получающих ЗПТ ме-

тодом ПАПД достигла 72%, методом ГД 83%. Кальцификация сердечных клапанов в двух группах развилась  у 

больных с высоким уровнем ПТГ (более 400 пг/мл). У пациентов обеих групп достоверно чаще встречался со-

четанный митрально-аортальный кальциноз. Изолированный митральный кальциноз выявлялся чаще аорталь-

ного. Предикторами развития кальциноза клапанов сердца у больных на ПАПД является возраст, у больных на 

ГД- уровень среднего АД и продолжительность диализной терапии.

Выводы. Данные эхокардиологического и клинико-лабораторного обследования пациентов с ХБП VД ста-

дии позволили оценить распространённость и структуру митрально-аортального кальциноза, и его связь с вто-

ричным гиперпаратиреозом. 

Resume. The aim of this work was to study the relationship of elevated levels of parathyroid hormone (PTH) with 

cardiovascular changes (calcification of the heart valves) and to identify possible risk factors of calcification in the group of 

patients receiving renal replacement therapy.

Materials and methods. The study included 96 patients with ESRD: 1-st group receives the treatment of peritoneal 

dialysis (PD) (45 patients), 2-nd group haemodialysis (HD) (51 patients). In serum determined concentration of calcium, 

phosphorus, PTH. All patients underwent echocardiographic examination. .

Results. The prevalence of secondary hyperparathyroidism in PD-patients reached 72%, in HD-patients 83%. 

Calcification of heart valves in both groups occurred in patients with high PTH level (greater than 400 PG/ml). Patients in 

both groups were significantly more frequent in the combined mitrale-aortic calcification. Isolated mitral calcification was 

detected more often aortic. Predictors of progression of calcification of heart valves in patients on PD is the age, in patients 

on HD - level average BP and the duration of dialysis therapy.

Conclusions. Echocardiological data and clinical and laboratory examination of patients with ESRD allowed us 

to estimate the prevalence and structure of mitrale -aortic calcification and its relationship with secondary hyperpara-

thyroidism.

ВВЕДЕНИЕ. Минерально-костная болезнь, 

сопутствующая ХБП - это многофакторное и про-

грессирующее заболевание наиболее ярким и тя-

желым вариантом течения которого является вто-

ричный гиперпаратиреоз (ВГП). [1, 7]

Классические представления рассматривают 

ВГПТ как ответ на дефицит образующегося в прок-

симальных канальцах нефрона активной формы ви-

тамина Д (кальцитриола), который, с одной стороны, 

ограничивает активацию специфических рецепторов 

(витамин Д - чувствительных), расположенных на 

мембранах главных клеток (паратироцитов) околощи-

товидных желёз, а с другой,- индуцирует гипокальци-

емию за счёт снижения всасывания Са в кишечнике.  

Недостаточная активация витамин-Д чувствитель-

ных рецепторов и гипокальциемия стимулируют се-

крецию ПТГ. Снижение функции почек приводит к 

положительному балансу в обмене фосфора, но по-
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вышение синтеза ПТГ какое-то время обеспечивает 

нормальный уровень фосфора в крови. Прогрессиро-

вание ХБП сопровождается гиперфосфатемией, ко-

торая стимулирует секрецию ПТГ как напрямую, так 

и опосредованно - через реципрокно развивающуюся 

гипокальциемию. [1, 3]

Эти представления легли в основу подходов 

лечения нарушений фосфорно-кальциевого обме-

на у больных с вторичным гиперпаратиреозом при 

почечной недостаточности. Однако назначение 

адекватной терапии далеко не всегда сопровожда-

ется нормализацией показателей минерального 

обмена и клиническим улучшением и приводит к 

развитию остеодистрофий, остеопороза, кальци-

фикации мягких тканей, стенок сосудов, сердеч-

ных клапанов миокарда. [2,4,10]

Кардиоваскулярные нарушения, по результа-

там многочисленных исследований, являются ос-

новной причиной смерти больных с хронической 

почечной недостаточностью. [8] Кальцификация 

клапанов сердца занимает значительное место в за-

болеваемости и смертности диализных пациентов 

и является важнейшей клинической проблемой.

ЦЕЛЬЮ данного исследования было изуче-

ние взаимосвязи повышенного уровня ПТГ с сер-

дечно-сосудистыми изменениями (кальцификация 

клапанов сердца), а также определение возможных 

факторов риска кальцификации при вторичном 

гиперпаратиреозе в группе больных, получающих 

заместительную почечную терапию методом по-

стоянного амбулаторного перитонеального диали-

за (ПАПД) и гемодиализа (ГД).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Исследование 

проводилось в отделении нефрологии и перитоне-

ального диализа и отделении гемодиализа Област-

ного клинического центра урологии и нефроло-

гии им. В. И. Шаповала. Проведено обследование 

96 пациентов с ХБП 5 Д стадии. Из исследования 

были исключены пациенты, перенесшие острый 

инфаркт миокарда (ОИМ), инфекционный эндо-

кардит и лица с клиническими проявлениями сте-

нокардии напряжения 3-4-го класса.

Заместительную терапию ПАПД в обследован-

ной группе получали 45 пациентов (33 мужчины и 

13 женщин) в возрасте от 19 до 71 года, средний 

возраст-45 +/- 10 лет. Этиология ХБП представле-

на: хроническим гломерулонефритом -65,8 %; хро-

ническим пиелонефритом – 2,6%; поликистозом 

почек -15%; диабетической нефропатией – 12,6%; 

гипертонической болезнью -1,1%. Суммарный 

Кt/v -2.31+-0.46. Длительность ЗПТ от 13 меся-

цев до 9 лет (5.0 +/- 0.5 лет). ПАПД проводился в 

режиме 4-5 обменов за сутки с интервалом в 4-6 

часов. Пациенты использовали диализные раство-

ры «дианил» с содержанием Са++ 1,25 ммоль/л и 

«экстранил» с содержанием Са ++1,75 ммоль/л.

Программный ГД в обследованной группе по-

лучали 51 пациент (29 мужчин и 22 женщины) в 

возрасте от 23 до 68 лет, средний возраст - 45 +/-

10 лет. В подавляющем большинстве случаев ТПН 

была исходом хронического гломерулонефрита 

-60,3 %больных; хронического пиелонфрита-2,4%; 

диабетической нефропатии -12,8 %; поликистоза 

почек -20,5%; гипертонической болезни - 1,3 %. 

Длительность ЗПТ от 5 месяцев до 13 лет (6.5 +/- 

0.5 лет) Гемодиализ осуществляли по стандартной 

программе 12-15 час/нед, скорость кровотока 250-

300 мл/мин. Диализная программа была индиви-

дуальной с учётом «сухой массы», прибавки мас-

сы тела в междиализный период и др. параметров. 

КТ/V 1.38+_0,15. Содержание Са в диализирую-

щем растворе составляло 1.5 ммоль/л.

Всем пациентам проводилось стандартное кли-

нико - лабораторное и инструментальное (эхокар-

диография) обследование. У больных находящихся 

на лечении ГД, взятие крови осуществляли перед 

началом сеанса; у больных, находящихся на лечении 

ПД -в утренние часы. Оценивался уровень кальция, 

фосфора сыворотки крови, кальциево-фосфорное 

произведение ( Са х Р), уровень интактного ПТГ. 

Артериальную гипертензию диагностировали 

при систолическом АД (САД)> 140мм рт. ст. и/или 

диастолическом АД(ДАД)>90 мм рт. ст.

Пациенты двух обследованных групп получали 

терапию ингибиторами АПФ, бета-блокаторами, 

блокаторами кальциевых каналов, блокаторами ре-

цепторов АТ 1. Для поддержания гемоглобина выше 

100 г/л пациенты получали препараты железа, ре-

комбинантного эритропоэтина. Большинство паци-

ентов принимали альфакальцидол, ацетат кальция.

Все больные прошли эхокардиографическое 

исследование на аппарате Acuson| SEQUOIA по 

стандартной методике. Изменения АК и МК оце-

нивали как норму, уплотнение, кальциноз кла-

панных структур (без развития стеноза и с форми-

рованием стеноза), который диагностировали по 

уменьшению площади отверстия клапана и повы-

шению на нём максимального градиента давления. 

Также определяли степень выраженности кальци-

ноза клапанов (1-4-й степени). Тяжесть кальцино-

за оценивали субъективно по 4-балльной системе: 

1 балл - незначительный кальциноз оцениваемой 

структуры (створки или всего клапана), 2 бал-

ла – умеренный кальциноз, 3 балла – значитель-

ный кальциноз, 4 балла – выраженный кальциноз. 

Балльная оценка суммировалась для оценки од-

ного клапана в отдельности или для оценки всего 

клапанного аппарата в целом.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. При 

оценке состояния фосфорно-кальциевого мета-

болизма было выявлено, что у 50% больных уро-

вень кальция был менее 2.2 ммоль/л (48 человек), 

у 35пациентов отмечалась гиперкальциемия (уро-

вень кальция более 2.5 ммоль/л) и только у 13-ти 

пациентов содержание кальция находилось в целе-

вом диапазоне 2.2-2.5 ммоль/л.

В нашем исследовании вторичный гипер-

паратиреоз(ВГПТ) был выявлен у 72% пациентов 

ПАПД, 83% пациентов ГД. Уровень ПТГ большин-

ства пациентов (65%) укладывался в диапазон 150-
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600 пг/мл и составлял в среднем 445+-24пг/мл, у 24 

пациентов (25%) превышал 600 пг/мл и составлял 

1175 +-368 пг/мл. Гиперфосфатемия выявлена у 32 

пациентов(33%) на ПАПД и 28(29%)- на ГД и на-

прямую зависела от значений ПТГ (р<0,05). На ос-

новании проведённого анализа и исследования кор-

реляции как внутри исследуемых групп, так и у 96 

пациентов сразу нами была обнаружена зависимость 

кальциноза клапанного аппарата сердца от уровня 

ПТГ и состояния фосфорнокальциевого обмена. 

По данным трансторакальной Эхо-КГ, кальци-

фикация различных структур сердца у всех больных 

с ХБП 5Д стадии выявлена в 82% случаев. Изоли-

рованный кальциноз только аортального клапана 

выявлен у 5% (5чел), только митрального клапана у 

13% (13 чел) больных. Сочетанный митрально-аор-

тальный кальциноз выявлен в 64% (62 чел).

У гемодиализных больных выявлена большая 

степень кальцификации клапанных структур (4-5 

баллов) по сравнению с группой перитонеального 

диализа (2-3 балла). 

В группе перитонеального диализа нами не 

было выявлено гендерных отличий по частоте вы-

явленного кальциноза. У гемодиализных больных 

оказалось больше женщин с более тяжёлым каль-

цинозом (Р=0,015)

Положительная корреляционная связь между 

возрастом и степенью кальциноза всего клапанного 

аппарата (г=0,3, р=0,005), а также аортального клапа-

на в отдельности (г=34, р=0,021) нами была выявлена 

в группе больных, получающих ПД. При разделении 

пациентов по возрасту на две подгруппы -до 50 лет 

и более 50 лет (39.7 +-5лет, п=14; 54+-6 лет, п=31) 

мы смогли продемонстрировать более выраженный 

кальциноз у пациентов старшей возрастной груп-

пы (р=0,006). Положительной корреляции степени 

кальцификации клапанных структур с продолжитель-

ностью артериальной гипертензии в данной группе 

больных нами не было выявлено (г=0,22, р=0,15).

У гемодиализных пациентов выявлена поло-

жительная корреляция степени кальциноза кла-

панного аппарата с уровнем среднего АД (г=0,54, 

р=0,021), продолжительностью диализной терапии 

(р<0,02) и отрицательная - с возрастом пациентов 

(г=0,53, р=0,046). В возрастной группе пациентов до 

40 лет (37 +-1.5 года) степень кальциноза клапанов 

была выше, чем в старшей группе (51.5+-2.2 года).

Проведя анализ, можно сделать вывод, что у 

гемодиализных пациентов в отличие от пациен-

тов на ПД отмечается тенденция к «омоложению» 

кальциноза.

Для определения связи между наличием каль-

цинации сердечных клапанов и состоянием миокар-

да сравнивали показатели допплер-эхокардиогра-

фии в группах пациентов на ГД и ПД. У пациентов с 

кальцинозом клапанов более 3 баллов были больше 

диаметр аорты, размеры полостей обоих предсер-

дий, диаметр ПЖ, толщина стенок обоих желудоч-

ков, легочной артерии, максимальная скорость кро-

вотока через АК и МК, была хуже диастолическая 

функция, оцениваемая по показателю E/A. В груп-

пе ПАПД в отличие от пациентов на ГД толщина 

МЖП и ЗС была больше у пациентов со степенью 

кальциноза более 3 баллов (табл. 1).

Таблица 1

Внутригрупповые различия показателей данных Эхо-КГ при разной степени 
выраженности кальциноза клапанов сердца

Показатели

ПАПД Гемодиализ

0-3
балла

>3
баллов

0-3
балла

>3
баллов

ЛП, мм 35,6+0,7 39,3+1,3 32,2+1.3 38.2+0,6

Диаметр аорты, мм 31,2+1,3 33.8+1,7 33,6+1,4 34,8+4,2

ПП продольный размер, мм 44,3+0,8 52,7+1,8 48,7+6,3 54,4+6,1

Диаметр ЛЖ диаст., мм 0,48+0,10 0,52+0,11 0,51+0,10 0,54+0,10

Передняя стенка ПЖ, мм 4,1+0,8 4,2+0,9 4,0+0,8 4,3+0,9

Диаметр ПЖ, мм 28,3+3,4 29,2+3,4 26,8+3,1 27,4+3,4

Межжелудочковая перегородка, мм 12,7+2,4 13,9+2,6 13,4+2,7 14,1+2,4

Относительная толщина стенки ЛЖ 0,44+0,10 0,53+0,10 0,46+0,10 0,54+0,10

ИММЛЖ, г/м2 108,4+37.8 129,5+43,5 1 14,7+38,7 138.7+40,3

ЛА, диаметр, мм 22,8+3,04 24,7+4,0 23,2+3,6 25,7+ 3,07

ЛА, давление, мм рт ст 25,0+15,1 32,2+14,3 26,3+10,1 34,2+15,1

Е/А 1,12+0,33 0,73+0,23 1,14+0,44 0,93+0,24

МК, максимальный поток, см/сек 0,96+0,16 1,07+0,26 0,98+0,15 1,09+0,25

МК,максимальный градиент давления, мм ртст 3,26+1,33 4,96+2,95 3,48+1,33 5,02+3,00

АК, максимальный поток см/сек 1,55+0,34 2,00+0,55 1,56+0,42 2,03+0,55

АК,максимальный градиент давления, мм рт ст 10,5+2,5 16,6+10,2 9,3+2,8 17,6+13,0
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ОБСУЖДЕНИЕ. У больных с терминальной 

стадией заболевания почек, находящихся на за-

местительной почечной терапии диализом с высо-

кой частотой возникает кальцификация клапонов 

сердца. [8] В нашем исследовании кальцификация 

клапанных структур (ККС) выявлена в 82% случа-

ев и может считаться визитной карточкой уреми-

ческого сердца. Вопреки мнению ряда исследо-

вателей, что кальцинозом чаще всего поражается 

аортальный клапан, поскольку является центром 

фиброзного скелета и поток крови через него бо-

лее высокоскоростной [2,9], мы показали, что этот 

процесс при ХПН одновременно происходит и на 

аортальном клапане, и на митральном. Аналогич-

ные данные били получены Urena и соавт.,Castro и 

соавт.,в ходе совместного британо-американского 

исследования.

По данным различных авторов, к инициации 

процесса кальцификации и ускоренному его раз-

витию ведут различные причины. Предиктором 

развития кальциноза клапанов сердца является 

возраст больных.  Многочисленные работы под-

тверждают значимость возраста в развитии и про-

грессировании ККС. [2,10] В нашем исследовании 

выявлена прямая зависимость между возрастом и 

степенью кальциноза в группе больных, получаю-

щих ПД (причём у пациентов в старшей возраст-

ной группе (старше 50 лет) кальциноз аортального 

клапана оказался достоверно более выраженным, 

чем митрального) и обратная на ЗПТ методом ГД 

(в подгруппе до 40 лет степень кальциноза клапа-

нов была выше, чем в старшей группе).

С нозологической формой заболевания корре-

ляции ККС в нашем исследовании не было, что со-

гласуется с результатами Fernandez-Reyes и соавт.

При анализе полученных результатов нами 

была выявлена взаимосвязь ККС с продолжи-

тельностью диализной терапии только у гемоди-

ализных пациентов, что совпадает с результатами 

исследований Mazzaferro и соавт., Langle и соавт., 

Wade и соавт. По-видимому, это обусловлено 

перегрузкой объёмом (гиперволемия, функцио-

нируюий артериовенозный шунт, анемия) и дав-

лением.

Связь ККС с величиной АД у пациентов на 

ЗПТ отмечена в ряде научных публикаций [6]. 

Наиболее вероятно, что именно длительность пе-

регрузки давлением и сохраняющаяся систоличе-

ская АГ являются факторами риска хронического 

повреждения клапанного аппарата сердца и игра-

ют определённую роль в патогенезе ККС [5, 8, 9, 

10].

Полученные нами данные также позволяют 

сделать вывод о том, что нарушения фосфорно- 

кальциевого обмена в той или степени имеются у 

всех больных с ХПН и играют ведущую роль в раз-

витии ККС, что нашло подтверждение в работах 

Maher и соавт., Morales и соавт. и др.  Rostand и 

соавт., Ribeiro и соавт. определяют наиболее зна-

чимым фактором - произведение концентрации Са 

и Р. По мнению одних исследователей увеличение 

произведения концентраций Са и Р является глав-

ным фактором риска, другие - на первое место ста-

вят повышенный уровень ПТГ [1, 7, 10].

ВЫВОДЫ. Подводя итог, следует отметить:

1) В группе иследуемых больных распространён-

ность ВГПТ у больных получающих ЗПТ ме-

тодом ПАПД достигла 72%, методом ГД 83%.

2) Кальцификация сердечных клапанов в двух 

группах развилась у больных с высоким уров-

нем паратиреоидного гормона ( более 400 пг/

мл). Так же наши данные свидетельствуют о 

влиянии продолжительности ВГПТ на про-

цесс сердечной кальцификаци.

3) У пациентов обеих групп достоверно чаще 

встречался сочетанный митрально-аорталь-

ный кальциноз, чем изолированный митраль-

ный или аортальный. Изолированный ми-

тральный кальциноз выявлялся чаще аорталь-

ного.

4) Предикторами развития кальциноза клапанов 

сердца у больных на ПАПД является возраст, 

у больных на ГД - уровень среднего АД и про-

должительность диализной терапии.
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 ЛИСЯНСЬКА О.Ю.

ОЦІНКА ЗМІН РІВНЯ САТУРАЦІЇ КРОВІ В ПАЦІЄНТІВ 
НА ПРОГРАМНОМУ ГЕМОДІАЛІЗІ

О.U. LYSYANSKA

LEVEL ESTIMATION OF BLOOD SATURATION AT PATIENTS WITH CHRONIC 
KIDNEY DISEASE ON THE PROGRAM HEMODIALYSIS 

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

Shupyk National Medical Academy, Kyiv, Ukraine

Ключові слова: гіпоксемія, гемодіаліз, сатурація крові, хронічна хвороба нирок

Key words: hypoxemia, hemodialysis, blood saturation, chronic kidney disease

Резюме. У пацієнтів із хронічною хворобою нирок (ХХН), які знаходяться на амбулаторному лікуванні 

програмним гемодіалізом, наявні ризики розвитку інтрадіалізної хронічної гіпоксемії, що виникає під час про-

ведення сеансу програмного діалізу. 

Мета дослідження: виявлення пацієнтів із ХХН зі зниженням вмісту оксигемоглобіну (у відсотках) в ар-

теріальній крові під час проведення гемодіалізу.

Матеріали та методи. У дослідженні брав участь 91 пацієнт із ХХН на програмному гемодіалізі, яким 

проводилося моніторування сатурації крові неінвазивним методом пульсоксиметрії.

Результати. У першу групу ввійшли 57 пацієнтів (62,6% від загальної кількості) із початковими нормаль-

ними показниками SpO2 (95-99%); у другу групу (SpO2 90-94%) — 21 пацієнт (23,1%), у тому числі 16 осіб, по-

казники яких змінились із часом; у третю групу (SpO2 менше від 90%) увійшли 14 пацієнтів (15,4%), у 13 із яких 

показники сатурації спочатку відповідали таким другої групи та одна особа мала попередні нормальні значення 

SpO
2
.

Висновок. У частини пацієнтів на програмному гемодіалізі має місце коливання сатурації крові з проява-

ми гіпоксемічних станів, що може погіршувати прогноз та збільшувати ризик ускладнень захворювання.

Summary. Patients with chronic kidney disease, who are on outpatient program of hemodialysis treatment, have 

a risk of development of intradialysis chronic hypoxemia (hypoxemia, that appears during the hemodialysis), that appears 

during the program dialysis treatment. 

Aim: identifying of patients with Chronic kidney disease with decrease of the percentage oxyhemoglobin content in 

arterial blood during hemodialysis. 

Materials and Methods. Participated 91 patients with Chronic kidney disease on the program hemodialysis, who 

were monitored under the non-invasive method of pulsoximetry of blood saturation. 

Results. During the research was found that the first group of patients with initial normal medical parameters (SpO2 

within the normal range 95-99%) consisted 57 patients (62,6% from the general quantity); to the second group (SpO2 with-

in 90-94%) (including,16 patients, medical parameters of whom were changed with time) belonged 21 patients (23,1%); 

to the third group (SpO2 range less than 90%) belonged 14 

patients (15,4%) (13 of whom came to third group from sec-

ond and one person got into this group with the previously 

normal medical parameters).

Conclusion. Part of the patients on program hemodi-

alysis may occur the blood saturation fluctuation, with ex-

posure of hypoxemia conditions, that may worsen the prog-

nosis and increase the complication of the disease.

Лисянська О.Ю.

oksana_bardina@mail.ru
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ВСТУП. Нормальний уміст оксигемоглобіну в 

артеріальній крові (SpO
2
) в осіб, які мешкають на 

висоті нижче від 1000 м над рівнем моря, в межах 

95-99. Згідно з рекомендаціями Всесвітньої орга-

нізації охорони здоров’я з пульсоксиметрії, гіпок-

сія виникає при показнику сатурації крові 90-94%. 

При показниках, нижчих від 90%, пацієнти потре-

бують невідкладної допомоги [1].

У хворих із термінальною стадією хронічної 

хвороби нирок (ХХН) формуються необоротні не-

гативні порушення з боку всіх органів та систем, 

зумовлені змінами хімічного складу крові, електро-

літного балансу, затримкою рідини, на фоні анемії. 

Крім того, визначаються поширені множинні па-

тологічні стани (застійні явища серцево-судинної 

системи, апное, порушення з боку респіраторної, 

нервової системи), що призводять до гіпоксії та гі-

поксемії.

У США з 2012 по 2015 рік було проведено ба-

гатоцентрове ретроспективне дослідження, у яко-

му брали участь 1532 пацієнти із ХХН, які прохо-

дили лікування програмним гемодіалізом (ПГ). У 

10% пацієнтів була виявлена стійка інтрадіалізна 

гіпоксемія, пов’язана з високою частотою усклад-

нень, що призводили до госпіталізації та смерт-

ності [2]. 

Для пацієнтів із термінальною стадією ХХН 

характерна нетипова клінічна симптоматика гі-

поксемічних станів. Для їх виявлення викорис-

товують додаткові методи дослідження. Одним із 

поширених є визначення рівня оксигемоглобіну 

(у відсотках) в артеріальній крові — пульсоксиме-

трія. З огляду на те, що під час проведення сеансу 

ПГ спостерігаються суттєві коливання показників, 

неінвазивне моніторування сатурації крові може 

бути рутинним методом, що легко впроваджується 

в практику гемодіалізних центрів.

МЕТА роботи: дослідження рівня сатурації 

крові під час проведення сеансу ПГ методом не-

інвазивної пульсоксиметрії в пацієнтів із ХХН VД  

стадії.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. В умовах центру 

нефрології та діалізу КЗ КОР «Київська обласна 

клінічна лікарня» здійснювалось обстеження па-

цієнтів із ХХН VД стадії під час ПГ. У дослідженні 

брав участь 91 пацієнт, яким вимірювався уміст 

оксигемоглобіну (у відсотках) у периферійній ар-

теріальній крові (SpO2) упродовж сеансу ПГ.

Використовували монітор пацієнта G1B 

«HEACO», який визначає SpO
2
, частоту пульсу та 

адекватність перфузії тканин з інтервалом в 1 се-

кунду.

Для ПГ застосовували апарат «Fresenius 5008 

S», діалізатор «FX classix» (FX 60, FX 80), бікарбо-

натний діалізуючий розчин. Сеанси ПГ проходили 

3 рази на тиждень по 4 години за індивідуальною 

програмою. Адекватність проведення ПГ оцінюва-

лася за індексом Kt/V, де K — фактичний кліренс 

діалізатора за сечовиною (мл/хв), t — час гемодіа-

лізу (хв), V — об’єм розподілу сечовини (мл), який 

дорівнює приблизно 60% сухої ваги. У середньому 

цей індекс діалізної дози більший або дорівнює 1,4 

в усіх пацієнтів. 

Серед обстежених пацієнтів були 49 (53,8%) 

жінок та 42 (46,2%) чоловіки. Вік хворих коливався 

від 12 до 70 років. Середній вік пацієнтів становив 

45,7 ± 13,2 року (стандартне відхилення при 95% 

довірчому інтервалі — 13,2). За показниками віку 

всіх пацієнтів можна розділити на три підгрупи: 

підгрупа молоді (до 35 років) становить 21% від за-

гальної кількості респондентів, середній вік — 29,5 

± 5,2 року, підгрупа середнього віку (36–60 років) 

— 52% від усіх пацієнтів, середній вік — 49,2 ± 7,4 

року, підгрупа людей похилого віку, старших за 60 

років, — 23% від усіх пацієнтів, середній вік — 64,2 

± 3,4 року. Середня тривалість діалізної терапії 

(діалізний стаж) на момент включення пацієнтів у 

дослідження, становила 5,5 ± 4,2 року. Тривалість 

діалізної терапії в нашому дослідженні виступала 

одним із головних критеріїв аналізу зміни показ-

ників сатурації крові у хворих. 

Пацієнти були розділені на три групи. Перша 

група — із початковим SpO
2
  95–99%, друга — із 

SpO
2
 90–94%, третя — із SpO

2
 нижче від 90%. Ана-

ліз даних проводився за допомогою програмного 

комплексу SPSS Statistics v. 16, програм MedCalc та 

Excel.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. У 

першу групу ввійшли 57 пацієнтів (62,6% від за-

гальної кількості) із початковими нормальни-

ми показниками SpO
2
 (95–99%), до другої групи 

(SpO
2
 90–94%) — 20 пацієнт (22%), у тому числі 

16 осіб, показники яких змінились із часом; до 

третьої групи (SpO
2
 менше від 90%) — 14 пацієнтів 

(15,4%), 13 із яких були віднесені спочатку до дру-

гої групи та одна особа мала попередні нормальні 

показники.

У 23% пацієнтів першої групи з початковою 

нормальною сатурацією протягом сеансу ПГ по-

казник SpO
2
 знизився до 90–94%, ці пацієнти були 

віднесені до другої групи. 38,2% пацієнтів другої 

групи на ПГ за показниками сатурації перейшли до 

третьої групи. Коефіцієнт кореляції ознак показ-

ників сатурації та віку становить – 0,118, а ознак 

показників сатурації та діалізного стажу — 0,206, 

що свідчить про низький зв’язок цих показників 

між собою. Відзначимо, що кореляційний зв’язок 

між віком та показниками SpO
2
 є від’ємним, що 

означає обернену залежність ознак: показники 

SpO
2
 тим вищі, чим нижчий вік пацієнта. Покла-

датися на загальний коефіцієнт кореляції (з огля-

ду на середні показники) недостатньо. Основною 

причиною є те, що дані включають більше одного 

спостереження за кожним випадком, а також іс-

нують виражені підгрупи спостережень. 
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Таблиця 1

Розподіл пацієнтів за стажем діалізної терапії та показниками сатурації крові

Діалізний 
стаж, роки

Кількість 
пацієнтів, n

Середній вік 
пацієнтів, років

Пацієнти з SpO2 
у межах норми 

95–99%, n

Пацієнти з SpO2 
90–94%, n

Пацієнти з SpO2 
менше від 90%, n

1–5 50 48,5 ± 1,3 39 23 9

6–9 25 48,2 ± 1,5 20 7 4

Понад 9 16 49,3 ± 2,5 15 4 1

Результати Т-тесту, що дозволяє перевіряти 

вихідну гіпотезу про рівність середніх у заданих 

групах, між групами пацієнтів за статтю та серед-

нім рівнем показників сатурації (група чоловіків 

— 42 пацієнти, середній показник сатурації — 95,1 

± 2,8%; група жінок — 49 пацієнтів, середній по-

казник сатурації — 95,3 ± 2,4%), свідчать про рів-

ність дисперсій у цих групах (Significance (критерій 

рівності Лівіна) = 0,866, Equal varaince assumed, 

Significance (2-tailed) = 0,687). Отже, різниця се-

редніх значень у групах за статтю не є статистично 

значимою.

Результати Т-тесту у групах за статтю та роз-

поділом показників діалізного стажу (група чоло-

віків — 42 пацієнти, середній стаж становить 5,1 

± 3,6 року; група жінок — 49 пацієнтів, середній 

стаж —5,7 ± 4,6 року) також меншою мірою (на 

51,3%) свідчать про статистичну рівність значень 

(Significance = 0,045, Significance (2-tailed) = 0,513). 

Тобто рівність цих груп за показниками стажу не 

може вважатися доведеною. Це також підтверджує 

результат однофакторного дисперсійного аналізу 

(ANOVA: Analysis of Variance). З ймовірністю 51% 

ми можемо підтвердити гіпотезу про відсутність 

рівності середніх значень у цих групах. Якщо розді-

лити пацієнтів умовно на дві групи з нормальними 

та зниженими показниками, то середній діалізний 

стаж буде 5,8 ± 4,2 року та 4,4 ± 4,1 року відповідно. 

Це лише підтверджує (з ймовірністю помилки р = 

14%), що показники сатурації вищі у групі пацієн-

тів із більшим стажем діалізної терапії та нижчі в 

тих, хто менший час перебуває на діалізі.

Таблиця 2

Демографічні показники та діалізний стаж пацієнтів за групами сатурації

Групи пацієнтів N Середній 

вік, роки

Розподіл за 

статтю

Середній 

діалізний 

стаж

Група 1 (SpO
2
 в межах норми 95–99%) 74 47,4 ± 11,2 Ч — 36 

Ж — 38 

5,7 ± 3,3

Пацієнти, які за показниками SpO
2
 перейшли 

з 1-ї до 2-ї групи

16 48,5 ± 13,7 Ч — 7

Ж — 11 

5,2 ± 3,1

Група 2 (SpO
2
 90-94%) 34 51,6 ± 12,3 Ч — 14

Ж — 20 

4,6 ± 2,8

Пацієнти, які за показниками SpO
2
 перейшли 

з 2-ї до 3-ї групи

13 52,5 ± 11,3 Ч — 6

Ж — 7

3,1 ± 1,7

Група 3 (SpO
2
 менше від 90%) 14 52,5 ± 10,5 Ч — 7

Ж — 7

3,8 ± 2,1

Найменше значення сатурації крові (нижча 

межа) спостерігається в пацієнтів із тривалістю лі-

кування діалізом 1, 2, 3, 5 та 7 років. Найвищі по-

казники у групі з SpO
2
 у межах норми були в па-

цієнтів із діалізним стажем до 1 року — 96%, при 

тривалості діалізу 14 років — 97%, 16 років — 96%. 

Тобто зростання діалізного стажу не погіршує по-

казники сатурації крові в пацієнтів. Інші фактори 

впливу будуть проаналізовані в наших подальших 

теоретичних та практичних пошуках. 

Коефіцієнт детермінації (R = 0,197) в ліній-

ному регресійному аналізі (ANOVA) є характерис-

тикою сили лінійного зв’язку між змінними в ре-

гресійній моделі. Результати наших спостережень 

свідчать про відсутність взаємозв’язку між стажем 

діалізу та середніми показниками крові. 

Отже, зміни сатурації крові відбуваються в па-

цієнтів незалежно від їх діалізного стажу. Хоча пря-

мих залежностей немає, певні факти свідчать про 

те, що в пацієнтів на діалізі до 5 років показники 
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погіршуються частіше, ніж у групі з більшим діа-

лізним стажем. Окрім того, розподіл за статтю свід-

чить про відносну рівність середніх показників цих 

груп та можливості подальшого аналізу інших по-

казників. Розподіл із групами, що були представ-

лені у статті, є репрезентативним за розглянутими 

ознаками. Ці групи будуть і надалі використовува-

тися нами при аналізі інших показників у дослі-

дженні пацієнтів із ХХН VД стадії на ПГ. 

ВИСНОВКИ

1. Під час проведення ПГ у частини пацієнтів 

спостерігається тимчасове зниження SpO2, що 

визначається пульсоксиметрією.

2. Немає зв’язку змін сатурації крові та діалізного 

стажу, віку пацієнтів із ХХН на програмному 

гемодіалізі. 

3. Слід зазначити, що надходження кисню до 

тканин залежить не тільки від вмісту оксиге-

моглобіну в периферійній артеріальній крові, а 

й від умісту гемоглобіну крові, перфузії тканин 

та вивільнення кисню в тканинах.

4.  Необхідне подальше дослідження та спостере-

ження за пацієнтами із ХХН на програмному 

гемодіалізі та пошук методів для лікування та 

профілактики гіпоксемічних станів.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ КОРЕКЦІЇ ХРОНІЧНОГО 
ЗАПАЛЕННЯ НА ПЕРЕБІГ АНЕМІЇ У 

ГЕМОДІАЛІЗНИХ ПАЦІЄНТІВ 
1Державна установа «Інститут нефрології 

НАМН України», м. Київ
2Київська міська клінічна лікарня № 3, 

Київський міський науково-практичний

центр нефрології та діалізу

ВСТУП. Анемія є одним з найчастіших усклад-

нень при хронічній хворобі нирок (ХХН), та тісно 

пов’язана з malnutrition inflammation-arteriosclerosis 

(МІА) – синдромом, підвищенням захворюваності 

та смертності. Хронічне запалення сприяє розви-

тку та підтриманню анемії у хворих з ХХН.

Однак, не дивлячись на чисельні роботи, при-

свячені виникненню та розвитку анемії у пацієнтів з 

ХХН, залишаються нез’ясованим питання чи доціль-

но застосовувати препарати, які пригнічують проце-

си хронічного запалення у даної когорти хворих.

МЕТА РОБОТИ: вивчити ефективність поєд-

наного застосування еритропоезстимулючих засо-

бів (ЕСЗ) та пентоксифіліну у хворих на ХХН VД 

стадії, які лікуються ГД, та мають високий індекс 

резистентності до ЕСЗ (ІРЕ).

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Під спостережен-

ням знаходилося 2 групи хворих з високим ІРЕ: 1 

група (n=8, порівняння) отримувала тільки еритро-

поетин альфа для корекції анемії, а 2 група хворих 

(n=13) поряд з еритропоетином альфа отримували 

додатково 400 мг/добу пентоксифіліну під час їжі 

1 раз на добу не розжовуючи та запиваючи достат-

ньою кількістю води протягом 8 тижнів. Визнача-

лися, окрім загального аналізу крові, також рівні 

про- та протизапльних цитокінів: ІЛ- , ТНФ- , 

ІЛ-17, ІЛ-18.

РЕЗУЛЬТАТИ. На початку лікування показ-

ники Hb, Ht, ІРЕ, ІЛ- , ТНФ- , ІЛ-17, ІЛ-18 у хво-

рих обох груп не мали статистично значущої різни-

ці. Після проведеного лікування у 2 групі відміча-

лось достовірне підвищення рівня Hb 121,1±1,8 г/л 

проти 88,0±4,44 г/л (р<0,001), Ht 37,46±0,85 проти 

26,44±1,14 (р<0,001), зменшення ІРЕ 1,38±0,12 

проти 1,89±0,20 (р<0,05). У 1 групі підвищення 

рівня Hb було недостовірним, ІРЕ збільшився до 

3,06±0,26 проти 2,01±0,27 (р<0,05). Аналіз рівнів 

прозапальних цитокінів показав, що у 1 групі від-
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булося достовірне зниження ІЛ-18 (р<0,05), у той 

час, як рівні ІЛ-1 , ІЛ-17, ТНФ-  не змінились. У 2 

групі достовірно зменшився рівень ІЛ-1  (р<0,05), 

ТНФ-  (р<0,01), ІЛ-17 (р<0,05). Ймовірно, засто-

сування пентоксифіліну дозволяє знизити рівні 

прозапальних цитокінів (ІЛ-1 , ІЛ-17 та ТНФ- ) 

та сприяє зменшенню IРЕ, та, як наслідок, підви-

щенню ефективності ЕСЗ. Таким чином, отримані 

дані продемонстрували, що поєднане призначення 

пентоксифіліну з еритропоетином альфа у паці-

єнтів, які лікуються гемодіалізом, мають анемію 

та високий ІРЕ покращує ефективність лікування 

анемії.

Клінічна ефективність пентоксифіліну у поєд-

нанні з еритропоетином альфа склала по завершен-

ню лікування 93% (рівень Hb 110 г/л) порівняно з 

групою хворих зі зростанням ІРЕ, які отримували 

лікування еритропоетином альфа – 12%. Усклад-

нень або побічних ефектів лікування не відмічали 

у жодного пацієнта.

ВИСНОВКИ. У хворих на хронічну хворобу 

нирок VД стадії поєднане призначення пенток-

сифіліну та еритропоезстимулюючих препара-

тів сприяє достовірному зниженню рівнів ІЛ-1 , 

ТНФ-  та ІЛ-17 та зменшенню індекса резистент-

ності до еритропозстимулюючих засобів, і, як на-

слідок, покращенню корекції анемії.

 1ДУДАР І.О.,  1ДРІЯНСЬКА В.Є.,  1САВЧУК В.М., 
 1ЛОБОДА О.М.,  1ГОНЧАР Ю.І.,  1ШІФРІС І.М., 

 1КРОТ В.Ф.,  2КРАСЮК Е.К.

ХРОНІЧНЕ ЗАПАЛЕННЯ ТА АНЕМІЯ 
У ХВОРИХ НА ХХН VД СТ. 

1Державна установа «Інститут нефрології 

НАМН України», м. Київ
2Київська міська клінічна лікарня № 3, 

Київський міський науково-практичний

центр нефрології та діалізу

ВСТУП. Проведені дослідження свідчать, що 

анемія є чинником погіршення психічних, фізич-

них та ментальних складових якості життя, асоці-

юється з ризиком серцево-судинних подій, вищою 

смертністю, захворюваністю, частотою госпіталі-

зацій, вищим рівнем коморбідністі. В основі висо-

кої ССЗ та смертності таких пацієнтів лежить за-

пальний аспект анемії, який є частиною МІА-син-

дрому. Деякі дослідники відмічають, що у хворих, 

які лікуються ГД, з рівнем сироваткового фери-

тину (сФе) >500 нг/мл високі рівні циркулюючих 

протизапальних цитокінів, а інші, що мальнутри-

ція та запалення приводить до гіперферитинемії 

та рефрактерної до лікування ЕСП анемії. У свою 

чергу резистентна до лікування ЕСП анемія тісно 

пов’язана із запаленням та кардіоваскулярними 

подіями

МЕТА РОБОТИ: визначення показників хро-

нічного запалення (про- та протизапальних цито-

кінів крові) у хворих ХХН VД стадії та дослідити їх 

взаємозв’язок з анемією.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Ми проаналізува-

ли рівні про- (ІЛ-1 , ІЛ-17, ІЛ-18, TНФ- ) та про-

тизапальних цитокінів (ІЛ-4, ІЛ-10) у 155 гемодіа-

лізних хворих. Залежно від ступеня важкості анемії 

хворі були розподілені на 4 групи: I група (32 особи) 

– хворі з рівнем Hb<70 г/л, II група (68 осіб) – хво-

рі з рівнем Hb 70-89 г/л, III група (27 осіб) – хворі 

з рівнем Hb 90-110 г/л, IV група (28 осіб) – хворі з 

рівнем Hb 110 г/л.

РЕЗУЛЬТАТИ. Констатовано підвищений рі-

вень ТНФ- , ІЛ-17 у всіх пацієнтів, підвищені рів-

ні IЛ-1  у 90% хворих, а IЛ-18 у 86% хворих. Рівень 

ІЛ-1  сироватки крові хворих перевищує показни-

ки здорових донорів у 12,6 разів: 70,3 [13,9; 326,7] 

проти 5,6 [0; 11,2] пг/мл (р<0,05), рівень ТНФ-

– у 60,8 рази: 76 [5,4; 243,5] проти 1,25 [0; 2,5] пг/

мл (р<0,001), рівень ІЛ-17 – у 234,96 разів: 538,6 

[128,6;1248] проти 2,5 [0;5] пг/мл (р<0,0001), ІЛ-18 

– у 8,6 разів: [0,23; 15,9] проти 51,6 [25,8; 579,3]. 

Аналіз рівнів про- та протизапальних цитокінів 

залежно від показників Hb показав, що рівень ІЛ-

1  у I групі достовірно перевищує показники у II, 

III та IV групах (р<0,005); ТНФ-  у I групі переви-

щує показники у III та IV групах (р<0,005, р<0,0005 

відповідно). Не було виявлено достовірної різниці 

між показниками у I і II, у II і III, у III і IV гру-

пах. Рівень ІЛ-17 збільшений у І групі порівняно з 

ІІ, ІІІ та IV групами (р<0,05, р<0,005, р<0,005 від-

повідно). Між ІІ і ІІІ, ІІІ і IV групами достовірної 

різниці рівнів ІЛ-17 не виявлено. Показники ІЛ-18 

достовірно вищі у І групі порівняно з ІІ, ІІІ та IV 

групами (р<0,05).

Виявлено негативний кореляційний зв’язок 

між ТНФ-  та рівнем Hb (r=-0,3510; р=0,004) та 

між ІЛ-1  та рівнем Hb (r=-0,2842; р=0,0004), між 

ІЛ-17 та рівнем Hb (r=-0,2359; p=0,0034), тобто 

чим нижчий рівень Hb, тим вищі рівні ІЛ-1 , ІЛ-

17, ТНФ- .

Рівні протизапальних цитокінів були підвище-

ні: рівень ІЛ-10 у 56% пацієнтів, а IЛ-4 у 92% хво-

рих, які лікуються ГД. Показники ІЛ-10 коливали-

ся від 0-287 пг/мл, ІЛ-4 від 0 до 107,9 пг/мл. Серед-

ня концентрація ІЛ-10 у хворих, які лікуються ГД 

достовірно не відрізнялась від показників здорових 

донорів, а рівень ІЛ-4 у хворих був достовірно під-

вищеним (р<0,01). Аналіз показників ІЛ-10 у гру-

пах хворих залежно від рівня гемоглобіну виявив 

достовірно нижчі показники у I групі порівняно з 

III та IV групами (р<0,01, р<0,001 відповідно), у II 

групі порівняно з III та IV групами (р<0,05, р<0,001 

відповідно), у III з IV групою (р<0,01). Рівні ІЛ-4 

мали достовірну різницю між I та III і IV групами 

(р<0,01, р<0,005 відповідно), між II та IV групами 

(р<0,05), тобто найвищі показники ІЛ-4 були у гру-

пі хворих із найнижчим рівнем Hb.

Аналіз корелятивних зв’язків протизапальних 

цитокінів з рівнем Hb встановив, що ІЛ-10 мав 

слабкий позитивний кореляційний зв’язок з рівнем 

Hb (r=0,2405; p=0,003), а ІЛ-4 мав слабкий зворот-

ній кореляційний зв’язок з рівнем Hb (r=-0,1995; 
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p<0,01). При аналізі співвідношення ІЛ-10/ТНФ-  

та ІЛ-10/ІЛ-1  виявлено зростання понад 1,0 у III 

та IV групах, тобто у хворих з вищими рівнями Hb, 

що може підтверджувати гіпотезу збільшення ІЛ-10 

у відповідь на високу напруженність уремічного за-

палення та противагу високим рівням прозапаль-

них цитокінів. Співвідношення ІЛ-4/ТНФ-  та 

ІЛ-4/ІЛ-1  не залежить від рівня Hb. 

ВИСНОВКИ. Отже, отримані дані показали, 

що у пацієнтів з ХХН VД стадії, які лікуються гемо-

діалізом та мають важку анемію (Hb<70) г/л показ-

ники ТНФ- , ІЛ-1 , ІЛ-17, ІЛ-18 достовірно вищі 

порівняно з пацієнтами у яких рівень Hb 110 г/л 

(р<0,005), що свідчить про причетність хронічного 

запалення до розвитку анемії у цих пацієнтів.

 1ДУДАР І.О.,  1ДРІЯНСЬКА В.Є.,  1САВЧУК В.М., 
 1ЛОБОДА О.М.,  1ГОНЧАР Ю.І.,  1ШІФРІС І.М., 

 1КРОТ В.Ф.,  2КРАСЮК Е.К.

ВПЛИВ ГІПЕРПРОЛАКТИНЕМІЇ 
У ПАЦІЄНТІВ З ХХН V CТАДІЇ, ЯКІ 

ЛІКУЮТЬСЯ ГЕМОДІАЛІЗОМ НА ХРОНІЧНЕ 
ЗАПАЛЕННЯ

1Державна установа «Інститут нефрології 

НАМН України», м. Київ
2Київська міська клінічна лікарня № 3, 

Київський міський науково-практичний

центр нефрології та діалізу

ВСТУП. Гіперпролактинемія при хронічній 

хворобі нирок (ХХН) за різними даними складає 

30%-65%. Пролактин (ПЛ) сприяє розвитку ате-

росклерозу, ендотеліальної дисфункції, підвищує 

ризик виникнення серцево-судинних подій, висту-

пає предиктором смертності. Підвищений рівень 

ПЛ пригнічує секрецію гонадотропних гормонів 

(ГТГ) гіпофізом та веде до сексуальної дисфунк-

ції у чоловіків та жінок, яка у свою чергу, сприяє 

прогресуванню атеросклерозу, погіршення міне-

ральної щільності кісток, підтриманню хронічного 

запалення. Окрім того, ПЛ приймає участь у фор-

муванні резистентності до інсуліну.

Однак, не дивлячись на чисельні роботи, при-

свячені участі гіперпролактинемії у виникненні та 

розвитку атеросклерозу у пацієнтів з ХХН, залиша-

ється  недостатньо вивченим питанням її зв’язок з 

хронічним запаленням.

МЕТА РОБОТИ: вивчити поширеність гі-

перпролактинемії у пацієнтів з ХХН V стадії, які 

лікуються гемодіалізом (ГД) та її зв’язок з рівнем 

прозапальних цитокінів (ІЛ- , ТНФ- ). 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ.  Обстежено 30 

пацієнтів, які лікуються ГД, з них 19 чоловіків та 11 

жінок. У всіх пацієнтів визначалися рівень ПЛ, Нb 

та прозапальних цитокінів: ІЛ- , ТНФ- .

РЕЗУЛЬТАТИ. Рівень ПЛ підвищений у 60% 

пацієнтів, які лікуються ГД, з них у 12 чоловіків 

(63%) та 6 жінок  (54%). Було проаналізовано рі-

вень Hb та рівень прозапальних цитокінів (ІЛ- , 

ТНФ- ) у 2 групах: 1 група хворих (n=18) з підви-

щеним рівнем ПЛ, 2 група хворих (n=12, порівнян-

ня) з нормальним рівнем ПЛ (n=18.

Констатовано у 1-ій групі хворих достовірно 

нижчий рівень Нb 99,0±4,45 г/л  проти 87,5±3,21 

г/л (р<0,05),  та достовірно вищий рівень ТНФ-

66,5 [7,4; 223,3] проти 1,45 [0; 4,6] пг/мл (р<0,05), 

IЛ-1  67,8 [12,9;288,7] проти 6,6 [0,6; 12,2] пг/мл 

(р<0,05).

ВИСНОВКИ. Отримані дані показали, що у 

хворих на ХХН VД стадії гіперпролактинемія зу-

стрічається у 60% пацієнтів, незалежно від статі. 

Показники ТНФ- , ІЛ-1  та Hb достовірно вищі 

у пацієнтів з підвищеним рівнем ПЛ (р<0,05), що 

свідчить про можливий зв’язок ПЛ з хронічним за-

паленням.

 КОВАЛЬСКИЙ П. П.,  СТЕБЕЛЬСЬКА Н. А., 
 КОВАЛЬСКА Т. М.

ЗНАЧЕННЯ ІНТЕРВАЛУ QT ЕКГ ЗА ВПЛИВУ 
БІ-ПРЕСТАРІУМУ У ХВОРИХ З ДІАЛІЗ-
ЗАЛЕЖНОЮ ХРОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ 

НИРОК ТА АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЮ  

КП «Стрийська районна лікарня», 

Стрийський міжрайонний центр нефрології 

та діалізу, м. Стрий, Україна

ВСТУП. Серцево-судинні ускладнення сут-

тєво погіршують прогноз і є основною причиною 

смерті хворих з термінальною стадією хронічної 

ниркової недостатності (ХНН). За даними літера-

тури летальність діаліз них хворих у 40%-60% ви-

падків зумовлена серцево-судинними ускладнен-

нями. Із збільшенням систолічного артеріального 

тиску (АТ) на 10 % зростає вірогідність виникнення 

аритмій на 15 %. Прогресування гіпертрофії лівого 

шлуночка (ГЛШ) на фоні артеріальної гіпертен-

зії (АГ) призводить до подовження інтервалу QT і 

збільшення його дисперсії, що у свою чергу може 

сприяти виникненню аритмій. Контроль АТ з до-

помогою антигіпертензивних препаратів сприяє 

зменшенню частоти виникнення фатальних серце-

во-судинних ускладнень.

МЕТА РОБОТИ: вивчення впливу бі-

престаріуму на інтервал QT ЕКГ у хворих на арте-

ріальну гіпертензію при діаліз-залежній хронічній 

хворобі нирок.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. У дослідження 

було включено 16 хворих на АГ II стадії згідно кла-

сифікації ВООЗ/МТАГ (1999), які знаходилися на 

програмному хронічному гемодіалізі (ГД). Серед-

ній вік пацієнтів становив (36,5±11,2) років (22-

68), жінок-5, чоловіків-11.

При проведенні клініко-діагностичних та лі-

кувальних заходів спиралися на протоколи діа-

гностики та лікування, затверджені наказом МОЗ 

та НАМН №280/44 від 11.05.2011р. ГД хворим ви-

конувався за стандартною програмою (3 рази на 

тиждень). Пацієнти отримували бі-престаріум (10 

мг/10мг; периндоприлу аргінін-10 мг, амлоди-

пін-10 мг). Усі суб’єкти підлягали ехокардіогра-
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фічному (ЕхоКГ) дослідженню згідно з рекоменда-

ціями Американського ЕхоКГ-товариства та ЕКГ 

обстеженню у 12 стандартних відведеннях із вста-

новленням величини інтервалу QT і обчисленням 

корегованого інтервалу QT за формулою Базета 

(QTc). Параметри ЕхоКГ та ЕКГ-обстеження ви-

значали на початку дослідження та через 3 місяці 

лікування. Статистичний аналіз одержаних резуль-

татів здійснювали за допомогою пакету приклад-

них прграм STATISTICA for Windows 5,0 (Stat Soft, 

USA).

РЕЗУЛЬТАТИ. Через 3 місяці лікування бі-

престаріумом у хворих на АГ виявлено статистич-

но значуще зниження індексу маси міокарда ліво-

го шлуночка на 10,8 г/м2 (p<0,05), систолічного і 

діастолічного АТ на 12,9 мм рт. cт. (p<0,05), 8,5 мм 

рт. ст. (p<0,05) відповідно та незначне збільшення 

фракції викиду лівого шлуночка на 3,4 %. Трива-

лість інтервалу QT у хворих на АГ при діаліз-залеж-

ній хронічній хворобі нирок становив 406,2±43,7 

мс, QTc – 462,3±36,8 мс, що перевищує нормаль-

ні показники. На фоні лікування бі-престаріумом 

статистично вірогідно мінявся QTc – зменшення 

на 32,5 мс (p<0,05) та незначне зменшення інтер-

валу QT на 8,7 мс.

На фоні лікування бі-престаріумом відміче-

на позитивна динаміка параметру, яка відображає 

ре моделювання лівого шлуночка: зниження ін-

дексу маси міокарда лівого шлуночка на 10,8 г/м2 

(p<0,05). Однією із основних причин електричної 

нестабільності міокарда є негомогенність процесів 

реполяризації в шлуночках. Ступінь негомоген-

ності можливо оцінити шляхом вивчення трива-

лості інтервалу QT та QTc. У результаті 3-місячної 

терапії бі-престаріумом виявлено достовірне змен-

шення QTc. Таким чином, терапія бі-престаріумом 

зменшує негомогенність процесів реполяризації і 

сприяє стабільності електрофізіологічних власти-

востей міокарда.

ВИСНОВКИ. У хворих на АГ за діаліз-залеж-

ної хронічної хвороби нирок бі-престаріум однако-

вою мірою знижує систолічний і діастолічний АТ. 

Зменшення параметру QTc може виступати в якос-

ті маркера стабільності електрофізіологічних влас-

тивостей міокарда та ефективності бі-престаріума.

 КОЛЕСНИК М. О.,  САЙДАКОВА  Н. О.,  
 КОЗЛЮК Н. І.,  СЕВАСТЬЯНОВА Н. А.

ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ НАСЕЛЕННЯ УКРАЇНИ 
НИРКОВОЮ ЗАМІСНОЮ ТЕРАПІЄЮ 

ЗА 2006-2015 РОКИ
(СТАТИСТИЧНИЙ АНАЛІЗ)

ДУ «Інститут нефрології НАМН України», 

м. Київ, Україна

ВСТУП. Для прийняття ефективних управ-

лінських рішень необхідна реальна статистична 

інформація щодо стану забезпечення населення 

України нирковою замісною терапією (НЗТ) з ви-

значення її відповідності існуючим потребам. У 

роботі представлені дані моніторингу показників 

надання НЗТ нефрологічним хворим України за 

2006-2015 рр.

МЕТА. Провести статистичний аналіз  стану 

надання допомоги хворим на хронічну хворобу ни-

рок (ХХН) V стадії методами НЗТ в Україні за 10 

років. 

МЕТОДИ. Використано дані Національного 

реєстру хворих на хронічну хворобу нирок за 2006-

2015 рр., який щорічно формує ДУ «Інститут не-

фрології НАМН України». Статистичному аналізу 

піддавалися абсолютні дані і спеціальні показники, 

розраховані на мільйон відповідного населення, ви-

користовувалася система показників: абсолютний 

приріст (зменшення), темп приросту (зниження).

РЕЗУЛЬТАТИ. У 2015 р. в Україні методами 

НЗТ лікувались 7610 хворих на ХХН V, темп  при-

росту до попереднього рівню становив 12,9%.

Рис. 1. Забезпеченість населення України нирковою замісною терапією в цілому та за окремими її видами 

в динаміці за 10 років (2006 – 2015 рр.)
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Рівень забезпеченості на млн. населення за 

останні два роки зріс на 13,4% і у 2015 роки стано-

вило 178 осіб; його коливання за 8 років перебувало 

в межах 0,8% (з 2010 р. до 2011 р.) – 20,8% (з 2009 

р. до 2010 р.). 

Кількість тих, хто вперше почав отримувати 

НЗТ у 2015 р. становила 1126 хворих, що більше, ніж 

у 2014 р. на 12,8% і в розрахунку на млн. населення 

становило 26 осіб. Загальну 10-ти річну динаміку за-

значеного показника демонструють дані рис. 2. 

Рис. 2.   Хворі, які вперше у 2015 р. розпочали лікування НЗТ в Україні (в розрахунку на 1 млн населення)

Хворі розподілились наступним чином. Із 1126 

– 849 хворих (75,4%) почали отримувати гемодіаліз 

(ГД), 175 (15,5%) – перитонеальний діаліз (ПД) та 

102 (9,1%) – була трансплантована нирка (ТН); що 

на млн. населення припадало 20 осіб 4 та 2 особи 

відповідно. Переважна більшість лікувалась діалі-

зом, як серед усіх, так й вперше взятих на НЗТ. Так, 

у 2015 р. усього діалізом лікувалось 6539 пацієнтів 

із 7610 (85,9%), що було на 642 (10,9%) більше, ніж 

у 2014 році. Забезпеченість діалізом в цілому по 

Україні 153 на млн. населення з них на ГД та ПД 

припадає 5612 та 927 (85,8% та 14,2%), що на млн. 

– 132 та 22 хворих відповідно.  Серед вперше взятих 

на ГД було 82,9% (849 із 1024) та 17,1% (175 із 1024) 

на ПД. 

В загальній структурі діалізної терапії стійко 

домінує ГД, питома вага якого два останніх роки 

становить 85,8%. Проте, варто зазначити, що показ-

ник за 10 років зменшився, у 2006 р. він дорівнював 

90,9%. Відповідно, що потребує позитивної оцінки, 

зросла частка ПД з 9,1% до 14,2% у 2015 році. Таку ж 

оцінку заслуговує факт приросту за останній рік (на 

26,7%) кількості пацієнтів із функціонуючим нир-

ковим трансплантатом; у 2015 р. їх було 1071 паці-

єнт  проти 845 у 2014 р., а за 10 років їх збільшилось 

удвічі. На 1 млн. населення становило 25 осіб  проти 

12 у 2006 році. Проте, число проведених трансплан-

тацій зменшилось на 3,8% по відношенню до 2014 р. 

і становило 102. Число операцій за рік стало більше 

на 6,2% (у 2015 р. – 102 проти 2006 р. – 96). Незначні 

коливання кількості операцій по рокам не відбилося 

на рівні забезпечення ними населення – показник 

практично не змінювався і дорівнював 2 особи на 1 

млн. населення.

ВИСНОВКИ. Таким чином, приріст забез-

печеності НЗТ хворих на ХХН V, що отримують 

програмний ГД склав у 2015 р. по відношенню до 

2014 р. – 10,8% (5612 проти 5066), ПД – на 11,5% 

(927 проти 831), ТН – на 26,7%. Представлені дані 

засвідчують позитивну динаміку у забезпеченості 

населення України окремими видами НЗТ, але не 

зменшують актуальності проблем НЗТ в країні. По-

зитивні тенденції, які висвітлені за текстом статті  є 

наслідком професіоналізму та досвіду фахівців, які 

надають відповідну допомогу. 

 КОЛЕСНИК М.О.,  КОРОЛЬ Л.В.,  МИГАЛЬ Л.Я., 
 СТЕПАНОВА Н.М.,  НОВАКІВСЬКИЙ В.В. 

ДІАГНОСТИКА СТУПЕНЯ ПОРУШЕННЯ 
РЕЗИСТЕНТНОСТІ МЕМБРАН 

ЕРИТРОЦИТІВ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ 
ХВОРОБУ НИРОК VД СТАДІЇ З АНЕМІЄЮ

ДУ “Інститут нефрології НАМН України”, 

м. Київ, Україна

ВСТУП. Одним із серйозніших ускладнень 

хронічної хвороби нирок (ХХН) є нефрогенна 

анемія, поширеність якої у міру прогресування 

хвороби збільшується та досягає свого максимуму 

(майже 80%) у хворих, які отримують ниркову за-

місну терапію (НЗТ). Анемія негативно впливає 

на перебіг основної хвороби, якість життя хворих 

та серцеву функцію. Крім загальновідомої терапії, 

лікування нефрогенної анемії потребує також за-

ходів, що підвищують резистентність еритроцитів 

та зменшують у такий спосіб їх гемоліз. Виразність 

порушень резистентності мембран еритроцитів у 

різних хворих з різних причин може значно коли-

ватися, що й обумовлює актуальність своєчасної 

оцінки ступеня її порушення та відповідно своє-

часного лікування цих хворих (антианемічною та/

чи мембраностабілізуючою терапією). На сьогодні 

активно ведеться пошук інтегрального показника 

для оцінки резистентності мембран еритроцитів та 

оцінки на підставі цього показника ступеня її по-

рушення. 
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МЕТА РОБОТИ: розрахунок інтегрального 

показника – індексу резистентності еритроцитар-

них мембран (ІРЕМ) та оцінка ступеня порушення 

резистентності мембран еритроцитів у хворих на 

ХХН VД стадії з анемією.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Обстежено 74 хво-

рих (19 – 65 рр.) з верифікованим діагнозом – ХХН 

VД стадії, нефрогенна анемія. Обстежено також 30 

практично здорових осіб з нормальними аналізами 

крові та сечі та без захворювань нирок в анамнезі 

(група контролю – К). Всіх пацієнтів з урахуван-

ням клінічного перебігу нефрогенної анемії, мето-

дів НЗТ, а також залежно від кількісних величин 

ІРЕМ було поділено на наступні групи: група 1 – 25 

хворих, які лікувалися методом перитонеального 

діалізу (ПД), група 2 – 17 хворих (4 з них лікува-

лися методом ПД, 13 – методом гемодіафільтрації 

(ГДФ), група 3 – 32 хворих (1 з них лікувався мето-

дом ГДФ, 31 – методом програмного гемодіалізу). 

Для аналізу використовують еритроцити: досліджу-

ють проникність еритроцитарних мембран (ПЕМ 

), що характеризує функціональний стан мембран 

еритроцитів, перекисну резистентність еритро-

цитів (ПРЕ) та перекисний гемоліз еритроцитів 

(ПГЕ) –характеризують структурний стан мембран 

еритроцитів. Активність каталази (КА) визначають 

у сироватці крові, оскільки КА міститься переваж-

но в еритроцитах, суттєве підвищення її активності 

у сироватці крові обумовлено вивільненням ензи-

му з еритроцитів при їх руйнації. 

РЕЗУЛЬТАТИ. ІРЕМ розраховують як суму 

співвідношень показників ПЕМ, ПРЕ, ПГЕ та КА 

хворих до аналогічних показників контролю (се-

редні дані), поділеної на кількість доданків. Вста-

новлено, що ІРЕМ в групі контролю за середніми 

даними дорівнює 1.03±0,023, в групі хворих 1– 1,34 

± 0,12; в групі хворих 2– 1,83 ± 0,21; в групі 3 – 2,41 

± 0,17 од. (р1-к<0,02; р2-1<0,05; р3-2<0,05). Ін-

дивідуальний аналіз результатів розрахунку ІРЕМ 

у кожній із груп, що досліджувалися, показав: у 

1-й групі пацієнтів реєструють збільшення ІРЕМ 

за середні контрольні значення в 1,2-1,5 раза, що 

асоціюють з I ступенем порушення резистентнос-

ті мембран еритроцитів; у 2-й групі пацієнтів ре-

єструють збільшення ІРЕМ за середні контрольні 

значення в 1,6-1,9 раза, що асоціюють з II ступенем 

порушення резистентності мембран еритроцитів; у 

3-й групі пацієнтів реєструють збільшення ІРЕМ за 

середні контрольні значення в 2,0 рази та більше, 

що асоціюють з III ступенем порушення резистент-

ності мембран еритроцитів.

ВИСНОВКИ. Визначення ступеня порушен-

ня резистентності мембран еритроцитів у хворих 

на ХХН VД стадії з анемією дозволить клініцисту 

своєчасно дати об’єктивну інтегральну оцінку ста-

ну резистентності мембран еритроцитів індивіду-

ально у кожного пацієнта та обґрунтувати на цій 

підставі оптимальні лікувальні заходи. Методика 

визначення ІРЕМ є достатньо відтворюваною, без-

печною для пацієнтів, цілком доступною для кож-

ної клініко-діагностичної лабораторії, а отримані 

результати інформативними. 

 КОРОЛЬ Л. В.,  МИГАЛЬ Л. Я., 
 ДУДАР І. О.,  ШІФРІС І. М.

ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ КОРЕКЦІЇ 
ЛІПІНОМ ОКСИДАНТНО-

АНТИОКСИДАНТНОГО СТАТУСУ ХВОРИХ 
НА ХРОНІЧНУ ХВОРОБУ НИРОК V Д СТАДІЇ 

ДУ “Інститут нефрології НАМН України”, 

м. Київ, Україна

ВСТУП. Як відомо, однією з причин розвитку 

та прогресування хронічної хвороби нирок (ХХН), 

є порушення балансу оксидантних та антиокси-

дантних (О/А) реакцій у бік надлишкового утво-

рення ліпідних пероксидів, кількість яких корелює 

з тяжкістю перебігу хвороби, тобто має місце роз-

виток оксидативного стресу (ОС), що є однією із 

причин високої частоти летальності у хворих на 

ХХН VД ст. Для вибору оптимальної схеми ліку-

вання цих пацієнтів щодо гальмування розвитку 

ОС, беручи до уваги патогенетичне значення його 

змін у розвитку та прогресуванні ХХН, уповільнен-

ня прогресування захворювання та покращення 

якості життя хворих важливо мати об’єктивні кри-

терії корекції О/А статусу. На сьогодні лікування 

пацієнтів із ХХН VД стадії потребує обов’язкового 

застосування препаратів з певними ренопротек-

торними властивостями, одним з яких є ліпосом-

ний препарат “Ліпін”. Згідно сучасним уявленням, 

нефропротекторні властивості цього препарату 

проявляються значною мірою у перешкоджуванні 

ураженню структурної та функціональної ціліснос-

ті цитоплазматичних мембран нефротелію шляхом 

гальмування розвитку ішемічних процесів та про-

цесів надлишкового утворення ліпідних пероксидів 

на рівні клітин та субклітин нефрону, здійснюючи 

таким чином позитивний терапевтичний вплив та 

не чинячи при цьому токсичної дії на організм в ці-

лому та на нирки зокрема.

МЕТА РОБОТИ: оцінити ефективність ко-

рекції Ліпіном О/А статусу у хворих на ХХН VД 

стадії шляхом визначення у сироватці крові до та 

після курсу лікування індексу оксидативного стре-

су (ІОС). 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Обстежено 22 хво-

рих віком від 21 до 70 років з верифікованим діа-

гнозом – ХХН VД стадії до (1 група) та після ліку-

вання Ліпіном (2 група), також обстежено 30 прак-

тично здорових осіб того ж віку з нормальними 

аналізами сечі та без захворювань нирок в анамнезі 

(група контролю). У сироватці крові пацієнтів 1-ї 

та 2-ї груп визначали вміст малонового діальдегіду 

(МДА), церулоплазміну (ЦП), трансферину (Тр) та 

SH-груп. На підставі цих показників за формулою 

розраховували ІОС.

РЕЗУЛЬТАТИ. Встановлено, що як І-ша, 

так і 2-га група хворих на ХХН VД ст. характери-

зуються вірогідним підвищенням величин ІОС по-
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рівняно з контролем (р<0,001). У той же час у 91% 

пацієнтів 2-ї групи рівень ІОС статистично значно 

зменшився у середньому на 37,85 ± 2,84 % порів-

няно з аналогічним показником у хворих з І-ї гру-

пи (р<0,001), хоча і залишився вищим за показник 

контролю, що на загал свідчить про позитивний 

вплив препарату “Ліпін” на стан О/А балансу у цих 

хворих. Така позитивна динаміка величин ІОС під 

впливом препарату обумовлена позитивними змі-

нами всіх показників що ввійшли до складу форму-

ли розрахунку ІОС, а саме суттєвим зменшенням 

вмісту МДА –метаболіту прооксидантної системи, 

у групі хворих після лікування порівняно з групою 

хворих до лікування та вірогідним підвищенням 

вмісту інформативних маркерів антиоксидантної 

системи сироватки крові Тр та ЦП у 2-й групі па-

цієнтів порівняно з аналогічними показниками з 

І-ї групи хворих (р< 0,001 – 0,01). Результати ін-

дивідуального аналізу продемонстрували аналогіч-

ну динаміку змін показників, що досліджувалися, 

а саме: у 2-й групі хворих вміст МДА зменшився 

у 82% пацієнтів у середньому у 1,2 раза, вміст Тр 

підвищився у 91% хворих у середньому у 2 рази, 

вміст ЦП підвищився у 82% хворих у середньому у 

1,5 раза, також у середньому у 1,5 раза підвищився 

вміст SH-груп у 36% пацієнтів.

ВИСНОВКИ. Застосування визначення ІОС 

до та після лікування препаратом “Ліпін” у хво-

рих на ХХН VД стадії дозволяє своєчасно оцінити 

стан О/А статусу у цих пацієнтів, оптимізувати на 

цій підставі ефективність їх лікування (попере-

дити виникнення коморбідних станів, зменшити 

кількості ускладнень, збільшити тривалості жит-

тя та поліпшити його якість). Метод визначення 

ІОС у сироватці крові не потребує великої кіль-

кості біологічного матеріалу, коштовних реакти-

вів та устаткування, є необтяжливим для хворого, 

інформативним, дає об’єктивну оцінку отриманих 

результатів за рахунок обчислення показника ІОС 

у відносних одиницях та на цій підставі не має об-

межень у практичному застосуванні.

 КУЗЬМІНОВА Н.В.,  НЕЧИПОРУК О.В., 
 ДОВГАЛЮК Т.Л.,  МАРКЕВИЧ С.Ф.

ОЦІНКА ПРЕДИКТОРІВ ПОРУШЕНЬ 
СЕРЦЕВОГО  РИТМУ У ХВОРИХ 

ІЗ ХРОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ 
НИРОК V Д СТАДІЇ

Вінницький національний медичний університет 

ім. М. І. Пирогова

ВСТУП. До групи пацієнтів високого ризику 

розвитку раптової аритмічної смерті відносять хво-

рих з хронічною хворобою нирок, а саме з термі-

нальною стадією хронічної ниркової недостатності 

(ХНН), які отримують ренозамісну терапію. Сьо-

годні основними предикторами розвитку аритмій 

прийнято вважати електролітні розлади, гіпертро-

фію міокарда лівого шлуночка (ГЛШ), наявність 

цукрового діабету (ЦД), ішемічної хвороби серця 

(ІХС) та артеріальної гіпертензії (АГ). Останнім ча-

сом значна увага приділяється також  подовженню 

corrected QT (QTc) - інтервалу > 440 мсек та три-

валості перебування на програмному гемодіалізі 

(ПГ).

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Обстежено 101 па-

цієнт з ХНН, 61 чоловік та 40 жінок, які знаходи-

лись на ПГ. Середній вік - 43,5 ± 3,6 років. Середня  

тривалість перебування на ПГ в середньому склала 

4,9 ± 2,6 роки. Основною причиною виникнен-

ня ХНН визначений хронічний гломерулонефрит 

(70% випадків). QTc був розрахований за форму-

лою Bazzett’s : QTc = QT  RR. Статистичні розра-

хунки проводились з використанням прикладних 

програм Microsoft Excel, Statistica for Windows 10.0. 

РЕЗУЛЬТАТИ. Порушення серцевого ритму 

зареєстровано у 68 (67,4%) пацієнтів:  суправентри-

кулярні порушення ритму (СВПР) - у 35 (34,7%) 

та шлуночкові порушення ритму (ШПР)  - у 31 

(30,7%) хворих. В якості предикторів  виникнення 

СВПР визначені наступні:  тривалість ПГ (р<0,01), 

електролітні порушення (концентрація К+  в плаз-

мі, р<0,01; концентрація Р  в плазмі, р<0,05), на-

явність анемії (р<0,05). Подовження QTc (38,5% у 

пацієнтів із ШПР проти 10,2% у пацієнтів з СВПР, 

р<0,01), наявність АГ (73,1% у пацієнтів із ШПР 

проти 34,1% у пацієнтів з СВПР, р<0,05), ІХС  

(30,8% у пацієнтів із ШПР проти 7,5% у пацієнтів 

з СВПР, р<0,01) були незалежними факторами ви-

никнення ШПР.

ВИСНОВКИ. Отже, з метою раннього ви-

явлення предикторів порушень серцевого ритму у 

пацієнтів з ХНН, які отримують ренозамісну те-

рапію, рекомендована комплексна оцінка стану 

серцево-судинної системи, з обов’язковим визна-

ченням електролітних змін, а також із врахуванням 

тривалості перебування на ПГ. При встановленні 

додаткових факторів ризику виникнення аритмій  

у таких хворих, для попередження раптової карді-

альної смерті, необхідне динамічне спостереження 

та корекція лікування.

 ЛЕСОВОЙ В. Н.,  АНДОНЬЕВА Н. М., 
 ПОЛЯКОВ Н. Н.,  ОЛЯНИЧ С. А. 

ВОЗМОЖНОСТИ РОДСТВЕННОЙ 
ТРАНСПЛАНТАЦИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 

ПОГРАНИЧНЫХ ДОНОРОВ

Харьковский национальный медицинский 

университет

АКТУАЛЬНОСТЬ. Одной из главных про-

блем трансплантологии в наше время встает ка-

тастрофическая нехватка донорских органов. 

Во всем мире широко используют доноров с 

расширенными критериями, трансплантация от 

которых демонстрирует лучшую выживаемость, 

чем при лечении диализом.

Для расширения пула доноров на родственную 

трансплантацию почки в Областном клиническом 

центре урологии и нефрологии им. В. И. Шаповала 
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выполняются трансплантации от пограничных до-

норов.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ: проанализировать 

результаты трансплантации с использованием 

пограничных доноров. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Обследовано 35 

пар донор-реципиент для родственной трансплан-

тации почки, из них у 11 (31,4%) случаях имели 

место сосудистые аномалии, а именно:

– раннее деление почечных артерий в 2 (5,7%) 

случаях;

– дополнительные почечные артерии в 6 

(17,1%) случаях, при этом у одного из этих 

пациентов(2,85%) была в наличии анома-

лия в виде впадения левой почечной вены 

в нижнюю полую вену в месте бифуркации 

последней;

– дополнительные почечные вены у 2 (5,7 %);

– циркумаортальная левая почечная вена в 1 

(2,85%) случае.

В одном случае (2,85%) у донора почки было 

выявлено узловое образование в надпочечнике, ему 

с нефректомией было проведено адреналэктомию.

У одного донора (2,85%) по переднелатераль-

ной поверхности почки обнаружена ангиолипома 

диаметром до 5 мм, которая была удалена на back 

table. 

Во всех случаях использовалась разная техника 

анастомозирования. При наличии двух равноценных 

артерий формировались анастомозы конец в конец 

одной почечной артерии с внутренней подвздош-

ной артерией и конец в бок второй почечной арте-

рии с наружной подвздошной артерией. При нерав-

нозначности дополнительной почечной артерии, 

но когда ее диаметр больше 2 мм, второй анастомоз 

делался также по типу конец в бок с наружной под-

вздошной артерии. Дополнительные почечные ар-

терии с диаметром меньше 1 мм перевязывались. 

При наличии двух равнозначных вен формиро-

валось единое соустье, что анастомозировалось по 

типу конец в бок с наружной подвздошной веной.

ВЫВОДЫ. Аномалии почечных сосудов яв-

ляется фактором, что усложняет технику проведе-

ния трансплантации, но не ухудшают отдаленные 

результаты операции и функционирование тран-

сплантата. Поэтому считаем целесообразным 

выполнение трансплантации почки от доноров, 

имеющих сосудистые аномалии.

 ЛЕСОВОЙ В. Н.,  АНДОНЬЕВА Н. М., 
 ПОЛЯКОВ Н. Н.

АУТОТРАНСПЛАНТАЦИЯ ПОЧКИ КАК 
АЛЬТЕРНАТИВА ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ДЕФИЦИТЕ 

ДИАЛИЗНЫХ МЕСТ

Харьковский национальный медицинский 

университет

Дефицит диализных мест был и остается од-

ной из актуальных проблем органов здравоохране-

ния в связи с прогрессирующим увеличением числа 

больных, нуждающихся в заместительной почеч-

ной терапии (ЗПТ). Увеличения количества боль-

ных связано не только с ростом неинфекционных 

заболеваний, но и с наличием опухолей, зачастую 

поражающих единственную почку. Абсолютным 

показанием к органосохраняющей хирургии рака 

единственной почки является возможность изба-

вить пациента от зависимости от диализного центра. 

В нашем наблюдении использована экстра-

корпоральная резекция у двух пациенток, которые 

поступили в урологическую клинику ОКЦУН им. 

В. И. Шаповала г. Харькова, в связи с макрогема-

турией, сопровождающийся ухудшением почечных 

функций.

Оба наблюдения были представлены женщи-

нами в возрасте 72 и 76 лет, имеющих в катамнезе 

нефрэктомию по поводу почечно-клеточного рака. 

При детальном обследовании, включающем муль-

тиспиральную компьютерную томографию, была 

выявлена опухоль единственной почки T3aN0M0 

(инвазия в синусовый жир и верхнюю чашку). 

R.E.N.A.L. Nephrometry Scoring System 12 баллов 

(максимально сложная опухоль для органосох-

раняющей операции). В обеих случаях операция 

была выполнена в условиях полного интракорпо-

рального выключения почечного кровотока с по-

следующим охлаждением раствором Кустадиола. 

Технически экстракорпоральная резекция почек 

с последующей аутотрансплантацией была выпол-

нена по стандартной методике. В послеоперацион-

ном периоде больные не требовали использования 

эфферентных методов лечения.

Экстракорпоральное удаление опухоли поч-

ки с аутотрансплантацией почки – высокоэффек-

тивный и безопасный способ органосохраняющей 

хирургии у пациентов с императивными показани-

ями к сохранению почки. Эта методика обладает 

отчетливыми преимуществами, которые заключа-

ются в возможности расположения почки в любой 

плоскости при проведении резекции, в хорошей 

видимости зоны резекции и в отсутствии времен-

ного барьера, связанного с тепловой ишемией, что 

в целом делает оперативное вмешательство макси-

мально радикальным.

 НОВАКІВСЬКИЙ В.1,  СТЕПАНОВА Н.2, 
 СНІСАР Л. 2,  АЛЄКСЄЄВА Н. 2

ВПЛИВ АМЛОДИПІНУ НА КОРЕКЦІЮ 
ДЕФІЦИТУ ЗАЛІЗА ТА ЕРИТРОПОЕТИНУ 

У ПАЦІЄНТІВ З ХХН V Д СТ: ГД
1Медичний центр ТОВ «Фрезеніус Медикал Кер 

Україна» у м. Черкаси
2ДУ «Інститут нефрології НАМН України», м. Київ

 ВСТУП. Амлодипін – блокатор кальцієвих 

каналів дигідропіридинового ряду ІІІ генерації, 

механізм дії якого зумовлений селективною бло-

кадою трансмембранного іонного потоку у по-

вільних кальцієвих каналах L-типу, тобто змен-

шенням надходження Са2+ до клітини. У той же 
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час зміна рівню внутрішньоклітинного кальцію 

еритропоетином є одним з механізмів контролю 

проліферації та диференціації клітин-попередни-

ків еритроїдів.

Основною причиною анемії у хворих на ХХН 

V Д є дефіцит еритропоетину та ендогенного залі-

за. Ми припустили, що застосування амлодипіну 

у пацієнтів, які лікуються гемодіалізом (ГД) може 

перешкоджати активності еритропоетину та при-

зводити до необхідності підвищення дози еритро-

поез стимулюючих лікарських засобів. 

МЕТОЮ нашої роботи було дослідити вплив 

застосування амлодипіну на ефективність лікуван-

ня анемії у ГД-пацієнтів.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Ретроспективне 

двоцентрове дослідження за участю 88 пацієнтів, 

які лікувались ГД у медичному центрі ТОВ «Фре-

зеніус Медикал Кер Україна» у м. Черкаси та ДУ 

«Інститут нефрології НАМН України» у м. Києві. 

Залежно від застосованого антигіпертензивного лі-

кування пацієнтів було розподілено на 2 групи: до 

І групи (n = 27) включено хворих, які отримували 

амлодипін у якості монотерапії артеріальної гіпер-

тензії, до ІІ групи (n = 61) увійшли пацієнти, які 

використовували інші антигіпертензивні лікарські 

засоби (АЛЗ). Пацієнти обох груп не відрізнялись 

за статтю ( 2 = 0,14; р = 0,71), віком (р = 0,35), три-

валістю лікування ГД (р = 0,23) та індексом комор-

бідності  (р = 0,59)

Аналізували рівень гемоглобіну (Hb), частоту 

призначення та дози антианемічних лікарських за-

собів, що були необхідні для підтримки цільового 

рівню Hb: препаратів заліза та тривалих актива-

торів рецепторів еритропоетину (ТАРЕ), вартість 

проведеного лікування.

Враховуючи розподіл даних, відмінний від 

нормального, статистичний аналіз проводили із 

застосовували медіани (Me) та інтерквартільного 

розмаху [Q25-Q75]; для порівняння використову-

вали непараметричний (U-критерій) Манна-Уїтні. 

Відмінність частот у групах порівнювали за допо-

могою точного критерію Фішера ( 2). Відносний 

ризик (RR) та відношення шансів (OR) і 95% до-

вірчі інтервали (CІ) розраховували з використан-

ням логістичної регресії. Ризики були скореговані 

з урахуванням віку пацієнтів, статі та індексу ко-

морбідності. Усі коваріати були визначені до дати 

індексу.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Для корек-

ції анемії внутрішньовенні препарати заліза були 

використані у 42/88 (47,7 %) ГД-пацієнтів, ТАРЕ 

– у 68/88 (77,3 %) хворих. Аналіз частоти застосу-

вання зазначених лікарських засобів засвідчив їх 

достовірно вищу необхідність у пацієнтів І групи. 

Так, призначення внутрішньовенного заліза по-

требували 22/27 (81,5 %) пацієнтів групи амлодипі-

ну та 21/61 (34,4 %) хворих ІІ групи ( 2 = 16,4; р = 

0,0001). ТАРЕ призначали 25/27 (92,6 %) пацієнтам 

І групи та 43/61 (70,5 %) хворим ІІ групи ( 2 = 5,2; 

р = 0,02).

Рівень Hb у хворих І групи мав тенденцію до 

зниження, але статистично не відрізнявся від тако-

го у пацієнтів ІІ групи: 106,5 [100,1-110] г/л проти 

111 [107-113] г/л (р = 0,09). Проте, для досягнення 

цільового рівня Hb у ГД-пацієнтів, які отримува-

ли амлодипін, використано достовірно вищи дози 

внутрішньовенних препаратів заліза (200 [100-400] 

проти 50 [0-200] мг/міс; р = 0,002) та ТАРЕ (85 [70-

100] проти 50 [50-75] мкг/міс; р = 0,02). Відповідно, 

вищою була і вартість антианемічного лікування 

(2062,5 [1875-2312,5] проти 1500 [1250-1875] грн./

міс; р = 0,0001).

Логістичний регресійний аналіз засвідчив до-

стовірний вплив лікування амлодипіном на необ-

хідність застосування препаратів заліза: коефіцієнт 

моделі b = 1,36 ± 0,57; Wald = 5,7; 2 = 6,2; р = 0,01. 

OR = 3,9; 95% СІ (1,27-12,06), р = 0,002. RR = 1,9 

95% СІ (1,27-2,9).

Відношення шансів необхідності призначення 

ТАРЕ у ГД-пацієнтів, які отримували амлодипін 

був у 5 разів вищий, ніж за використання інших 

АЛЗ:  OR = 5,2; 95% СІ (1,2-24,4), р = 0,03. RR = 1,3 

95% СІ (1,08-1,6), р = 0,006.

ВИСНОВКИ. Результати нашого досліджен-

ня демонструють достовірне збільшення частоти 

призначення, об’єму та, відповідно, вартості ан-

тианемічної терапії у ГД-пацієнтів за одночасного 

застосування амлодипіну. Подальші дослідження, 

присвячені визначенню механізму впливу амлоди-

піну на анемію, дозволять уникнути необґрунтова-

них призначень у лікуванні ГД-хворих.

 СТЕПАНОВА Н. М.,  БУРДЕЙНА О. В., 
 ДРІЯНСЬКА В. Є.,  СНІСАР Л. М., 
 САВЧЕНКО С. М.,  СУРЖКО Л. М.

АСОЦІАЦІЯ ПОРУШЕНЬ ВУГЛЕВОДНОГО 
ОБМІНУ З АДЕКВАТНІСТЮ 

ПЕРИТОНЕАЛЬНОГО ДІАЛІЗУ 

ДУ «Інститут нефрології НАМН України»

ВСТУП. Гомеостаз глюкози та інсуліну у хво-

рих на хронічну хворобу нирок (ХХН) змінюються 

вже на ранніх стадіях, що призводить до виник-

нення інсулінової резистентності. На сьогодні 

описані декілька ключових факторів патогенезу 

інсулінорезистентності: анемія, дисліпідемія, уре-

мія, мальнутриція, гіперпаратиреоїдизм, дефіцит 

вітаміну Д, метаболічний ацидоз і збільшення в 

плазмі рівнів вільних жирних кислот та проза-

пальних цитокінів. Прояви інсулінорезистент-

ності збільшуються з прогресуванням ХХН, віді-

граючи важливу роль у патогенезі кардіоваскуляр-

них ускладнень. Враховуючи щоденне додаткове 

поглинання глюкози за рахунок глюкозомістких 

розчинів для перитонеального діалізу (ПД), ПД-

пацієнти мають високий ризик зазначених мета-

болічних порушень. 

МЕТОЮ нашої роботи було дослідити стан 

вуглеводного обміну у ПД-пацієнтів та його зв’язок 

з адекватністю діалізу.
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МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Одномоментне об-

серваційне дослідження за участю 35 ПД-пацієнтів 

з недіабетичним ураженням нирок, віком 52,5 ± 

12,4 років. Середня тривалість лікування ПД на 

момент включення у дослідження становила 31 ± 

14,5 місяців. Лікування постійним амбулаторним 

ПД (ПАПД) здійснювали використовуючи роз-

чин із вмістом глюкози моногідрату 1,36% М/ОБ/ 

13,6 мг/мл і 2,27% М/ОБ/ 22,7 мг/мл у подвійних 

мішках по 2,0 л. Групу контролю склали 12 умовно-

здорових донорів, порівнянних за віком та статтю.

Дослідження було схвалене комітетом з біо-

етики ДУ «Інститут нефрології НАМНУ».

Показники вуглеводного обміну (інсулін, леп-

тин, С-пептид) визначали методом ІФА. Індекс 

HOMA (Homeostatic Model Assessment), що характе-

ризує ступінь інсулінорезистентності (ІР), розрахо-

вували за формулою: рівень інсуліну натще (мкОд/

мл)  глюкоза крові натще (ммоль/л) / 22,5. ІР діа-

гностували за цифрового значення індексу HOMA  

2,77 ум. од. Вищезазначені дослідження виконува-

лись у імунологічній лабораторії Інституту. 

Показники адекватності ПД оцінювали шля-

хом визначення концентрацій сечовини й креа-

тиніну у плазмі, діалізаті та сечі, зібраних за добу;  

використовували біохімічний аналізатор «Flexor 

junior» (Нідерланди). Дослідження виконувались у 

клініко-діагностичній лабораторії Інституту. За за-

значеними показниками розраховували тижневий 

кліренс креатиніну (CrCl), який нормалізовували 

до площі поверхні тіла, діалізний (dKt/V), реналь-

ний (rKt/V) та загальний тижневий кліренс сечо-

вини (Kt/V). Об’єм розподілення сечовини (V) роз-

раховували за формулою Watson.

Статистичну обробку отриманих результатів 

проводили за допомогою програми «MedCalc». 

Нормальність розподілу даних перевіряли за до-

помогою критерію Шапіро-Уїлкса. За розподілу 

відмінного від нормального кількісні характерис-

тики представлені як медіана (Ме) і інтерквар-

тільний розмах [Q25-Q75]. Для їх порівняння ви-

користовували критерій Манна-Уїтні (U). Показ-

ники з нормальним розподілом представлені як 

середнє значення (М) та стандартне квадратичне 

відхилення (SD). Для їх порівняння застосовува-

ли t-критерій Стьюдента. Достовірність кореля-

ційного зв’язку визначали за допомогою коефіці-

єнту Спірмена ( ). Залежність одного показника 

від значення інших визначали за допомогою од-

нофакторного регресійного аналізу. Для оцінки 

значущості рівняння регресії використовували F- 

тест Фішера (F)

РЕЗУЛЬТАТИ. Аналіз показників вуглевод-

ного обміну засвідчив достовірно вищий рівень 

лептину крові та індексу ІР у ПД-пацієнтів, у по-

рівнянні з групою контролю (табл. 1).

Таблиця 1

Показники вуглеводного обміну ПД-пацієнтів у порівнянні з умовно-здоровими донорами

М ± SD /
Ме [Q25-Q75]

Умовно-здорові
донори
(n = 12)

ПД-пацієнти
(n = 35)

Р
Стьюдента /

Манна-Уїтні *

Інсулін (мкОд/мл) 9,8 ± 1,5 10,4 ± 1,6 0,2

Індекс НОМА (ум.од.) 2,4 ± 0,4   3,3 ± 0,29 0,009

Лептін (нг/мл) 10,7 [2-22,5] 17,9 [4,6-42,5] 0,01

С-пептід (нг/мл) 12,5 [7,5-19,9]  15,2 [12,3-17,5] 0,58

 Визначено достовірний зворотній зв’язок між 

рівнем інсуліну сироватки та dKt/V (  = -0,42; р = 

0,01), С-пептиду та рівнями сечовини і CrCl (  = 

-0,76; р = 0,02 та  = -0,49; р = 0,01, відповідно). 

Вміст глюкози у крові мав зворотній зв’язок з рів-

нем загального кальцію сироватки (  = -0,48; р = 

0,006).

Однофакторний регресійний аналіз продемон-

стрував залежність рівня добової ультрафільтрації 

від індексу ІР: чим вищим був індекс ІР, тим ниж-

чою була добова ультрафільтрація (рис. 1). Рівнян-

ня регресії: y = 6,3742 + -0,002551 x; b = -0,0025 ± 

0,001; 95% CІ (-0,004- -0,0002); F = 5,03; р = 0,03. -15
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Рис. 1.  Регресійна залежність добової 

ультрафільтрації від ІР.
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ВИСНОВКИ. Стан вуглеводного обміну ПД-

пацієнтів характеризується підвищенням рівня 

лептину крові та індексу ІР. Підвищення глюкози 

сироватки, інсуліну та С-пептиду достовірно коре-

лює зі зниженням адекватності ПД. ІР негативно 

впливає на кількість добової ультрафільтрації ПД-

пацієнтів.

 ШИМОВА А.Ю.

РОЗЛАДИ НУТРИЦІЙНОГО СТАТУСУ У 
ХВОРИХ, ЯКІ ЛІКУЮТЬСЯ ПОСТІЙНИМ 
АМБУЛАТОРНИМ  ПЕРИТОНЕАЛЬНИМ 

ДІАЛІЗОМ. ДАНІ ОДНОГО ЦЕНТРУ

Київський міський науково-практичний центр 

нефрології та діалізу

ВСТУП. Накопичений до даного часу досвід 

показує, що досягнення задовільної, медико-со-

ціальної реабілітації у хворих, які отримують ліку-

вання постійним амбулаторним перитонеальним 

діалізом (ПАПД), залежить не стільки від його 

режиму і адекватності, скільки від прогресування 

ускладнень ХХН і приєднання супутніх захворю-

вань, серед яких важливе місце належить  білково-

енергетичній недостатності (БЕН). За даними різ-

них авторів від 18 % до 56 % хворих з ХХН на ПАПД 

мають БЕН : частіше легкого ступеня – 30-35 % і 

рідше важкого – 8-17%. Нутриційним порушен-

ням придається важливе прогностичне значення, 

оскільки вони погіршують перебіг основного за-

хворювання, ускладнюють його корекцію, значно 

впливають на виживаємість та летальність даної 

категорії хворих. 

МЕТА РОБОТИ: Вивчити розлади НС у хво-

рих на ПАПД, провести аналіз частоти, важкості 

перебігу, зв’язку з основною нозологією, статтю, 

віком, тривалістю та дозою ПАПД, транспортними 

характеристиками очеревини, залишковою функ-

цією нирок, а також частотою перенесених епізодів 

діалізного перитоніту та добовими втратами білку з 

діалізуючою рідиною. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ: В дослідженні 

прийняли участь 65 хворих (40  чоловіків і 25 жі-

нок). Використана комплексна оцінка нутрицій-

ного статусу. Виконано лабораторні та антропоме-

тричні обстеження, проводився збір анамнезу з ме-

тою встановлення діагнозу, що призвів до розвитку 

ХХН. На основі вищевказаних даних хворих було 

поділено на 3 групи: 1 група- хворі без розладів НС, 

2 –га група – хворі з легкою БЕН та 3-я група- хворі 

з середньоважкими розладами НС. Другим етапом 

проведено аналіз зв’язку БЕН з основною нозоло-

гією, статтю, віком, тривалістю та дозою ПАПД, 

транспортними характеристиками очеревини, за-

лишковою функцією нирок, а також частотою пе-

ренесених епізодів діалізного перитоніту та добо-

вими втратами білку з діалізуючою рідиною. 

РЕЗУЛЬТАТИ. Частота БЕН склала 50, 7 % 

:легкого ступеня – 38,4 %, середньоважкого ступе-

ня – 12,3 %. Структура БЕН була представлена змі-

шаною формою – 53,4 %, маразмом- 43,1 %, кваші-

оркором – 3,5 %. Не встановлено взаємозв’язку ви-

никнення БЕН з віком хворих,  тривалістю і дозою 

ПАПД та супутньою патологією. Розвиток БЕН 

асоціювався з прогресуванням анемії, зникненням 

залишкової функції нирок, великими втратами 

білку через очеревину, більшою частотою перене-

сених перитонітів. 

ВИСНОВКИ:

1. Частота БЕН у хворих, які отримують ліку-

вання ПАПД склала 50, 7 % :легкого ступеня 

– 38,4 %, середньоважкого ступеня – 12,3 %.

2. Структура БЕН була представлена змішаною 

формою – 53,4 %, маразмом- 43,1 %, квашіор-

кором – 3,5 %.

3. Розвиток БЕН асоціювався зі зникненням за-

лишкової функції нирок, великими втратами 

білку через очеревину, більшою частотою пе-

ренесених перитонітів. 

 ШІФРІС І.М.1,  ДУДАР І.О.1,  КРОТ В.Ф.1, 
 ГОНЧАР Ю.І.1,  КРАСЮК Е.К.2,  МАГАС О.І.2 

ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ПНЕВМОНІЇ 
В ДІАЛІЗНІЙ ПОПУЛЯЦІЇ

1Державна установа «Інститут нефрології НАМН 

України», м. Київ, Україна
2Київська міська клінічна лікарня №3, м. Київ, 

Україна

ВСТУП. Інфекційна коморбідність є однією з 

важливих причин госпіталізації та смертності хво-

рих на хронічну хворобу нирок (ХХН) VД ст.. Біля 

20% в структурі бактеріальних інфекцій станов-

лять респіраторні інфекції, в переважній більшос-

ті пневмонії. Дані досліджень свідчать про те, що 

саме епізоди пневмонії у хворих на ХХН VД ст. асо-

ційовані з подальшими фатальними та серйозними 

нефатальними подіями, такими як інфаркт міокар-

да, розвиток/прогресування серцевої недостатнос-

ті, захворювання периферичних судин та інсульт.

МЕТА РОБОТИ: вивчення частоти бактері-

альних інфекцій, розповсюдженості та визначення 

предикторів розвитку пневмонії у пацієнтів із ХХН 

VД ст., які отримують лікування гемо- (ГД) та пе-

ритонеальним діалізом (ПД). 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Протягом 30 міся-

ців було проведено проспективне обсерваційне до-

слідження. В дослідження були включені 176 паці-

єнтів з ХХН VД ст. без ознак бактеріальної інфек-

ції, які отримували лікування ГД (n = 129) та ПД (n 

= 47) у Київському міському науково-практичному 

центрі нефрології та діалізу (КМНПЦН та Д), що є 

клінічною базою ДУ «Інститут нефрології НАМН 

України». Середній вік ГД хворих становив 48,3 

(21; 72 ) роки, найпоширенішою причиною ХХН 

VД ст.. був гломерулонефрит (77 пацієнтів, 59,7%), 

60,5% (n = 78) пацієнтів були чоловіки. Середній 

вік ПД пацієнтів, які брали участь у дослідженні, 

склав 49,7 (20; 82) роки, більшість становили хворі 



94

№3 (55) 2017Український журнал нефрології та діалізу
Ниркова замісна терапія

на гломерулонефрит – 26 (55,3%), 57,4% (n = 27) 

пацієнтів були чоловіки. 

Аналізувались всі випадки госпіталізації вна-

слідок бактеріальних інфекцій, в тому числі пнев-

моній.

РЕЗУЛЬТАТИ. Сумарно за період, що підля-

гав аналізу, в досліджуваній популяції хворих заре-

єстровано 54 випадки госпіталізації внаслідок бак-

теріальних інфекцій: 35 епізодів серед ГД пацієн-

тів (68,6% пневмонії, 17,14% ендокардит, по 5,7% 

гангрена та остеомієліт, 2,86% - інфекція АВФ) та 

19 випадків у ПД хворих (47,4% перитоніт, 36,8% 

пневмонії, 15,8% остеомієліт). Розповсюдженість 

бактеріальних інфекцій становила 30,7%. Понад 

половину (57,4%) епізодів були обумовлені пнев-

монією. Поширеність пневмонії становила 18,8% 

та 14,9% у ГД та ПД хворих, відповідно (  = 0,461, 

р = 0,8095936038). 

Аналіз факторів ризику пневмоній у хворих на 

ХХН VД ст. (вік, стать, причина ХХН VД ст., мо-

дальність ниркової замісної терапії (НЗТ), анамнез 

носійства MRSA, рівень гемоглобіну та сироватко-

вого альбуміну на початку дослідження) дозволив 

встановити статистично значиму залежність часто-

ти пневмонії лише з історією MRSA колонізації та 

рівнем гемоглобіну. ГД хворі, з анамнезом іденти-

фікованої колонізації MRSA (n = 48), показали до-

стовірно вищу частоту епізодів пневмонії (19/39,6% 

проти 5/6.2%; 2 = 22,217; р = 0,0000024354), ніж 

хворі без ідентифікації цього збудника (OR = 9,959, 

95% ДІ: 3.402-29.150). Аналогічно пацієнти, які 

лікуються ПД з анамнезом MRSA колонізації (n 

= 14) мали більш високу частоту (5/35,7% проти 

2/6,1%, 2 = 6,819, р = 0,009) випадків пневмонії 

в порівнянні з хворими без зазначеної колонізації 

(OR = 9,167; 95% ДІ: 1,518 - 55.338). Не залежно від 

модальності НЗТ рівень гемоглобіну  90 г/л був 

пов’язаний з підвищеним ризиком виникнення 

пневмонії у досліджуваній популяції (ОR = 4,569; 

95% ДІ: 1,912-10,919).

ЗАКЛЮЧЕННЯ. Розповсюдженість бакте-

ріальних інфекцій в досліджуваній популяції па-

цієнтів становить 30,7%. В структурі інфекційної 

коморбідності пневмонії посідають перше та друге 

місце при лікуванні ГД та ПД, відповідно. Анамнез 

MRSA колонізації та рівень гемоглобіну  90 г/л, 

за результатами цього дослідження, є незалежними 

предикторами пневмонії у хворих на ХХН VД ст..

 ШІФРІС І.М.

НОСІЙСТВО УМОВНО - ПАТОГЕННИХ 
МІКРООРГАНІЗМІВ ТА ПЕРЕБІГ АНЕМІЇ У 
ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ ХВОРОБУ НИРОК 

VД СТАДІЇ

Державна установа «Інститут нефрології НАМН 

України», м. Київ, Україна

ВСТУП. Анемія є одним з провідних син-

дромів хронічної хвороби нирок (ХХН), її розпо-

всюдженість досягає максимуму при ХХН VД ст.. 

Важка форма анемії у пацієнтів, які лікуються діа-

лізом, асоціюється зі збільшенням захворюваності 

та смертності, в переважній більшості за рахунок 

серцево-судинних та інфекційних подій. Загаль-

новизнаними та найбільш вивченими причинами 

анемії у хворих на ХХН VД ст. є неадекватна про-

дукція ендогенного еритропоетину (ЕПО), дефіцит 

заліза та хронічне запалення. Саме останнє, за да-

ними сучасних наукових досліджень, істотно впли-

ває на перебіг анемії в зазначеній популяції хворих. 

Проте взаємозв’язок між хронічним запаленням та 

факторами, що сприяють напруженості процесів та 

їх впливу на персистування анемії в діалізній попу-

ляції  – досі залишається не повністю з’ясованим. 

МЕТА РОБОТИ: вивчення зв’язку ідентифі-

кованих умовно-патогених мікроорганізмів (МО) з 

перебігом анемії у хворих на хронічну хворобу ни-

рок VД стадії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Було проведено 

обсерваційне проспективне дослідження в яке уві-

йшло 158 хворих на ХХН VД ст. з анемією та без 

ознак бактеріальної інфекції, які отримували лі-

кування ГД (124 пацієнтів) та ПД (34 пацієнтів) у 

Київському міському науково-практичному центрі 

нефрології та діалізу (КМНПЦН та Д), що є клініч-

ною базою ДУ «Інститут нефрології НАМН Укра-

їни». Середній вік  пацієнтів становив 49,2±11,1 

роки. З загального числа  жінок було 73 (46,2%), 

середній вік яких склав – 46 ,5± 10,4  та чоловіків – 

85 (53,8%), середній вік - 53,7 ± 14,3. У всіх хворих 

були наявні попередні результати мікробіологічно-

го обстеження слизової оболонки носу та зіву, а та-

кож шкіри навколо доступу для діалізу (артеріо-ве-

нозної фістули (АВФ) при лікуванні ГД та катетера 

Тенкоффа – при ПД). Хворих було розділено на дві 

групи в залежності від результатів мікробіологічно-

го дослідження: до першої групи (n=69) увійшли 

пацієнти з ідентифікованою колонізацією MRSA, 

другу групу склали хворі, у яких констатована ко-

лонізація іншими умовно-патогеними бактеріями 

(n=89). Групи були репрезентативні за статтю, ві-

ком, типом ураження нирок, модальністю НЗТ.

РЕЗУЛЬТАТИ. Рівень гемоглобіну (Hb) на по-

чатку дослідження був достовірно нижчим у хворих 

першої групи, ніж другої, та становив 79,16±1,25 

проти 84,1±1,05, відповідно; p=0,0027. Рівень СРП 

(10,99±0,69 проти 7,43±0,34; p=0,000012) та фе-

ритину (406,9±32,8 проти 295,45±10,0; p=0,0017) 

були вірогідно вищими в групі з носійством MRSA 

порівняно з хворими, в яких були ідентифіковані 

умовно-патогенні МО. Разом з тим, рівень альбу-

міну (35,6±0,51 проти 39,6±0,51; p=0,0000002) та 

відсоток насичення трансферину (17,26±0,4 про-

ти 22,16±0,51; p=0,0000008) в першій групі хво-

рих були достовірно нижчими, ніж у хворих другої 

групи. Середня доза ЕПО в фазі корекції станови-

ла 164,4 ±48,7 та 123±17,8 ОД/кг/тиж. (p=0,005) в 

першій та другій групі хворих, відповідно. Цільові 

рівні гемоглобіну на протязі 4-х місяців були до-

сягнуті у 41(59,42%) хворого в групі з носійством 
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MRSA та у 81 (91%) хворого в групі з носійством 

умовно-патогенних МО (  = 22.047, р =0.0000027)

ЗАКЛЮЧЕННЯ. За результатами досліджен-

ня встановлено, що безсимптомні MRSA колоні-

зації в хворих на ХХН VД ст., мають достовірний 

негативний вплив на перебіг анемії, як за рівнем 

Hb, так і часткою хворих, які досягли цільових рів-

нів зазначеного показника протягом фази корекції 

(p<0,001). Встановлені вірогідно більші рівні СРП , 

сироваткового феритину та нижчий вміст альбумі-

ну та відсотку насичення трансферину (р<0,0001) в 

хворих з MRSA колонізацією в порівнянні з хвори-

ми, в яких ідентифіковані умовно-патогенні бак-

терії, свідчать про наявність зв’язку MRSA колоні-

зації з процесами хронічного запалення. Останнє, 

опосередковано, підтверджується і тим, що хворі 

першої групи потребували вірогідно більших доз 

ЕРО (p<0,0001).
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IНФОРМАЦIЯ ДЛЯ ЧИТАЧIВ ТА ВИМОГИ ДО РОБIТ,
ЩО ПОДАЮТЬСЯ ДО ПУБЛIКАЦIЇ
В «УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ НЕФРОЛОГIЇ ТА ДIАЛIЗУ»

«Український журнал нефрології та діалізу» має 

мету інформувати читачів з широкого кола питань прак-

тичної і експериментальної нефрології та суміжних дис-

циплін (імунології, біохімії, патоморфології, мікробіоло-

гії і т.п.).

ЖУРНАЛ СТРУКТУРОВАНО 
ЗА 5 ОСНОВНИМИ РОЗДІЛАМИ:

1. Точка зору

2. Проблеми організації та економіки нефрологічної 

допомоги

3. Оригінальні наукові роботи

4. Школа нефролога

5. Редакційна інформація, інформація про нау кові фо-

руми, коментарі, рецензії, знаменні дати.

Перший розділ. В цьому розділі друкуються статті, 

які відображають точку зору на конкретну проблему ав-

тора чи авторів. 

Другий розділ висвітлює можливі шляхи покращен-

ня організаційної складової діяльності нефрологічної 

служби в Україні на всіх етапах надання спеціалізованї 

медичної допомоги та її економічний аналіз. 

У третьому розділі розміщуються статті,

які знайомлять з результатами оригінальних досліджень. 

Розділ «Школа нефролога» друкує роботи, метою 

яких є підвищення  нефрологічної грамотності читачів.

Останній розділ інформує про основні науково-

практичні події, публікує рецензії, редакційну інформа-

цію і т.п.

Статті публікуються українською, російською та ан-

глійською мовами.

ПОСЛІДОВНІСТЬ РОЗМІЩЕННЯ 
МАТЕРІАЛУ НАСТУПНА: 

1. УДК;

2. Ініціали та прізвища авторів (мовою, якою написана 

стаття);

3. Назва статті (мовою, якою написана стаття);

4. Ініціали та прізвища авторів англійською мовою;

5. Назва статті англійською мовою; 

6. Назва установи та організації, в якій працюють авто-

ри, місто;

7. Ключові слова (8-10 слів чи словосполучень, що роз-

кривають зміст   статті) мовою статті та англійською;

8. Резюме російською та англійською мовами. 
Структура викладення резюме в оригінальних нау-
кових роботах повинна відповідати структурі тексту 

статті, тобто мати підрозділи: «Вступ», «Матеріали 
та методи», «Результати», «Обговорення» та 
«Висновки», в яких стисло  подається суть роботи. 
Об’єм реферату – до 250 слів (0,5 стор.). Резюме до 

публікацій, що подаються в інші розділи журналу (1, 

2, 4, 5) оформляється довільно.

9. Текст статті;

10. Список використаних джерел під назвою 

«Література», оформлений за ДСТУ ГОСТ 7.1:2006.

11. Відомості про авторів: ПІБ, наукове звання, поса-
да та місце роботи; e-mail (обов’язково) та робочий 
телефон.

Стаття повинна бути надрукована на машинці або 

набрана та роздрукована на комп’ютері, на одній стороні 

аркуша, через півтори інтервали, гарнітурою «Times New 

Roman», 14 пунктів, без табуляторів, з полями зліва – 3 

см, справа – 1 см., зверху і знизу – по 1,5 см. 

Структура викладення тексту статті 1,2,4 та 5 розді-

лів журналу довільна.

Текст оригінальної наукової роботи повинен мати 

слідуючи підрозділи.

Вступ – в якому подається суть проблеми, аналіз 

результатів досліджень, котрим присвячується озна-

чена робота за  останні 5-7 років та формулюється мета 

роботи. В підрозділі «Матеріали та методи» описують 

дизайн, об’єкти та методи дослідження (тільки автор-

ські або суть авторської модіфікації, в інших випадках 

подається тільки назва методики та її автор), а також 

використані методи статистичного аналізу. В підрозділі 

«Результати дослідження» подаються тільки отримані 

автором (чи авторами) конкретні дані. В підрозділі «Об-
говорення» отримані результати аналізуються або порів-

нюються з відомими. У «Заключенні» або «Висновках»  

коротко подаються результати виконаної роботи та їх 

узагальнення. Назви розділів друкуються з нового абза-
цу жирним шрифтом.

Обсяг оригінальних робіт, включаючи рисунки, 

список літератури, резюме, не повинен бути більше 12 

стор., обсяг оглядів, лекцій, проблемних та дискусійних 

статей – не більше 15 стор., рецензій - не більше 4с. У 

списку літератури джерела наводяться за алфавітом – 

спочатку праці вітчизняних авторів, а також іноземних, 

опублікованих російською мовою, потім – іноземних 

авторів, а також вітчизняних, опублікованих іноземною 

мовою. Всі джерела слід пронумерувати. Обов’язковим 

є відповідність цифрових посилань у тексті статті та 

в списку літератури. В оригінальних допускається не 

більше 8-10 джерел, в огляді літератури – не більше 40 

джерел. У посиланнях на книгу слід указати прізвище та 

ініціали авторів назву книги (якщо чотири і більше авто-

рів – назву книги, а потім за косою рискою – ініціали 

та прізвище авторів), місто, видавництво, рік видання, 

загальну кількість сторінок; у посиланнях на статтю – 
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прізвище та ініціали авторів, назву журналу або іншого 

періодичного видання, збірники наукових праць, рік, 

номер, номер (том, випуск) і кількість сторінок (від і до);

у посиланнях на автореферат кандидатської чи доктор-

ської дисертації – прізвище та ініціали автора, назву 

авторереферату, місто, рік видання, загальну кількість 

сторінок. 

Автори несуть відповідальність за правильність да-

них, наведених в списку літератури. Посилання на цито-

вані джерела в тексті наводяться цифрами у квадратних 

дужках. 

Ілюстрації (фотографії, мікрофотографії, рисунки, 
схеми, діаграми) надсилаються в двох екземплярах, пер-

ший – розміщується за текстом статті, другий у окремо-

му файлі. На звороті фото- і мікрофотографії, розміром 

6 9 см або 5 8 см, обов’язково необхідно вказати її но-

мер, прізвище авторів, помітку «верх», «низ». У підписах 

до мікрофотографій слід зазначати метод забарвлення та 

імпрегнації зрізів, збільшення. Фотографії повинні бути 

контрастними, на тонкому глянцевому папері, рисунки – 

чіткими, креслення і діаграми – виконані чорною тушшю. 

Графіки та схеми не повинні бути перевантажені тексто-

вими надписами. Назва ілюстрації розміщується безпосе-

редньо після рисунку та оформлюється: «Рис. 1….., Рис. 

2…. і т.д.». 

Таблиці повинні бути компактними, мати назву, 

їх шапка повинна чітко відповідати змісту граф. Слово 

«Таблиця» друкується справа, курсивом, нумерується за 

порядковим номером, крапка в кінці не ставиться. На-

зва таблиці друкується за серединним вирівнюванням, 

жирним шрифтом. Цифри в таблиці повинні відповіда-

ти цифрам у тексті, опрацьовані статистично. 

Скорочення, що використанні в таблицях чи ілю-

страціях мають бути розшифровані: «Примітки:….». 

Примітки до ілюстрацій розміщуються перед їх назвою, 

примітки до таблиць розміщуються під таб лицею.

Усі позначення різних мір, одиниці фізичних ве-

личин, результати клінічних і лабораторних досліджень 

слід наводити відповідно до Міжнародної системи (МС), 

усі терміни мають бути уніфіковані з урахуванням Між-

народної анатомічної та Міжнародної гістологічної но-

менклатури, назви захворювань – з урахувань міжна-

родної класифікації хвороб 10-го перегляду, лікарські 

засоби – з урахуванням Державної Фармакопеї (X, XI). 

Назви форм та апаратів необхідно наводити в оригіналь-

ній транскрипції.

В описанні експериментальних досліджень зазна-

чити вид (згідно з Міжнародною біологічною номенкла-

турою), стать і число тварин, метод умертвіння або забо-

ру матеріалу для лабораторних досліджень згідно з пра-

вилами гуманного ставлення до лабораторних тварин.

У тексті загальноприйняті і ті, що часто зустріча-

ються терміни слід подавати абревіатурою (перший раз 

обов’язково розшифрувати).

Авторський оригінал статті складається з друкова-
ного примірнику та електронної версії роботи. 

Паперовий примірник статті візує керівник уста-

нови, підпис якого засвідчують круглою печаткою; 

підписують всі автори, вказуючи прізвища, ім’я, по 

батькові, посаду, вчене звання та поштову адресу

(з індексом), номери телефонів (домашній, службовий) 

автора з яким редакція має спілкуватися. Статтю супро-

воджує направлення установи, в якій вона виконана та 

експертне заключення про можливість публікації. 

Електронний варіант статті можна надсилати як на 

поштову адресу редакції разом з паперовим примірником 

(на CD-диску), так і на e-mail редакції: ukrjnd@yandex.
ua. Статті мають бути набрані у редакторі Word for 

Windows та збережені як документ Word. На диску або 

ел. листі необхідно вказати ім’я файлу, за прізвищем 

першого автора. 

У редакції здійснюється сліпе (анонімність рецен-
зента та автора) наукове рецензування і літературне ре-
дагування статей. 

Статті, оформлені без додержання правил не при-
ймаються, авторам не повертаються. 

У разі негативної наукової рецензії, статті не пу-
блікуються, авторам ел. поштою надсилається відгук
з можливістю доопрацювання статті чи заміни її іншим 
матеріалом.

Публікації для членів Національного ниркового 

фонду України безкоштовні, для інших – 30 грн. за сто-

рінку відправленої статті (формат А4).

КОНТАКТИ:

телефон e-mail відповідальна особа

У разі неотримання журналу

(044) 484-00-40 org-metod@inephrology.kiev.ua к.пед.н. Козлюк Надія Іванівна

За необхідності додаткової інформації та/або публікації статті

(044) 225-93-77 ukrjnd@yandex.ua д.мед.н. Степанова Наталя Михайлівна
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