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Шановні колеги, автори статей!

Повідомляємо вам, що тепер статті, що публікуються в нашому журналі, отримують 

DOI (Digital Object Identifier) — універсальний ідентифікатор цифрового об’єкта систе-

ми бібліографічних посилань CrossRef. База даних цитувань CrossRef охоплює більше ніж 

75 млн журнальних статей та інших типів наукових публікацій. 

Цінність наявності ідентифікатора DOI у статті полягає в тому, що він дає можливість 

швидкого пошуку цієї статті в Інтернеті (наприклад, з метою цитування), без необхідності 

здійснення пошуку на сайтах журналів або за допомогою пошукових систем. 

Авторам нашого журналу надання їх статтям DOI допоможе підвищити рейтинг і індекс 

цитування. 

Крім того, надання DOI кожній статті нашого журналу і кожному випуску журналу 

в цілому сприятиме просуванню видання до міжнародних наукометричних баз.
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Ñòîð³íêà ðåäàêòîðà
Editor’s Page

Слоган этого номера — «Учимся анали-
зировать». Представляем простые ответы 
на сложные вопросы от монаха Симеона 
Афонского. В них каждый найдет что-то 
для себя.

Какое умение самое редкое? — Умение отдавать.
Какое умение самое лучшее? — Умение прощать.
Какое умение самое трудное? — Умение молчать.
Какое умение самое важное? — Умение спрашивать.
Какое умение самое нужное? — Умение слушать.
Какой человек самый слабый? — Победивший других.
Какой человек самый сильный? — Победивший самого себя.

С уважением, 

Д. Иванов   

ÓÂÀÆÀÅÌÛÅ ÊÎËËÅÃÈ!
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Çàïðîøåí³ ñòàòò³
Guest Articles

Недоліки медичної допомоги хворим нефрологіч-

ного профілю віддзеркалюють стан системи охорони 

здоров’я, медичної допомоги в Україні загалом. Упер-

ше в новітній історії Україні у 2016 році на охорону 

здоров’я відраховується 2,5 % від ВВП, при тому що 

чинність, дієвість системи може бути реалізована за 

умови фінансування її в межах 6–8 % ВВП. Це відчують 

і пацієнти нефрологічного профілю, і лікарі-нефроло-

ги, і всі пацієнти й медики незалежно від профілю. 

Кожна медична спеціальність має свої особливос-

ті, залежні від специфіки захворювань. Контингент 

нефрологічних хворих порівняно з хворими інших 

профілів завжди вважався нечисленним. Тому й ви-

окремилася нефрологія із широкої спеціальності 

«внутрішні хвороби» чи «терапія» тільки на початку 

60-х років ХХ століття. Її усамостійненню сприяло по-

глиблення знань щодо патогенезу хвороб нирок, по-

ширення можливостей їх лікування. 

Актуальність цієї медичної спеціальності зумовле-

на захворюваністю переважно осіб молодого віку, їх 

інвалідизацією, смертністю в працездатному віці. Нові 

підходи до патогенетичної та удосконалення симптома-

тичної терапії, впровадження нирково-замісної терапії 

дозволяють продовжити життя хворим і навіть віднови-

ти їх працездатність. На жаль, за нинішніх соціальних 

обставин використати, реалізувати ці можливості не під 

силу і державній службі здоров’я, і самим пацієнтам.

Першорядне значення для виходу з критичного 

становища має, безумовно, належне фінансування на 

всіх рівнях і етапах профілактики, діагностики, ліку-

вання хворих. Але не менше значення мають заходи 

щодо організації допомоги з належним використан-

ням її фінансування, хоч і мізерного. 

Газета «Новини медицини та фармації» (2015, 

№ 10) повідомила, що «у МОЗ обговорили питання 

нормативно-правового забезпечення діяльності голо-

вних позаштатних спеціалістів та стану стандартизації 

медичної допомоги». Стандарти медичної допомоги 

хворим нефрологічного профілю (головним чином 

лікування) опрацьовані, і головний позаштатний не-

фролог МОЗ повинен контролювати їх дотримання. 

При цьому необхідно усвідомлювати, як у різних об-

ластях України допомагають пацієнтам нефрологіч-

ного профілю з використанням затверджених стан-

дартів залежно від структури та поширеності патології 

нирок в Україні загалом та в окремих її регіонах.

Інститут нефрології НАМН України щорічно ви-

дає «Національний реєстр хворих на хронічну хворобу 

нирок та пацієнтів з гострим пошкодженням нирок». 

Такі збірники-реєстри допомагають визначити стра-

УДК 614.2-616.61 DOI: 10.22141/2307-1257.4.18.2016.84319

ÏÈÐ²Ã Ë.À. 
Êàôåäðà íåôðîëîã³¿ ³ íèðêîâî-çàì³ñíî¿ òåðàï³¿ ÍÌÀÏÎ ³ìåí³ Ï.Ë. Øóïèêà, ì. Êè¿â, 
Óêðà¿íà

ÎÐÃÀÍ²ÇÀÖ²ß ÍÅÔÐÎËÎÃ²×ÍÎ¯ ÄÎÏÎÌÎÃÈ Â ÓÊÐÀ¯Í²: 
ñó÷àñíèé ñòàí ³ ïåðñïåêòèâè

Резюме. Подана оцінка сучасних статистичних показників нефрологічної допомоги в Україні, їх неповноти й 

невірогідності. Вказано на необхідність законодавчої та організаційної оптимізації розвитку трансплантології.

Ключові слова: нефрологічна допомога в Україні, статистичні показники, розвиток трансплантології, зако-
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тегію медичної допомоги, своєчасно вносити відпо-

відні корективи. Крім цього, доведення таких даних 

до відома лікарської громади, особливо головних об-

ласних нефрологів, допомагає порівняти загальнодер-

жавні та регіональні показники й оцінити становище в 

кожному регіоні.

На жаль, можливість такого використання щоріч-

ного Національного реєстру далеко не повна.

Наявні дані про кількість нефрологічних ліжок в 

Україні взагалі та в кожній області, кількість лікарів 

нефрологів і ще деякі. За останні роки кількість не-

фрологічних ліжок зменшилася з 2692 (2011 р.) до 

2131 (2015 р.). Такий крок у так званому реформуванні 

медичної допомоги можна було б виправдати, якщо б 

при цьому піднімався рівень первинної допомоги, об-

лаштувалась система денних, домашніх стаціонарів. 

Зменшилася кількість штатних посад лікарів-нефро-

логів, які ще й, крім того, не всі зайняті. 

За останні п’ять років (2011–2015) кількість хворих 

на хронічну хворобу нирок (ХХН) найбільшою була у 

2012 р. — 490 234, у 2015 р. — 392 131. Взагалі порівнюва-

ти річні дані буває важко, тому що одного року в Реєстрі 

подається інформація тільки про хворих з 5-ю ст. ХХН, 

іншого року — про кількість на 100 тис. населення.

Недовіру викликають дані про поширення в об-

ластях України причин ХХН: діабетичної нефропатії, 

хронічного гломерулонефриту, хронічного пієлонеф-

риту, гіпертензивної нефропатії, полікістозу нирок, 

інших уражень нирок. Відповідно й виникає недовіра 

до сумарних загальнодержавних показників. Ось які 

відхилення у відсотковому значенні вищеперерахова-

них різновидів ренальної патології як складових ХХН в 

областях України за 2015 рік: діабетична нефропатія — 

2,48–26,02 %; хронічний гломерулонефрит — 2,92–

59,91 %; гіпертензивна нефропатія — 0,12–40,12 %; 

хронічний пієлонефрит — 11,99–81,37 %; полікістоз 

нирок — 0,73–11,98 %; інші хвороби — 0,48–29,18 %.

Чи не дивно?.. 

Мінімальні показники найчастіше мають міс-

це серед даних Херсонської, Чернігівської областей, 

максимальні — серед даних Закарпатської області. 

Попередній головний нефролог (1979–1993) навіть 

виїжджав із метою експертної оцінки подібних даних 

(гіпер-, гіподіагностика?) у галузі.

Можна підтримати сумнів, висловлений на титуль-

ній сторінці газети «Ваше здоров’я» (11.12.2015): «Чи 

можна довіряти українській медичній статистиці?»

В Україні, хоч і повільно, збільшується можливість 

отримання хворими нирково-замісної терапії (НЗТ) 

завдяки збільшенню кількості закладів з відповід-

ною апаратурою (у 2015 р. — 58), кількості апаратів 

(у 2015 р. — 1032). Відповідно збільшується загальна 

кількість процедур гемодіалізу (ГД): 2015 р. — 713 745. 

На жаль, до сьогодні відчувається, що неможливо 

повністю задовольнити потребу в апаратній НЗТ. Пе-

ріодично з’являються в пресі повідомлення про брак 

коштів на організацію ГД (Рівненська, Черкаська і 

інші області), про колективні протести хворих щодо 

організації та якості лікування ГД (Київ, Черкаси і ін.).

Дуже прикро й образливо для нашої спільноти, що 

й ця сфера медичної допомоги страждає від корумпо-

ваності, протизаконних фінансових махінацій, поро-

джених конкуренцією фірм — виробників апаратури 

для ГД «Ґамбро» і «Фрезеніус». Виявляється, що в 

Києві «на гемодіалізних закупівлях «відмито» 15 млн 

гривень» («Ваше здоров’я», 04.03.2016), що головний 

нефролог МОЗ України закуповує набори для ГД у 

фірми «Фрезеніус» за ціною, на 30 % вищою, ніж це 

робить медична служба Києва, що окремі нефрологи 

самочинно визначають для хворих ціну процедури ГД 

(області: Вінницька — 1917,45 грн, Закарпатська — 

1912,09 грн., Сумська — 1880,77 грн («Экономические 

известия», 26.06.2015).

Вірити чи не вірити пресі?..

Критичне (катастрофічне!) становище в України з 

радикальним методом НЗТ — трансплантацією нирки. 

Перша спроба пересадки людині трупної нирки, 

як відомо, була зроблена в Україні Ю.Ю. Вороним 3 

квітня 1933 року. У медичну практику трансплантація 

нирки упроваджена на початку 60-х років минуло-

го століття, в Україні — з 1972 року (проф. В.С. Кар-

пенко). На обліку у 2015 році перебувало 913 хворих 

із трансплантованою ниркою. У 1913–1915 роках в 

Україні виконано відповідно 115, 106 і 102 такі опера-

ції з використанням ниркового трансплантата пере-

важно від живого донора (57,8–76,4 %). Живими до-

норами були родичі (93,7–95,1 %), члени подружжя 

(4,9–6,3 %), зрідка — інші особи. Якщо в нозологічній 

структурі ХХН загалом переважає хронічний пієло-

нефрит, то серед хворих із ХХН 5-ї стадії, яким про-

ведена трансплантація нирки, у понад 40 % був хро-

нічний гломерулонефрит. 

Від інших країн Україна за кількістю пересадок ор-

ганів, у тому числі нирок, відстає в 100–250 разів. Згід-

но з даними Національного реєстру, в Україні щорічно 

визначається понад 8 тис. хворих із ХХН 5-ї стадії. Да-

леко не всім доступна трансплантація нирки у зв’язку 

з віком, ризиком ускладнень тощо. Проф. О. Ніконен-

ко, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України за 

спеціальністю «трансплантологія», вважає, що потреба 

в трансплантації нирки в Україні становить близько 

2,5 тис. на рік. Стільки їх не виконано і за 30 років (2100). 

Головним гальмом розвитку трансплантології в 

Україні є прийнятий у 1999 році закон «Про трансплан-

тацію органів та інших анатомічних матеріалів люди-

ни». За попередніми статистичними даними, в Україні 

щорічно гинуть 40–60 потенційних донорів на мільйон 

населення. Це майже 3 тисячі донорів, які могли б по-

рятувати 10 тисяч хворих («Голос України», 23.09.2015).

Згідно із законом, забір донорського органа мож-

на здійснити тільки в разі прижиттєвої згоди потенці-

ального донора або згоди рідних, опікунів покійника. 

Із слів голови Комітету з охорони здоров’я Верховної 

Ради України Ольги Богомолець: «…Усі розуміють, що 

необхідність в удосконаленні «трансплантологічного» 

законодавства… назріла давно. З другого боку, в умовах 

тотальної корупції, економічної кризи, війни і відкри-

того кордону, у яких перебуває нині наша країна, за-
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конодавчі норми на базі презумпції згоди повинні бути 

прописані винятково суворо й принципово» («Голос 

України», 23.09.2015).

З прийняттям нового закону, з передбаченням 

презумпції згоди на забір органу необхідно проводити 

відповідну просвітницьку роботу, у тому числі із за-

лученням духовенства, щодо морально-соціальних, 

духовних аспектів забору органів для трансплантації.

Можливо, буде наявний нотаріально завірений 

документ у здорової людини на згоду щодо забору 

органа для трансплантації в разі трагічного випадку. 

Питати про таку можливість у пацієнта в передсмерт-

ному стані буває й неможливо, не кажучи про етико-

психологічний аспект такого запитання. Далеко не 

завжди презумпція згоди на забір органа прозвучить з 

уст рідних, опікунів. Обминути цей аспект у варіантах 

проекту нового закону неможливо. В одному проекті 

(17.07.2015) передбачено презумпцію згоди, в іншому 

(04.08.2015) — презумпцію незгоди. У квітні 2016 року 

Верховна Рада України прийняла в першому читанні 

другий варіант закону. Загалом вважають, що рівень 

трансплантаційної допомоги майже однаковий у краї-

нах незалежно від узаконення презумпції згоди чи не-

згоди (І. Шестопал, «Ваше здоров’я», 08.07.2016).

Найгірше, якщо причиною зволікання щодо остаточ-

ного прийняття закону є амбіції авторів його проектів…

Поза сумнівом, відбувається підвищення якості 

життя людини з пересадженою ниркою порівняно з 

існуванням на ГД чи перитонеальному діалізі. Оче-

видна й величезна фінансово-економічна перевага. 

Матеріальні витрати на гемодіаліз становлять при-

близно 180 тис. грн, на перитонеальний діаліз — до 

400 тис. грн на рік, а на виживання пацієнта з транс-

плантованою ниркою з медикаментозним забезпе-

ченням достатньо 20–80 тисяч.

Поки що численні заклики в пресі хворих, лікарів, 

учених «урятувати рятівну галузь медицини» («Голос 

України», 14.07.2015) — трансплантологію — завмер-

ли без відгуку з боку законодавців.

На жаль, з-під компетентного медичного контролю 

вийшло санаторно-курортне лікування хвороб нирок. 

Можливість санаторно-кліматичної терапії хворих на 

хронічний гломерулонефрит, реабілітації хворих після 

трансплантації нирки в умовах Південного берегу Кри-

му тимчасово (так вважаю!) на даний час відпала. Зали-

шаються в силі можливості бальнеопитного лікування 

інфекційних, обмінних уражень сечової системи, не-

фролітіазу в санаторіях Трускавця, Моршина, Поділля, 

Закарпаття. Лікарі (переважно урологи) повинні знати, 

яка патологія, який стан хворих відповідають можли-

востям отримання позитивного ефекту санаторного 

лікування і які протипоказання для його застосування.

Вищезгаданий Національний реєстр із його ниніш-

ньою структурою, зі щорічним змістом може бути ви-

користаний з науковою метою, особливо для вивчення 

динаміки результатів апаратної НЗТ. Немалий внесок у 

науковий аналіз показників нефрологічної допомоги в 

Україні, у її характеристику з можливостю зіставлення 

даних в різних регіонах може зробити щорічне допо-

внення Національного реєстру показниками, що по-

вніше характеризують її рівень. Слід поширити реєстр 

додаванням нозолологічних форм патології нирок, що 

зустрічаються частіше, ніж полікістоз нирок: амілоїдоз, 

ураження нирок при системних хворобах сполучної 

тканини, нефропатія вагітності (пізній гестоз, гіпер-

тензія вагітних), інтерстиціальний нефрит. Як часто 

і хто, у якій кількості, з яким завершенням перебігу 

хвороби хворіє в Україні на гострий гломерулонефрит, 

пієлонефрит, як довго, з яким ефектом хворі лікуються 

в стаціонарі. Важливо знати показники диспансериза-

ції нефрологічних хворих, які відтворюють дисциплі-

нованість і ставлення до власного здоров’я пацієнтів і 

ставлення до своїх обов’язків лікаря. Необхідно опри-

люднити показники летальності, смертності хворих не-

фрологічного профілю, їх вік, причини.

Якість нефрологічної допомоги перш за все зале-

жить від бюджетного фінансового забезпечення її, але й 

значною мірою від її організації в загальнодержавному 

масштабі, на місцях із належним використанням фі-

нансів, від ініціативності, відповідальності на всіх рів-

нях і етапах допомоги хворим нефрологічного профілю.
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ОРГАНИЗАЦИЯ НЕФРОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ В УКРАИНЕ: СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ И ПЕРСПЕКТИВЫ

Резюме. Представлена оценка современных статистических 
показателей нефрологической помощи в Украине, их неполно-
ты и недостоверности. Указана необходимость законодательной 
и организационной оптимизации развития трансплантологии.

Ключевые слова: нефрологическая помощь в Украине, ста-
тистические показатели, развитие трансплантологии, зако-
нотворчество в трансплантологии.
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THE ORGANIZATION OF NEPHROLOGICAL CARE IN UKRAINE: CURRENT STATUS AND PROSPECTS

Summary. The article presents an assessment of the current statis-
tical indicators of nephrological care in Ukraine, their lack of com-
pleteness and inaccuracy. There is indicated the need for legislative 

and organizational optimization of the transplantology development.
Key words: nephrological care in Ukraine, statistical indicators, 

development of transplantation, transplantation law.
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Кардиоваскулярные события являются основ-

ной причиной смертности пациентов с хронической 

болезнью почек (ХБП). Основу фармакотерапии, 

позволяющей увеличить выживаемость пациентов, 

составляют блокаторы ренин-ангиотензиновой си-

стемы, среди которых ведущее место принадлежит 

ингибиторам ангиотензинпревращающего фермен-

та (ИАПФ) и блокаторам рецепторов ангиотензина 

(БРА) (KDIGO, 2012) [1]. Препараты этих групп 

принято называть ренопротекторными, так как с 

доказательной точки зрения они способствуют уве-

личению сроков до начала почечно-заместительной 

терапии при ХБП. Основное фармакологическое 

действие этих групп препаратов состоит в уменьше-

нии негативной роли ангиотензина II и перифери-

ческой вазодилатации. 

По мере прогрессирования ХБП возрастает зна-

чение гиперактивности симпатической системы. 

Ее роль состоит в компенсации снижения скорости 

клубочковой фильтрации (СКФ), возникающей 

из-за снижения количества функционирующих не-

фронов. Увеличение активности симпатической 

системы сопровождается повышением артериаль-

ного давления (АД) и возрастанием кардиоваску-

лярных рисков, что в большинстве случаев требует 

назначения комбинированной антигипертензив-

ной терапии [2]. Дополнение терапии ИАПФ/БРА/

прямыми ингибиторами ренина (ПИР) проводится 

симпатолитиками, блокаторами кальциевых кана-
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лов, бета-блокаторами, блокаторами альдостерона 

и диуретиками. Выбор ИАПФ/БРА определяется 

путем выведения почки/печень в зависимости от 

уровня СКФ и базируется на доказательной базе по 

снижению кардиоваскулярных рисков. 

Стандартная тактика медикаментозной кор-

рекции при ХБП выглядит так, как представлено в 

табл. 1.

В клинической нефрологии на смену клонидину 

пришли моксонидин и урапидил. Среди блокаторов 

кальциевых каналов более оправдано использова-

ние лерканидипина, действующего через низко-

вольтные рецепторы. Пальма первенства среди бе-

та-блокаторов принадлежит небивололу, который 

не ухудшает гломерулярный кровоток и снижает 

центральное аортальное давление. Таким образом, в 

практической нефрологии стали использовать фор-

мулу БРИМОНЕЛ — БР(А)И(АПФ)МО(ксонидин)

НЕ(биволол)Л(ерканидипин) [3].

Подбор доз и комбинации этих препаратов, то 

есть персонифицированную индивидуализацию ле-

чения, современная фармакология предлагает про-

водить на основе фармакогенетических тестов и ин-

дивидуальной переносимости. 

Многочисленные исследования последних лет 

свидетельствуют, что гетерогенность ответа паци-

ентов с артериальной гипертензией (АГ) на прием 

различных антигипертензивных препаратов на 50 % 

обусловлена генетическими особенностями [4]. 

Персонализированная терапия основана на инди-

видуальных геномных профилях, которые предпо-

лагают характеристику 5 типов кластеров генов и их 

соответствующих метаболических профилей. К ним 

относятся гены, связанные с патогенезом заболева-

ния, механизмом действия лекарственного средства 

(ЛС), метаболизмом (фаза I и II) и транспортом ЛС, 

а также плейотропные гены, включенные в много-

гранные каскады и реакции метаболизма [5]. 

Большинство известных генетических марке-

ров артериальной гипертензии представляют собой 

однонуклеотидные замены (полиморфизмы). Эти 

полиморфизмы довольно широко распространены 

в популяции. На данный момент идентифицирова-

но более 1500 генетических полиморфизмов, ассо-

циированных с уровнем АД, которые осуществляют 

свой вклад через различные патогенетические меха-

низмы [6]. Однако степень и достоверность ассоци-

аций варьируют, а для некоторых локусов данные 

являются противоречивыми. Перспективным на-

правлением становится применение генетического 

тестирования для индивидуального подбора анти-

гипертензивной терапии, так как существуют гене-

тические маркеры, ассоциированные с эффектив-

ностью и безопасностью лечения АГ.

Применение генетических тестов целесообразно 

при нестандартном течении болезни и подозрении 

на моногенные формы АГ. Из всех генетических 

вариаций, влияющих на реакции лекарственных 

средств, проводимые фармакогенетические тести-

рования были сфокусированы на анализе генов, 

кодирующих ферменты, ответственные за реакции 

фазы I и II в метаболизме ЛС, особенно генов се-

мейства цитохрома P450 (CYP450) [7, 8]. Изучение 

этих генов проводилось чрезвычайно высокими и 

прогрессивными темпами на протяжении послед-

них 25 лет [9, 10]. 

Некоторые антигипертензивные препараты пер-

вой линии, включая блокаторы кальциевых кана-

лов, бета-адреноблокаторы, блокаторы рецепторов 

ангиотензина II, ингибиторы ангиотензинпревра-

щающего фермента и диуретики, подвергаются ме-

таболизму через различные изоформы CYP [11–14]. 

К ним относятся изоферменты CYP2D6, CYP2C9, 

CYP2C19 и CYP3A4/5, которые являются наиболее 

значимыми для пациента в реакции ответа на ЛС 

[15] (табл. 2).

В недавно опубликованном наиболее крупном 

популяционном фармакогенетическом исследо-

вании, которое проводилось в Испании, у 1115 па-

циентов с АГ (средний возраст — 48 лет) изучалась 

роль генетического полиморфизма основных ме-

таболизирующих ферментов системы Р450 — изо-

форм CYP3A4/5, CYP2D6, CYP2C19, CYP2C9 [16]. 

Фармакогенетические характеристики анали-

зируемых образцов представлены на рис. 1. Так, у 

цитохромов CYP2D6 и CYP2C9 были отмечены до-

вольно низкие значения присутствия нормальных 

метаболизаторов (EM) (EM 55,4 и 60,4 % соответ-

ственно) по сравнению с цитохромами CYP2C19 

(EM 74,9 %) и CYP3A4/5 (EM 79,56 %).

Ферментативный метаболизм антигипертен-

зивных ЛС осуществляется через основные гены 

семейства CYP — CYP2C9, CYP3A4/5 и CYP2D6 

(рис. 2). 

По результатам генотипирования была показа-

на частота встречаемости разных генотипов в по-

пуляции пациентов с АГ. Выявлено, что наиболь-

шая вариабельность отмечается для изоферментов 

CYP2D6 (44,6 %) и CYP2C9 (39,6 %). При анализе 

частоты применения разных антигипертензивных 

Таблица 1. Рациональные комбинации при ХБП

Ожидаемый эффект Используемая комбинация

Усиление снижения АД ИАПФ/БРА + блокатор кальциевых каналов

Более выраженное снижение АД (при гиперактивности 
симпатической системы)

ИАПФ/БРА + моксонидин

Усиление снижения АД при отеках (пастозность) ИАПФ/БРА + диуретик

Артериальная гипертензия и молодой возраст, тахикардия ИАПФ/БРА + небиволол
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препаратов доли ЛС, метаболизирующихся эти-

ми изоферментами, составили 16 и 25 % соответ-

ственно, а ошибки при назначении этих классов 

препаратов имели место в 31 и 35 % случаев соот-

ветственно (рис. 3).

Каким образом это применимо в практике? Од-

ной из лабораторий в Украине начато тестирование 

путем полимеразной цепной реакции цитохрома 

450, гена CYP2D6. Мутации гена CYP2D6, приво-

дящие к недостатку данного фермента, вызыва-

ют замедление метаболизма -адреноблокаторов 

(табл. 2). Напротив, мутации CYP2D, представляю-

щие собой тандемные копии гена, ведут к избыточ-

ной экспрессии цитохрома Р450 оксидазы. Лицам с 

такими аллелями для достижения терапевтического 

эффекта необходимы существенно большие дозы 

препаратов.

Медленные метаболизаторы по CYP2D6 — это 

гомо- или гетерозиготные носители функциональ-

но дефектных аллельных вариантов данного гена 

CYP2D6. В зависимости от первичного поврежда-

ющего эффекта возможны следующие результаты:

— отсутствие синтеза CYP2D6 (аллельный вари-

ант CYP2D6*5);

— синтез неактивного белка (аллельные вариан-

ты CYP2D6*3, CYP2D6*4, CYP2D6*6, CYP2D6*7, 

Таблица 2. Антигипертензивные лекарственные средства и изоферменты 

CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6, CYP3A4/5

Препарат CYP2C9 CYP2C19 CYP2D6 CYP3A4/5 Другие CYP

Алискирен +

Амлодипин +

Бетаксолол +

Бисопролол + +

Кандесартан + +

Каптоприл +

Карведилол + + + + +

Хлортиазид +

Дитиазем + + + +

Доксазозин + + +

Эналаприл +

Эплеренон +

Фелодипин +

Гуанабенз +

Гидрохлортиазид +

Индапамид +

Ирбесартан + + +

Исрадипин +

Лозартан + + + +

Небиволол +

Никардипин + + + +

Нифедипин + +

Нимодипин +

Нисолдипин +

Олмесартан +

Пропранолол + + + + +

Квинаприл +

Рамиприл +

Тимолол + +

Торасемид + +

Триамтерен + + +

Валсартан + +

Верапамил + + + +

Лерканидипин +
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CYP2D6*8, CYP2D6*11, CYP2D6*12, CYP2D6*14, 

CYP2D6*15, CYP2D6*19, CYP2D6*20);

— синтез дефектного белка со сниженной ак-

тивностью (варианты CYP2D6*9, CYP2D6*10, 

CYP2D6*17, CYP2D6*18, CYP2D6*36).

Наличие в генотипе аллелей, снижающих актив-

ность фермента CYP2D6, увеличивает риск разви-

тия артериальной гипотензии при приеме стандарт-

ных доз вышеперечисленных групп препаратов. 

Подобного рода ситуации требуют подбора индиви-

дуальной дозы препарата.

Среди описанных на сегодняшний день аллелей 

гена CYP2D6 95 % всех медленных метаболизато-

ров являются носителями вариантов CYP2D6*3, 

CYP2D6*4 и CYP2D6*5, остальные варианты обна-

руживают гораздо реже.

Наиболее распространенным аллельным вари-

антом гена CYP2D6 является CYP2D6*4.

С клинической точки зрения важна диагности-

ка для установления медленных метаболизаторов 

среди пациентов, так как именно для них целесо-

образно использование меньших доз антигипертен-

зивных препаратов. В последний год мы проводим 

такой подбор для пациентов. Персонифицирован-

ная индивидуализация позволяет:

— избежать по бочных эффектов, например сни-

жения вкуса пищи, распознавания запахов, эрек-

тильной дисфункции, частоты кашля;

— получить экономию затрат на приобретение 

медикаментов;

— избежать токсичных эффектов, например ан-

гионевротического отека, назального васкулита или 

резкого снижения СКФ. 

Последнее осложнение отчетливо прослежива-

ется по мере снижения функции почек и/или ис-

тощения функционального резерва почек, когда не-

обходимость ИАПФ/БРА/ПИР как базовых средств 

теряет актуальность. В своей практике в последние 

годы мы все чаще используем практику отказа от 

ИАПФ/БРА/ПИР при снижении скорости клубоч-

ковой фильтрации менее 30 мл/мин (ХБП 4–5). Это 

связано с тем, что исчезает почечный субстрат для 

ренопротекции. В результате приведенная выше 

формула меняется на МНЕЛД — М(оксонидин)

НЕ(биволол)Л(ерканидипин)Д(иуретик), где ди-

уретик обычно петлевой, а именно: торасемид, фу-

росемид или ксипамид.

Подбор их дозы также возможен на основе фар-

макогенетических исследований. Особенно важно 

это при использовании альдактона и эплеренона 

(табл. 2), которые могут повышать калий крови, но 

остаются важным дополнением в блокаде ренин-

ангиотензиновой системы.

Тактика индивидуализации дозы ИАПФ/БРА/

ПИР при низком функциональном резерве почек 

прописана в рекомендациях Комитета экспертов 

Всероссийского научного общества кардиологов 

и Научного общества нефрологов России еще в 

2009 году [17]. Мы в своей практике на протяже-

Рисунок 1. Распределение фенотипов, связанных 

с полиморфизмом СYP в изучаемой популяции

Примечания: ЕМ — экстенсивные или нормальные 

метаболизаторы; IM — промежуточные метаболи-

заторы; РМ — медленные метаболизаторы; UM — 

сверхактивные метаболизаторы.
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Рисунок 2. Метаболизм антигипертензивных ЛС 

через ферменты CYP-семейства
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нии последних 3 лет постепенно отказываемся от 

использования ИАПФ/БРА/ПИР при СКФ менее 

30 мл/мин (ХБП 4–5). Наши данные свидетельству-

ют об отсутствии роста смертности от кардиоваску-

лярных причин у таких больных и некотором увели-

чении додиализного времени. Однако чрезвычайно 

важным является индивидуальный подход в назна-

чении оптимальных доз моксонидина, небиволола, 

лерканидипина и диуретика. 

Получение доказательных данных, очевидно, по-

зволит пересмотреть повсеместную тактику исполь-

зования ИАПФ/БРА/ПИР как базовой начальной 

терапии при ХБП и использовать индивидулизи-

рованное лечение в зависимости от ее стадии. При 

этом основная задача снижения кардиоваскулярной 

смертности, возможно, найдет свое новое решение. 

Дальнейшее изучение фармакогенетических аспек-

тов эффективности антигипертензивных препара-

тов может способствовать оптимизации лечения 

пациентов с АГ, разработке фармакогенетических 

предикторов для индивидуального выбора антиги-

пертензивных препаратов и повышения эффектив-

ности лечения и улучшения прогноза [18].
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ФАРМАКОГЕНЕТИЧНЕ ТЕСТУВАННЯ В НЕФРОЛОГІЧНІЙ КЛІНІЦІ

Резюме. У практичній нефрології при підборі антигіпер-
тензивних препаратів доцільно спиратися на фармакоге-
нетичні тести й індивідуальну переносимість. Антигіпер-
тензивні препарати першої лінії піддаються метаболізму 
через різні ізоформи CYP (CYP2D6, CYP2C9, CYP2C19 і 
CYP3A4/5). Ці ізоформи є найбільш значущими для па-
цієнта в реакції відповіді на лікарський препарат. З клі-

нічної точки зору важливим є встановлення повільних 
метаболізаторiв, бо саме для них необхідно використовува-
ти інші дози антигіпертензивних препаратів, що відрізня-
ються від стандартних.

Ключові слова: антигіпертензивнi препарати в нефрології, 
фармакогенетичні тести, ізоформи CYP (CYP2D6, CYP2C9, 
CYP2C19, CYP3A4/5), підбір дози лікарського препарату.
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PHARMACOGENETIC TESTS IN THE NEPHROLOGICAL CLINIC

Summary. Selection of antihypertensive agents using phar-
macogenetic tests and individual tolerance is essential in practi-
cal nephrology. Antihypertensive first-line drugs are metabolized 
through various CYP isoforms (CYP2D6, CYP2C9, CYP2C19 and 
CYP3A4/5). These isoforms are the most significant for the patient 
in response to the drug. From a clinical point of view, it is important 

to establish the slow metabolizers, because in them we should use 
other doses of antihypertensive drugs that differ from the standard 
ones.

Key words: antihypertensive drugs in nephrology, pharma-
cogenetic tests, CYP isoforms (CYP2D6, CYP2C9, CYP2C19, 
 CYP3A4/5), titration of the drug.
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Робота виконана у межах науково-дослідної робо-

ти кафедри педіатрії, неонатології та перинатальної 

медицини ВДНЗ України «Буковинський держав-

ний університет»: «Удосконалення напрямків про-

гнозування, діагностики і лікування перинатальної 

патології у новонароджених та дітей раннього віку, 

оптимізація схем катамнестичного спостереження 

та реабілітації» (реєстраційний номер 0115U002768, 

термін виконання 01.2015 — 12.2019 рр.).

Âñòóï
Перинатальна патологія в новонароджених дітей 

має мультифакторіальний характер, виникає внаслі-

док комплексної дії несприятливих антенатальних 

умов, ускладненого перебігу інтранатального пері-

оду та впливу негативних постнатальних факторів, 

зумовлює необхідність проведення комплексу ран-

нього терапевтичного втручання в умовах відділень 

інтенсивної терапії новонароджених (ВІТН). Па-

цієнти ВІТН характеризуються поліорганними по-

шкодженнями, основна увага серед яких традиційно 

приділяється діагностиці та лікуванню порушень 
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Резюме. Мета — вивчення стану гломерулярної та тубулярної функцій у доношених новонароджених дітей із 

перинатальною патологією на основі визначення активності ферментів сечі. Матеріали та методи. Обстеже-

но 46 дітей із клінічними проявами перинатальної патології помірного ступеня тяжкості та відносно збережени-

ми нирковими функціями (І група), 30 критично хворих дітей зі змінами функціонального стану нирок (ІІА група), 

22 критично хворі дитини з проявами гострого пошкодження нирок (ІІБ група) та 45 здорових новонародже-

них дітей (ІІІ група). У сечі визначали рівень креатиніну та активність ферментів: холінестерази, аспартат- та 

аланінамінотрансферази, лужної фосфатази, лактатдегідрогенази, -глутамілтрансферази. Результати. У дітей 

І групи обстеження відмічалося збереження фільтраційної функції нирок на фоні лабораторних ознак пору-

шень функціонування канальців. У сечі дітей ІІА групи встановлені різноспрямовані зміни активності більшості 

ферментів сечі. Формування гострого пошкодження нирок у дітей ІІБ групи асоційовано з максимальною 

активністю гломерулярних і тубулярних ферментів. Висновок. Визначення ферментурії в доношених новона-

роджених дітей із клінічними проявами перинатальної патології різного ступеня тяжкості надає змогу оцінити 

глибину пошкодження структурно-функціональних елементів нирок та локалізацію патологічного процесу.

Ключові слова: новонароджені діти, перинатальна патологія, ферментурія.
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дихальної, серцево-судинної, нервової та ендокрин-

ної систем, а також кишечника. Патологічні симп-

томи пошкодження нирок у новонароджених дітей 

не мають яскравої клінічної картини, маскуються 

загальною тяжкістю соматичної патології та морфо-

функціональною незрілістю організму, що призво-

дить до несвоєчасної діагностики та корекції реналь-

ної дисфункції. Формування гострого пошкодження 

нирок (ГПН) у структурі синдрому поліорганної не-

достатності часто призводить до летальних наслідків 

або глибокої інвалідності в майбутньому [3–5, 10].

Одним із методів оцінки функціонального стану 

нирок у новонароджених є визначення активності 

різноманітних ферментів у сечі, що надходять із не-

кротичних, апоптотичних, дисфункціональних клі-

тин епітелію канальців, гломерул та позаниркових 

джерел [9]. У педіатричній когорті висока діагнос-

тична цінність ферментурії показана при обструк-

тивних уропатіях, інфекційних захворюваннях се-

човидільної системи, а також гіпоксично-ішемічній 

та гіпоксично-травматичній енцефалопатії, асфіксії 

різного ступеня тяжкості, діабетичній та ішемічній 

нефропатії новонароджених [2, 3, 5–7, 14].

Мета дослідження — вивчення стану гломеруляр-

ної та тубулярної функцій у доношених новонаро-

джених дітей із перинатальною патологією різного 

ступеня тяжкості на основі визначення активності 

ферментів сечі на третю добу життя.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè 
Проведено проспективне когортне досліджен-

ня на базі міської комунальної медичної установи 

«Клінічний пологовий будинок № 2» м. Чернівці в 

період із січня 2014 р. до липня 2015 р. Під час дослі-

дження здійснено комплексне клініко-параклінічне 

обстеження 143 доношених новонароджених дітей, 

які були розподілені на чотири групи. Першу групу 

становили 46 дітей із клінічними проявами перина-

тальної патології помірного ступеня тяжкості та від-

носно збереженими нирковими функціями. Другу 

групу — 52 дитини з порушеннями періоду ранньої 

постнатальної адаптації тяжкого ступеня, із них у 30 

дітей спостерігалися зміни функціонального ста-

ну нирок (ІІА група), у 22 дітей було діагностовано 

ГПН (ІІБ група). Групу контролю (ІІІ група) стано-

вили 45 здорових новонароджених дітей. Критерія-

ми виключення з дослідження були гестаційний вік 

менше 37 тижнів, маса тіла менше 2500 г, наявність 

вроджених вад розвитку сечовидільної системи.

Клінічне обстеження новонароджених здійсне-

но за загальноприйнятою методикою з оцінкою ста-

ну гострої постнатальної адаптації за шкалою Апгар 

та визначенням клінічних симптомів перинаталь-

ної патології, а також проявів ниркової дисфунк-

ції. Ступінь тяжкості порушень загального стану у 

хворих дітей установлено з використанням неона-

тальної шкали гострої фізіології (Score for Neonatal 

Acute Physiology Perinatal Extension — SNAP-PE) 

[12]. Діагностика ГПН у новонароджених проведе-

на згідно з рекомендаціями міжнародної групи екс-

пертів Kidney Disease: Improving Global Outcomes з 

модифікацією J.G. Jetton та D.J. Askenazi з ураху-

ванням двох критеріїв: збільшення рівня креатиніну 

сироватки крові більше ніж на 26,5 мкмоль/л протя-

гом послідовних двох досліджень, проведених через 

48 годин, та/або рівня погодинного діурезу менше 

0,5 мл/кг/год протягом 6 годин [11].

Забір венозної крові проводили о 9:00 з кубіталь-

ної вени; збір сечі — з 6:00 до 9:00 у стерильні плас-

тикові сечоприймачі для новонароджених. Зібрану 

сечу відстоювали при температурі +4 °С протягом 

3 годин, центрифугували протягом 15 хвилин при 

3000 об/хв. Підготовлену сечу досліджували в день 

забору матеріалу або зберігали протягом 1 тижня 

при температурі +4 °С. У крові визначали рівень 

креатиніну та сечовини, у сечі — рівень креати-

ніну та активність ферментів: холінестерази (ХЕ, 

ЕС 3.1.1.7), аспартатамінотрансферази (АсАТ, ЕС 

2.6.1.1), аланінамінотрансферази (АлАТ, ЕС 2.6.1.2), 

лужної фосфатази (ЛФ, ЕС 3.1.3.1), лактатдегідро-

генази (ЛДГ, ЕС 1.1.1.27), -глутамілтрансферази 

(ГГТ, ЕС 2.3.2.2), із використанням стандартних 

наборів реактивів фірми «Філісіт-діагностика» (м. 

Дніпропетровськ, Україна). Швидкість клубочко-

вої фільтрації (ШКФ) розраховували за модифіко-

ваною формулою Шварца: ШКФ (мл/хв/1,73 м2) = 

= k • d (см)/ креа тинін сироватки (мкмоль/л) • 0,0113, 

де k = 0,45 для доношених новонароджених [1]. До-

слідження виконано на базі лабораторії кафедри 

біоорганічної і біологічної хімії та клінічної біохімії 

(зав. кафедри — професор, д.м.н. Геруш І.В.) Буко-

винського державного медичного університету. 

Враховуючи наявність перехідних (транзитор-

них) станів у новонароджених дітей у перші доби 

після народження, клініко-параклінічне обстежен-

ня дітей здійснили впродовж третьої доби життя.

Діти обстежені після отримання письмової згоди 

батьків із дотриманням основних етичних принципів 

проведення наукових медичних досліджень та схва-

лення програми дослідження Комісією з питань біо-

медичної етики вищого навчального закладу України 

«Буковинський державний медичний університет».

Для статистичного аналізу результатів викорис-

тано програму Statistica (StatSoft Inc., USA, 2010). За 

умов нормального розподілу величин (критерій Ша-

піро — Уілка > 0,05) застосовано параметричні мето-

ди статистики з розрахунком середньої арифметичної 

величини (М) та похибки репрезентативності серед-

ньої величини (m). Порівняння відносних величин 

здійснено за допомогою точного критерію Фішера, 

кількісних показників із нормальним розподілом — з 

використанням t-критерію Стьюдента. Різницю па-

раметрів вважали статистично значущою при р < 0,05.

Ðåçóëüòàòè 
Клінічну характеристику груп обстеження пода-

но в табл. 1. Необхідно відмітити, що групи були ре-

презентативними за представленими показниками, 
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що підтверджено відсутністю статистично значимої 

різниці між групами обстеження.

Результати клінічного обстеження дітей при на-

родженні свідчили про зв’язок ступеня тяжкості пе-

ринатальної патології в доношених дітей із низькою 

оцінкою гострої адаптації за шкалою Апгар. Так, 

наприкінці першої хвилини життя середня оцінка 

за шкалою Апгар у дітей І групи обстеження стано-

вила 7,10 ± 0,09 бала, у дітей ІІА групи — 5,70 ± 0,19 

бала, у дітей ІІБ групи — 5,30 ± 0,35 бала, у дітей 

групи контролю — 7,70 ± 0,06 бала (р
І–ІІІ 

< 0,05,  

р 
ІІА–ІІІ 

< 0,05, р
ІІБ–ІІІ 

< 0,05, р
І–ІІА 

< 0,05, р
І–ІІБ 

< 0,05), 

наприкінці п’ятої хвилини життя відповідно до груп 

обстеження даний показник становив 7,90 ± 0,08 

бала, 6,60 ± 0,18 бала, 6,20 ± 0,36 бала та 8,80 ±  0,05 

бала (р
І–ІІІ 

< 0,05, р
ІІА–ІІІ 

< 0,05, р
ІІБ–ІІІ 

<  0,05, 

р
І–ІІА 

<  0,05, р
І–ІІБ 

< 0,05). 

Структура основної перинатальної патології в 

новонароджених дітей І групи обстеження подана 

у вигляді перинатальних пошкоджень центральної 

нервової системи (ПП ЦНС) — у 65,2 % випадків (30 

дітей), неонатальної жовтяниці — у 17,4 % (8 дітей), 

гемолітичної хвороби новонароджених — у 18,2 % (4 

дітей), асфіксії помірного ступеня — у 6,5 % (3 дітей) 

та діабетичної фетопатії — у 2,2 % (1 дитина). Основ-

ними нозологічними одиницями, що зумовили по-

рушення перебігу постнатальної адаптації тяжкого 

ступеня в дітей ІІА групи, є поєднання асфіксії по-

мірного ступеня та синдрому аспірації меконію — у 

26,6 % випадків (8 дітей), асфіксія помірного ступе-

ня — у 23,3 % (7 дітей), ПП ЦНС — у 23,3 % (7 дітей), 

набряк мозку — у 16,7 % (5 дітей), синдром аспірації 

меконію — у 2,9 % (2 дітей) та асфіксія тяжкого сту-

пеня — у 3,3 % (1 дитина). Основними захворюван-

нями, що діагностовано в дітей ІІБ групи в ранньому 

неонатальному періоді, були ПП ЦНС — у 27,3 % 

випадків (6 дітей), асфіксія помірного ступеня — у 

118,2 % (4 дітей), набряк мозку — у 18,2 % (4 дітей), 

поєднання асфіксії помірного ступеня та аспірація 

меконію — у 13,4 % (3 дітей), асфіксія тяжкого сту-

пеня — у 9,1 % (2 дітей), поєднання асфіксії тяжко-

го ступеня та аспірації меконію — у 9,1 % (2 дітей) та 

синдром аспірації меконію — у 4,5 % (1 дитина). У 

новонароджених дітей групи контролю перебіг пері-

оду ранньої постнатальної адаптації був задовільним. 

Результати загальноприйнятого клініко-пара-

клінічного обстеження показали, що в новонаро-

джених дітей ІІ групи обстеження спостерігали-

ся ознаки порушень функціонування нирок, що 

статистично значимо частіше відмічалися в дітей 

із проявами ГПН. Так, набряковий синдром роз-

винувся в 5 критично хворих дітей без ознак ГПН 

(16,7 % випадків) та 9 новонароджених із проявами 

ГПН (40,9 %) (р < 0,05); патологічну лейкоцитурію 

діагностовано в 5 дітей (16,7 %) ІІА групи та 10 дітей 

(45,4 %) ІІБ групи (р < 0,05); еритроцитурію — відпо-

відно в 3 (10,0 %) та 7 дітей (31,8 %) (р < 0,05); проте-

їнурію — відповідно в 6 (20,0 %) та 11 дітей (50,0 %) 

(р > 0,05); циліндрурію — відповідно в 4 (13,3 %) та 

6 дітей (27,3 %) (р > 0,05). При обстеженні дітей І та 

ІІІ груп не встановлено відхилень від фізіологічної 

норми за даними показниками. 

З метою об’єктивної оцінки стану ренальних 

функцій у дітей груп обстеження проведено аналіз 

класичних біохімічних маркерів (рівні креатиніну та 

сечовини в сироватці крові, а також ШКФ за креа-

тиніном) у третю добу життя, результати якого по-

дано в табл. 2. 

Під час роботи проведено визначення активнос-

ті ферментів у сечі доношених новонароджених ді-

Таблиця 1. Клінічна характеристика дітей груп обстеження (M ± m)

Показник ІІІ група, n = 45 І група, n = 46
ІІ група

ІІА група, n = 30 ІІБ група, n = 22

Гестаційний вік, 
тиждень

38,20 ± 1,46 39,00 ± 1,05 38,70 ± 1,31 38,30 ± 2,44

Стать, n (%): 
— хлопчики
— дівчатка

25 (55,6)
20 (44,4)

24 (52,2)
22 (47,8)

16 (53,3)
14 (46,7)

14 (63,6)
8 (36,3)

Маса тіла, г 3390,00 ± 46,51 3405,20 ± 41,41 3390,6 ± 54,3 3381,50 ± 91,54

Довжина тіла, см 52,30 ± 0,22 53,60 ± 0,21 53,30 ± 0,33 52,90 ± 0,48

Таблиця 2. Показники біохімічного спектра сироватки крові дітей 

груп обстеження в третю добу життя (M ± m)

Показник ІІІ група, n = 45 І група, n = 46
ІІ група

ІІА група, n = 30 ІІБ група, n = 22

Креатинін, мкмоль/л 28,2 ± 1,41 38,60 ± 2,54* 43,30 ± 2,56*, ○ 69,30 ± 5,23*, , #

ШКФ, мл/хв/1,73 м2 77,4 ± 3,6 70,10 ± 4,81 58,40 ± 4,45*, ○ 35,50 ± 3,01*, , #

Сечовина, ммоль/л 2,60 ± 0,16 3,20 ± 0,15* 3,60 ± 0,24*, ○ 5,6 ± 0,5*, , #

Примітки: * — статистично значимі відмінності порівняно з контрольною групою, p < 0,05; ○ — статистич-

но значимі відмінності між І та ІІА групами спостереження, p < 0,05;  — статистично значимі відмінності 

між І та ІІБ групами спостереження, р < 0,05; # — статистично значимі відмінності між ІІА та ІІБ групами 

спостереження, р < 0,05.
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тей із перинатальною патологією різного ступеня 

тяжкості для встановлення глибини пошкодження 

структурно-функціональних елементів нирок та 

локалізації патологічного процесу. Результати до-

даткових методів дослідження сечі в дітей основних 

груп та групи контролю подано в табл. 3, 4. Слід за-

уважити, що в роботі встановлено абсолютну актив-

ність ферментів у сечі, але з урахуванням нестабіль-

ності екскреції даних біологічно активних речовин 

протягом доби також визначено співвідношення до 

рівня креатиніну сечі, що виділяється з організму з 

постійною швидкістю [5]. 

Îáãîâîðåííÿ
Результати дослідження класичних маркерів ре-

нальної дисфункції показали, що збільшення сту-

пеня тяжкості перинатальної патології в доношених 

новонароджених дітей супроводжувалося статистич-

но значимо більшими рівнями креатиніну та сечови-

ни в сироватці крові, а також статистично значимо 

меншим рівнем ШКФ. Так, незважаючи на відсут-

ність клінічних патологічних симптомів ниркової 

дисфункції, у дітей І групи обстеження порівняно зі 

здоровими новонародженими відмічено більш висо-

кий рівень сироваткових креатиніну та сечовини, що 

може свідчити про напруження процесів адаптації 

ренальної системи в дітей даної групи. У новонаро-

джених дітей з клінічними проявами перинатальної 

патології тяжкого ступеня та порушеннями функці-

онального стану нирок (ІІА група) порівняно з попе-

редньою групою обстеження були більш високі рівні 

даних показників у сироватці крові та менша ШКФ. 

Відповідно, подальше формування ГПН у критично 

хворих новонароджених (ІІБ група) супроводжува-

лося максимальними рівнями креатиніну та сечови-

ни у сироватці крові та мінімальною ШКФ на третю 

добу життя, що вказує на суттєві порушення нирко-

вих функцій у дітей даної групи. 

Необхідно відмітити, що згідно з існуючими ре-

комендаціями [11] у 5 дітей (22,7 % випадків) ІІБ 

групи обстеження встановлення діагнозу ГПН у 

динаміці спостереження проведено на основі збіль-

шення рівня креатиніну сироватки крові більше ніж 

на 26,5 мкмоль/л протягом послідовних двох дослі-

джень через 48 годин; у 12 дітей (54,6 %) — рівня по-

годинного діурезу менше 0,5 мл/кг/год протягом 6 

годин, у 5 дітей (22,7 %) — поєднання обох критері-

їв. Відповідно, олігоуричний тип ГПН супроводжу-

Таблиця 3. Показники активності ХЕ, АсАТ та АлАТ сечі в дітей груп 

спостереження на першому тижні життя (M ± m)

Показники III група, n = 45 І група, n = 46
ІІ група

ІІА група, n = 30 ІІБ група, n = 22

Креатинін сечі, ммоль/л 1,08 ± 0,06 0,96 ± 0,05 1,40 ± 0,06*, ○ 0,90 ± 0,04#

ХЕ, мкмоль/(л • с) 17,40 ± 1,05 13,90 ± 0,99 13,70 ± 1,17* 25,60 ± 2,51#, , *

ХЕ/креатинін сечі 19,90 ± 1,96 16,80 ± 1,65* 9,30 ± 0,93*, ○ 29,60 ± 2,91#, , *

АсАТ, мкмоль/(мл • год) 2,40 ± 0,11 2,90 ± 0,13* 3,60 ± 0,25*, ○ 4,20 ± 0,34, *

АсАТ/креатинін сечі 2,50 ± 0,17 3,10 ± 0,14* 2,70 ± 0,23 4,8 ± 0,4#, , *

АлАТ, мкмоль/(мл • год) 1,20 ± 0,06 1,40 ±  0,07* 1,70 ± 0,09*, ○ 2,30 ± 0,23#, , *

АлАТ/креатинін сечі 1,30 ± 0,11 1,60 ± 0,11 1,30 ± 0,09 2,60 ± 0,03#, , *

Примітка: * — статистично значимі відмінності порівняно з контрольною групою, p < 0,05; ○ — статистич-

но значимі відмінності між І та ІІА групами спостереження, p < 0,05;  — статистично значимі відмінності 

між І та ІІБ групами спостереження, р < 0,05; # — статистично значимі відмінності між ІІА та ІІБ групами 

спостереження, р < 0,05.

Таблиця 4. Показники активності ЛФ, ЛДГ та ГГТ сечі в дітей груп спостереження 

на першому тижні життя (M ± m)

Показники III група, n = 45 І група, n = 46
ІІ група

ІІА група, n = 30 ІІБ група, n = 22

Креатинін сечі, мкмоль/л 1079,90 ± 60,54 964,9 ± 46,6 1403,60 ± 61,33*, ○ 900,30 ± 41,94#

ЛФ, нмоль/(л • с) 925,70 ± 73,93 1112,60 ± 58,15* 1181,90 ± 82,71* 1474,30 ± 57,36*, #, 

ЛФ/креатинін сечі 0,90 ± 0,08 1,24 ± 0,09* 0,89 ± 0,07○ 1,66 ± 0,09*, #, 

ГГТ, нмоль/(л • с) 744,2 ± 28,8 904,90 ± 37,24* 1201,50 ± 47,98*, ○ 890,23 ± 53,44*, #

ГГТ/креатинін сечі 0,80 ± 0,05 1,00 ± 0,05* 0,90 ± 0,04 1,06 ± 0,05*, #

ЛДГ, мОД/л 5595,30 ± 61,26 5221,30 ± 77,84* 5233,50 ± 84,14* 5242,10 ± 109,54*

ЛДГ/креатинін сечі 5,90 ± 0,36 6,00 ± 0,39 4,00 ± 0,21*, ○ 6,10 ± 0,39#

Примітки: * — статистично значимі відмінності порівняно з контрольною групою, p < 0,05; ○ — статистич-

но значимі відмінності між І та ІІА групами спостереження, p < 0,05;  — статистично значимі відмінності 

між І та ІІБ групами спостереження, р < 0,05; # — статистично значимі відмінності між ІІА та ІІБ групами 

спостереження, р < 0,05.
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вався порівняно фізіологічним рівнем сироватково-

го креатиніну, що пояснює відсутність критичних 

значень рівнів даного показника в дітей ІІБ групи 

обстеження. 

Під час проведеної роботи в сечі дітей груп об-

стеження в третю добу життя вивчено активність 

холінестерази (ЕС 3.1.1.7) — єдиного ферменту, 

що характеризує інтенсивність процесів фільтрації 

та відображує стан гломерулярного апарату й сту-

пінь його пошкодження [4, 7, 14]. Результати до-

слідження показали виражені тенденції до меншої 

активності даного ферменту в сечі доношених но-

вонароджених дітей із клінічними проявами пери-

натальної патології помірного ступеня тяжкості (І 

група) порівняно зі здоровими дітьми. Мінімальна 

активність ХЕ відмічена у сечі новонароджених ді-

тей, які зазнали впливу тяжких несприятливих пе-

ринатальних факторів та характеризувалися пору-

шеннями функціонального стану нирок (ІІА група). 

Дані зміни активності ферменту ХЕ можуть бути 

пов’язані, з одного боку, напруженням становлення 

гломерулярних функцій у здорових новонародже-

них дітей на фоні відносного дефіциту об’єму цир-

кулюючої крові та, з іншого боку, відносним збере-

женням механізмів фільтрації в дітей представлених 

двох груп обстеження на фоні забезпечення фізіоло-

гічних потреб у рідині шляхом інфузійної терапії та 

медикаментозної корекції метаболічних порушень. 

У дітей ІІБ групи спостереження формування ГПН 

поєднано зі статистично значимо більшою реналь-

ною екскрецією ХЕ порівняно з новонародженими 

як групи контролю, так і І та ІІА груп спостережен-

ня. Це свідчить про розвиток синдрому підвищеної 

гломерулярної проникливості та порушення про-

цесів фільтрації (утворення первинної сечі) у дітей 

даної групи спостереження. У роботі відмічено ана-

логічний характер змін коефіцієнта співвідношення 

активності ХЕ до рівня креатиніну сечі між дослід-

ними групами з мінімальними значеннями даного 

показника в дітей ІІА групи та максимальними зна-

ченнями — у новонароджених дітей ІІБ групи спо-

стереження. 

Під час проведеного дослідження діагностовано 

односпрямований характер змін абсолютної актив-

ності АсАТ (ЕС 2.6.1.1) відповідно до зростання сту-

пеня тяжкості перинатальної патології в доношених 

новонароджених дітей, максимальні значення якої 

відмічено в групі дітей із проявами тяжкої ренальної 

дисфункції (ІІБ група). Даний фермент є маркером 

порушень енергетичного клітинного метаболізму, 

що пов’язано з його участю в процесах утилізації 

глюкози та відповідною мітохондріальною локалі-

зацією даного ферменту [4, 5]. Також встановлено 

статистично значимо більший коефіцієнт співвід-

ношення активності АсАТ до рівня креатиніну сечі 

в дітей із порушеннями процесів постнатальної 

адаптації тяжкого ступеня та проявами ГПН (ІІБ 

група) порівняно зі здоровими новонародженими та 

з дітьми І та ІІА груп спостереження. Підвищення 

активності даного ферменту в сечі може вказува-

ти на глибокі функціональні й структурні пошко-

дження канальцевого апарату нирок, що пов’язано 

з суттєвими порушеннями енергетичних процесів. 

Визначено позитивні кореляційні зв’язки середньої 

сили між ступенем тяжкості перинатальної патоло-

гії та абсолютною активністю АсАТ у сечі (r = 0,50, 

р < 0,05), співвідношенням АсАТ/креатинін сечі 

(r = 0,41, р < 0,05).

У науковій роботі встановлено статистично зна-

чиме підвищення абсолютної активності АлАТ 

(ЕС 2.6.1.2) у сечі доношених новонароджених ді-

тей зі збільшенням ступеня тяжкості соматичної 

патології на першому тижні життя. До того ж фор-

мування тяжкої ренальної дисфункції асоційовано з 

максимальними значеннями як абсолютної актив-

ності АлАТ у сечі, так і співвідношення абсолютної 

активності ферменту до рівня креатиніну сечі. За 

даними літератури, АлАТ знаходиться в цитозолі 

клітин нефротелію та є головним ферментом, що 

свідчить про глибокі пошкодження структурних 

елементів проксимальних канальців [13]. Підви-

щення активності АлАТ пов’язано з його компен-

саторною участю в аланінглюкозному шляху при 

помірних проявах гіпоксії, унаслідок чого утворю-

ється піруват (приймає участь у глюконеогенезі) та 

глутамат (використовується в ліпогенезі). У загаль-

ній когорті доношених новонароджених дітей між 

ступенем тяжкості перинатальної патології та абсо-

лютною активністю АлАТ визначено позитивний 

кореляційний зв’язок середнього ступеня (r = 0,49, 

р < 0,05), співвідношенням АлАТ/креатинін сечі — 

слабкий позитивний кореляційний зв’язок (r = 0,34, 

р < 0,05).

У результаті проведеного дослідження встанов-

лено статистично значимо більш високу активність 

ЛФ (ЕС 3.1.3.1) у сечі доношених новонароджених 

дітей із проявами перинатальної патології різного 

ступеня тяжкості, порівняно зі здоровими новона-

родженими, із максимальним значенням абсолют-

ної ензиматичної активності при формуванні ГПН. 

Аналіз характеру змін коефіцієнта співвідношення 

активності ЛФ/креатинін сечі також показав най-

більший рівень даного показника в критично хво-

рих новонароджених із проявами тяжкої ренальної 

дисфункції порівняно як зі здоровими дітьми, так і з 

пацієнтами ВІТН із порівняно збереженими функ-

ціями нирок. Даний фермент, що в нирках зна-

ходиться в корковому шарі, щільно фіксований на 

матриксі мембран щіткової облямівки нефротелію, 

на біохімічному рівні приймає участь у функціону-

ванні системи транспорту глюкози через клітинну 

мембрану за рахунок її дефосфорилювання. Актив-

ність ЛФ у сечі збільшується при ураженні прокси-

мальних звивистих канальців нирок, що свідчить 

про неглибокі пошкодження клітин нефротелію [3, 

5, 8]. Між ступенем тяжкості порушень постнаталь-

ної адаптації та абсолютною активністю ЛФ у сечі 

визначено позитивний кореляційний зв’язок се-
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редньої сили (r = 0,46, р < 0,05), співвідношенням 

ЛФ/креатинін сечі — слабкий позитивний кореля-

ційний зв’язок (r = 0,31, р < 0,05). 

Результати наукової роботи показали різноспря-

мований характер змін абсолютної активності ГГТ 

(ЕС 2.3.2.2) у сечі та коефіцієнта співвідношення 

активності ГГТ/креатинін сечі щодо формування 

тяжкої ренальної дисфункції в доношених ново-

народжених. Так, у дітей із порушеннями процесів 

постнатальної адаптації різного ступеня тяжкості 

порівняно з контрольною групою відмічено ста-

тистично значимо більш високу активність даного 

ферменту. Але в критично хворих новонароджених 

із проявами ГПН порівняно з дітьми з порушен-

нями функціонального стану нирок діагностована 

статистично значимо менша абсолютна активність 

ГГТ при статистично значимо більш високому кое-

фіцієнті співвідношення активності ГГТ/креатинін 

сечі. ГГТ також є маркером пошкодження ціліснос-

ті цитомембран клітин нефротелію проксимальних 

звивистих канальців та, частково, низхідної частини 

петлі Генле. Фермент приймає участь у транспорті 

амінокислот та пептидів у клітину у формі гамма-

глутамілпептидів. Даний транспортний механізм 

характеризується високою продуктивністю, але 

споживає більше енергії. Збільшення активності 

ГГТ у сечі спостерігається на ранніх етапах пошко-

дження нирок, оскільки даний фермент знаходить-

ся більш поверхнево порівняно з іншими [3, 8, 10]. 

Кореляційні зв’язки між ступенем тяжкості перина-

тальної патології в доношених дітей та абсолютною 

активністю ГГТ мають позитивний характер серед-

ньої сили (r = 0,40, р < 0,05), співвідношенням ак-

тивності ГГТ/креатинін сечі — слабкий позитивний 

характер (r = 0,25, р < 0,05).

Під час дослідження вивчено сечову екскрецію 

загальної ЛДГ (ЕС 1.1.1.27), статистично значимо 

більшу активність якої показано в доношених ново-

народжених дітей із порушеннями процесів пост-

натальної адаптації порівняно зі здоровими ново-

народженими за відсутності статистично значимої 

різниці відповідно до зростання ступеня тяжкості 

перинатальної патології. До того ж формування 

тяжкої ренальної дисфункції в критично хворих ді-

тей супроводжувалося статистично значимо більш 

високим значенням коефіцієнта співвідношення 

активності ЛДГ/креатинін сечі порівняно з новона-

родженими з порушеннями функціонального стану 

нирок. Даний фермент локалізований у цитоплазмі 

клітин, при цьому в корковій речовині нирок прева-

люють ізоферменти ЛДГ
1
 та ЛДГ

2
, у мозковому шарі 

та сосочках — ЛДГ
4
 та ЛДГ

5
. Збільшення активності 

цитоплазматичних ферментів вказує на більш гли-

боке пошкодження та збільшення проникливос-

ті клітинних мембран канальців [5]. Ураховуючи, 

що активація ЛДГ має компенсаторний характер 

та спрямована на підтримку гліколітичного шляху 

утворення енергії, можна припустити, що подані 

зміни ферментурії пов’язані з виснаженням даних 

механізмів на фоні значних гіпоксичних пошко-

джень нефротелію. При вивченні характеру кореля-

ційних залежностей встановлено слабкий негатив-

ний зв’язок між ступенем тяжкості перинатальної 

патології та абсолютною активністю ЛДГ у загаль-

ній когорті новонароджених (r = –0,26, р < 0,05).

Âèñíîâêè
1. Визначення ферментурії, у тому числі співвід-

ношення абсолютної активності ферментів до рівня 

креатиніну сечі, у доношених новонароджених дітей 

із клінічними проявами перинатальної патології різ-

ного ступеня тяжкості надає змогу оцінити глибину 

пошкодження структурно-функціональних елемен-

тів нирок та локалізацію патологічного процесу. 

2. У дітей із клінічними проявами порушень про-

цесів постнатальної адаптації помірного ступеня 

тяжкості та відносно сталими основними вітальни-

ми функціями відмічалося збереження фільтрацій-

ної функції нирок, про що свідчила статистично зна-

чимо менша активність ХЕ, на фоні лабораторних 

ознак порушень функціонування канальців, на що 

вказувала статистично значимо більша активність 

ферментів сечі, порівняно зі здоровими дітьми. 

3. У сечі пацієнтів ВІТН, у яких спостерігали-

ся прояви поліорганної недостатності та які мали 

ознаки порушень функціонального стану нирок, 

установлена мінімальна активність ХЕ поряд із різ-

носпрямованими змінами активності більшості фер-

ментів сечі порівняно як із групою контролю, так і з 

дітьми без проявів поліорганного пошкодження. 

4. Формування тяжкої ренальної дисфункції в ді-

тей із клінічними проявами перинатальної патології 

тяжкого ступеня асоційовано зі статистично значимо 

вищою активністю в сечі маркера гломерулярної філь-

трації ХЕ, а також поверхневих ферментів щіткової 

облямівки (ЛФ, ГГГ), цитозолю (АсАТ) та мітохон-

дрій (АсАТ), що свідчить про глибокі пошкодження 

структур клубочкової мембрани та клітин нефротелію. 

Перспективи подальших досліджень спрямовані 

на розробку комплексної прогностично-діагнос-

тичної моделі для своєчасного встановлення ступе-

ня тяжкості ренальної дисфункції в доношених но-

вонароджених дітей із перинатальною патологією. 
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ФЕРМЕНТУРИЯ КАК МАРКЕР РЕНАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ У ДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ 

С ПЕРИНАТАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

Резюме. Цель — изучение состояния гломерулярной и ту-
булярной функций у доношенных новорожденных детей с 
перинатальной патологией на основании определения ак-
тивности ферментов мочи. Материалы и методы. Обследо-
вано 46 детей с клиническими проявленими перинатальной 
патологии умеренной степени тяжести и относительно со-
хранными почечными функциями (І группа), 30 критически 
больных детей с изменениями функционального состояния 
почек (ІІА группа), 22 критически больных ребенка с про-
явленими острого повреждения почек (ІІБ группа) и 45 здо-
ровых новорожденных детей (ІІІ группа). В моче определяли 
уровень креатинина и активность ферментов: холинэстеразы, 
аспартат- и аланинаминотрансферазы, щелочной фосфатазы, 
лактатдегидрогеназы, -глутамилтрансферазы. Результаты. 

У детей І группы отмечалось сохранение фильтрационной 
функции почек на фоне лабораторных признаков наруше-
ний функционирования канальцев. В моче детей ІІА груп-
пы установлены разнонаправленные изменения активности 
большинства ферментов. Формирование острого поврежде-
ния почек у детей ІІБ группы ассоциировано с максимальной 
активностью в моче гломерулярных и тубулярных ферментов. 
Вывод. Определение ферментурии у доношенных новорож-
денных детей с клиническими проявлениями перинатальной 
патологии разной степени тяжести позволяет оценить глуби-
ну повреждения структурно-функциональных элементов по-
чек и локализацию патологического процесса. 

Ключевые слова: новорожденные дети, перинатальная па-
тология, ферментурия.

Babintseva A.G.

Higher State Educational Institution of Ukraine «Bukovynian State Medical University», Chernivtsi, Ukraine

ENZYMATURIA AS A MARKER OF RENAL DYSFUNCTION IN FULL-TERM NEWBORNS WITH PERINATAL PATHOLOGY

Summary. Objective — to study the condition of glomerular and 
tubular functions in full-term newborns with perinatal pathology 
on the basis of detection of activity of enzymes contained in urine. 
Materials and methods. We have examined 46 children with clini-
cal signs of perinatal pathology of a moderate severity and rela-
tively preserved renal functions (I group), 30 critically ill children 
with changes of the renal functions (IIA group), 22 critically ill 
children with manifestations of acute renal injury (IIB group) and 
45 healthy newborns (ІІІ group). The levels of creatinine and en-
zymatic activity were detected in the urine: cholinesterase, aspar-
tate and alanine aminotransferase, alkaline phosphatase, lactate 
dehydrogenase, gamma-glutamyl transpeptidase. Results. The 

I group of children were characterized by preservation of renal 
filtration function against the background of laboratory signs of 
disorders of the tubular function. In the urine of children from the 
IIA group, there were found different changes in the activity of 
most enzymes. Formation of acute kidney injury in children from 
IIB group is associated with highest activity of glomerular and tu-
bular enzymes. Conclusion. Detection of enzymaturia in full-term 
newborns with clinical signs of perinatal pathology of various se-
verities enables to estimate the depth of disorders of the structural 
and functional elements of the kidneys and localization of the 
pathological process.

Key words: newborns, perinatal pathology, enzymaturia.
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ÏÎÐÀÆÅÍÈÅ ÏÎ×ÅÊ 
ÏÐÈ ÃÅÌÎÐÐÀÃÈ×ÅÑÊÎÌ ÂÀÑÊÓËÈÒÅ ØÅÍËÅÉÍÀ — 

ÃÅÍÎÕÀ, ÍÀ×ÀÂØÅÌÑß Â ÄÅÒÑÊÎÌ 
È ÂÇÐÎÑËÎÌ ÂÎÇÐÀÑÒÅ

Резюме. Целью работы стала сравнительная оценка клинико-лабораторных и морфологических прояв-

лений почечной патологии при геморрагическом васкулите Шенлейна — Геноха, начавшегося в детском 

и взрослом возрасте. Поражение почек отмечено у 71 % от числа больных (независимо от возраста паци-

ентов в дебюте болезни нефропатия встречалась с одинаковой частотой), среди которых нефротический 

синдром сформировался в 4 % случаев, хроническая болезнь почек II, III, IV и V стадий — в 28 % наблюде-

ний (соотношение 10 : 5 : 1 : 1), причем, по данным нефробиоптатов, у пациентов с трансформацией бо-

лезни из ювенильной оказались меньшими степени поражения почечных артериол, клубочков, канальцев 

и стромы, ниже темпы прогрессирования почечной недостаточности, уровни артериального давления и 

периферического сосудистого сопротивления, а в целом дебютный возраст больных влияет на последую-

щую частоту IV, V и VI классов геноховского гломерулонефрита, определяет уровень лимфогистиоцитар-

ной инфильтрации сосудистых стенок и депозиций иммуноглобулинов в клубочках и сосудах.

Ключевые слова: васкулит геморрагический, почки, дети, взрослые.
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Ââåäåíèå
Геморрагический васкулит (ГВ) Шенлейна — Ге-

ноха является одним из наиболее частых вариантов 

системного васкулита [3, 5, 9], который у детей встре-

чается в 1,4 раза чаще, чем другие нозологические 

формы сосудистой патологии вместе взятые [19]. 

Ежегодная заболеваемость ГВ достигает 2 чeловек на 

10 тыс. населения, причем наблюдается повсемест-

ный рост численности таких больных [6, 15].

У 30–60 % от числа пациентов, страдающих ГВ, 

диагностируется поражение почек [1, 2] (у детей 

несколько реже [26]). Так называемый геноховский 

гломерулонефрит (ГГН) возникает у каждого чет-

вертого больного уже в дебюте ГВ [16] и с такой же 

частотой наблюдается при первом рецидиве забо-

левания [2, 4]. Подчеркнем, что за последние годы 

значительно возросло относительное и абсолютное 

количество лиц с этой формой почечной патологии 

[7, 25]. Как известно, ГГН может протекать в виде 

от преходящего мочевого синдрома до клиниче-

ской картины злокачественного процесса с быстро-

прогрессирующей почечной недостаточностью [10, 

22, 23].

Существуют данные, что распределение детей 

и взрослых с ГВ составляет обычно 8 : 1–9 : 1 [13]. 

Вместе с тем в Китае среди больных детей с хрони-

ческой болезнью почек на долю ГГН приходится 

10 % случаев, а среди взрослых — 18 % [9]. По ре-

зультатам выполненных нефробиопсий у более чем 

1500 детей ГГН оказался самым частым вариантом 

вторичного гломерулонефрита [25]. Необходимо 

отметить, что эволюция поражения почек при юве-

нильном ГВ остается неизученной [4, 8]. В связи с 

этим целью и задачами данного исследования стало 

изучить клинико-морфологические признаки пора-

жения почек у больных ГВ и оценить особенности 

нефропатии при заболевании, начавшемся в дет-

ском и взрослом возрасте.

Ìàòåðèàë è ìåòîäû
Под наблюдением находилось 174 больных ГВ 

(52,9 % мужчин и 47,1 % женщин, средний воз-

раст — 26,80 ± 0,76 года). Длительность заболевания 

от первых признаков его манифестации составила 

8,90 ± 0,62 года. Больные были распределены на 

две группы: 1-ю составили 92 человека, у которых 

болезнь дебютировала в детском возрасте (до 18 

лет), а 2-ю — остальные 82 пациента с более стар-

шим возрастом начала ГВ. Средний возраст в де-

бюте болезни в 1-й группе составил 11,70 ± 0,41 

года, а во 2-й — 24,90 ± 0,63 года. В 24,1 % случа-

ев установлена І степень активности заболевания 

среди всех пациентов, ІІ и ІІІ — соответственно в 

37,9 %. Серопозитивность по иммуноглобулину (Ig) 

A (> 3 ммоль/л) отмечена у 39,7 % от числа больных, 

а по ревматоидному фактору (> 14 мЕ/мл) — у 27 %. 

Уровни IgA, ревматоидного фактора и креатинина 

в сыворотке крови исследовали с помощью биохи-

мического анализатора Olympus-AU-640 (Япония), 

скорость клубочковой фильтрации (СКФ) оцени-

вали по формуле Кокрофта — Голта. Определяли 

индекс прогрессирования нефропатии (ИПН) по 

формуле: ИПН = S2 : Т, где S — стадия хронической 

болезни почек, Т — длительность ГГН.

На предыдущих этапах течения ГВ кожные вы-

сыпания имели место у всех без исключения боль-

ных, а на момент обследования — в 67,8 % случа-

ев. Поражение суставов диагностировано в 48,3 %, 

сердца — в 33,3 %, печени — в 21,8 %, центральной 

нервной системы — в 18,4 %, желудочно-кишечного 

тракта — в 17,8 %, скелетных мышц — в 16,1 %, под-

желудочной железы — в 10,9 %, селезенки — в 8,1 %, 

легких — в 5,8 %, увеит — в 3,5 %, лейкоцитокласт-

ная энантема — в 2,9 %, хейлит — в 1,7 % случаев. 

Индекс тяжести ГВ как частное от деления суммы 

выявленных признаков на общее их число составил 

6,30 ± 0,25 о.е. Сугубо почечная форма заболевания 

диагностирована в 24,1 % случаев, кожно-суставно-

почечная — в 16,1 %, кожно-почечная — в 13,2 %, 

кожная и кожно-суставная — соответственно в 

9,2 %, суставно-почечная — в 7,5 %, кожно-сустав-

но-абдоминально-почечная — в 6,9 %, кожно-су-

ставно-абдоминальная — в 4 %, кожно-абдоминаль-

но-почечная — в 3,5 %, суставно-абдоминальная — в 

2,9 %, суставно-абдоминально-почечная — в 2,3 %, 

абдоминально-почечная — в 1,2 %.

У 24 больных (15 мужчин и 9 женщин) в воз-

расте 27,50 ± 2,19 года с длительностью болезни 

10,20 ± 1,77 года и с І–ІІ стадией хронической бо-

лезни почек выполнена нефробиопсия. Дебют бо-

лезни в детском возрасте отмечен в 15 наблюдени-

ях, а во взрослом — в 9 (средний возраст при первых 

проявлениях ГВ составил 16,90 ± 1,84 года); І, ІІ и 

ІІІ степени активности заболевания установлены 

соответственно у 11, 7 и 6 пациентов. Артериальная 

гипертензия (среднее давление более 115 мм рт.ст.) 

констатирована у каждого второго обследованно-

го (уровень — 111,00 ± 2,61 мм рт.ст., а показатель 

периферического сосудистого сопротивления — 

2,30 ± 0,11 дин  с  см–8). Содержание в сыворотке 

крови IgA составило 4,20 ± 0,09 ммоль/л, ревмато-

идного фактора — 8,90 ± 1,69 мЕ/мл.

Нефробиопсию выполняли на фоне атаралге-

зии под контролем ультразвукового исследования 

почки. Использовалась методика True-Cut («на-

стоящего среза») с применением высокоскорост-

ного пистолета Biopty-Bard. Гистологические сре-

зы почек окрашивали гематоксилином-эозином, 

альциановым синим (на гликопротеины) и по 

ван Гизону (коллагеновые и эластические волок-

на), ставилась PAS-реакция. Кроме того, проводи-

ли иммуноферментный (с пероксидазной меткой) 

и иммунофлюоресцентный методы исследования 

тканей почек. Изучали отложения IgA, IgG, IgM, 

C3- и Cq1-компонентов комплемента. Микроско-

пическое исследование осуществляли на микро-

скопах Olympus-AX40 и Olympus-AX70-Provis с 

цифровой видеокамерой Olympus-DP50. Пора-
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жение отдельных почечных структур (клубочков, 

канальцев, стромы, сосудов) оценивали в баллах 

(от 0 до 3). При этом подсчитывали средний по-

казатель повреждений (СПП) по формуле: СПП = 

= (а + 2b + 3c) : (a + b + c + d), где а, b, c — число 

больных соответственно с 1, 2 и 3 баллами, а d — 

число больных с отсутствием данного признака.

Статистическая обработка полученных результа-

тов исследований проведена путем компьютерного 

вариационного, непараметрического, корреляци-

онного, регрессионного, одно- (ANOVA) и много-

факторного (ANOVA/MANOVA) дисперсионно-

го анализа (программы Microsoft Excel и Statistica 

Stat-Soft, США). Оценивали средние значения (M), 

стандартные отклонения (SD) и стандартные ошиб-

ки (m), коэффициенты параметрической корре-

ляции Пирсона (r) и непараметрической Кендалла 

(), критерии дисперсии Брауна — Форсайта (BF), 

множественной регрессии (R), Стьюдента (t), Уил-

коксона — Рао (WR), Макнемара — Фишера (2) и 

достоверность статистических показателей (р).

Как показал однофакторный дисперсионный 

анализ Брауна — Форсайта, на развитие ГГН ока-

зывает воздействие тяжесть мышечного синдрома 

(BF = 3,67; p = 0,044). В свою очередь, по результа-

там выполненного многофакторного анализа Уил-

коксона — Рао не установлено влияния почечной 

патологии на интегральный клинический характер 

артикулярного синдрома и рентгено-сонографиче-

ские признаки поражения суставов.

ГГН оказывает воздействие на развитие изме-

нений межфаланговых суставов стоп (BF = 5,68; 

p = 0,020) и лигаментоза коленных сочленений 

(BF = 3,66; p = 0,047), которые в случаях нефропа-

тии встречаются чаще (p < 0,001), что подтвержда-

ет анализ Макнемара — Фишера (соответственно  

Рисунок 1. Различия частоты отдельных признаков ГВ у больных с ГГН и без нефропатии: 1 — суставы; 

2 — скелетные мышцы; 3 — сердце; 4 — кожа; 5 — печень; 6 — легкие; 7 — лейкоцитокластная 

энантема; 8 — желудочно-кишечный тракт; 9 — центральная нервная система; 10 — увеит; 11 — 

поджелудочная железа; 12 — хейлит; 13 — спленомегалия
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Рисунок 2. Распределение больных ГВ по стадиям хронической болезни почек
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2 = 13,73 и 2 = 19,77). По результатам непараме-

трического корреляционного анализа Кендалла, 

существуют прямые связи почечной патологии с 

поражением височно-нижнечелюстных и суставов 

пальцев стоп (соответственно  = +0,175; p = 0,018 и 

 = +0,255; p = 0,001), формированием лигаментоза 

и тендовагинитов ( = +0,190; p = 0,011 и  = +0,171; 

p = 0,022). С учетом представленных данных сдела-

но заключение, что при ГВ артрит межфаланговых 

сочленений пальцев ног и лигаментоз являются 

факторами риска ГГН.

При наличии ГГН средние значения СКФ 

составили 102,70 ± 2,68 мл/мин, а ИПН — 

0,830 ± 0,096 о.е. В случаях почечной патологии 

артериальная гипертензия зарегистрирована в 3,5 

раза чаще (2 = 10,84; р = 0,001), что указывает на 

ее ренальный генез. Показатели среднего артери-

ального давления при ГГН были на 8 % выше, чем 

у остальных пациентов (t = 3,66; p < 0,001), а пери-

ферического сосудистого сопротивления — на 11 % 

(t = 2,76; p = 0,007).

Нефротический синдром установлен у 5 боль-

ных (4,1 % от числа с ГГН), а соотношение II, III, 

IV и V стадий хронической болезни почек составило 

10 : 5 : 1 : 1. Показатель ИПН ассоциируется с воз-

растом больных в дебюте ГВ (BF = 5,62; p < 0,001), 

степенью активности заболевания (BF = 7,81; 

p <  0,001), поражением кожи (BF = 5,55; p = 0,001) и 

желудочно-кишечного тракта (BF = 2,96; p = 0,023), 

уровень артериального давления — с вовлечени-

ем в процесс поджелудочной железы (BF =  2,23; 

p =  0,011), периферическое сосудистое сопротив-

ление — печени (BF = 10,87; p < 0,001), селезенки 

(BF = 3,37; p = 0,038) и сердца (BF = 5,24; p = 0,007).

Нужно подчеркнуть, что больные 1-й и 2-й груп-

пы совершенно не отличались между собой по ча-

стоте поражения почек, тогда как нефротический 

синдром и хроническая болезнь почек V стадии 

имели место только в случаях начала заболевания 

во взрослом возрасте (соответственно 2 = 5,84; 

р = 0,016 и 2 = 18,54; p < 0,001) (рис. 2). Артериаль-

ная гипертензия зарегистрирована в 1-й группе в 1,6 

раза реже (2 = 6,46; р = 0,011), а снижение СКФ — в 

2,4 раза (2 = 10,35; р = 0,001). Уровни ИПН, средне-

го давления и сосудистого сопротивления у больных 

с трансформацией ГВ из ювенильного оказались 

меньшими на 64 % (t = 2,77; p = 0,007), 5 % (t = 2,73; 

p = 0,007) и 14 % (t = 3,77; p < 0,001), а величина 

СКФ — на 20 % большей (t = 2,16; p = 0,032).

При ГВ выполнение нефробиопсии показано 

для оценки прогнозирования течения хронической 

болезни почек [12]. Как хорошо известно, наиболее 

типичным морфологическим признаком ГГН явля-

ется наличие депозитов IgA в эндотелии капилляров 

и мезангиуме клубочков [11], а также гломеруляр-

ные отложения IgG, IgM, С3, C1q [18] и инфиль-

трация почечных структур клетками с рецепцией 

CD45 (фодрина) и CD68 (гликопротеина макроси-

алина) [14]. У взрослых больных примерно в 1/4–

1/3 случаев ГГН встречается III морфологический 

тип (класс), тогда как у детей превалирует ІІ [17, 

24]. ГГН зачастую рассматривают как вариант IgA-

нефропатии (системная форма IgA-нефропатии 

[21]), но прогноз патологии почек при ГВ значи-

тельно хуже, чем при первичном IgA-нефрите [20].

По нашим данным (рис. 3), IV и V классы ГГН 

встречались только у пациентов с началом ГВ во 

взрослом возрасте, а VI — исключительно в детском 

(2 = 100,08; p < 0,001). От возраста в дебюте забо-

левания существует дисперсионная зависимость 

Брауна — Форсайта тяжести поражения почечных 

канальцев (BF = 4,43; p = 0,047), а с выраженно-

стью сосудистых изменений имеет место прямая 

параметрическая корреляционная связь Пирсона 

Рисунок 3. Распределение больных ГВ по морфологическим классам ГГН
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(r = +0,437; p = 0,042). Если у больных основной 

группы СПП сосудов, клубочков, стромы и ка-

нальцев соответственно составил 0,620 ± 0,075 о.е., 

0,960 ± 0,061 о.е., 0,760 ± 0,062 о.е. и 0,600 ± 0,076 о.е., 

то в контрольной группе интегральные гломеруляр-

ные повреждения были большими на 25 % (t = 2,81; 

p = 0,010), а интерстициальные — на 30 % (t = 2,68; 

p = 0,014).

Утолщение и расщепление капиллярных петель 

обнаружено во всех случаях ГГН, пролиферация эн-

дотелия сосудов — в 54,2 %, фибриноидное набухание 

их стенки, эластофиброз и лимфогистиоцитарная 

инфильтрация — соответственно в 50 %, инфильтра-

ция капилляров полиморфноядерными лейкоцита-

ми и гиалиноз артериол — в 45,8 %, плазматическое 

пропитывание сосудов — в 37,5 %, пролиферация 

капиллярных эндотелиоцитов и периваскулярный 

склероз — в 33,3 %, склероз сосудистых стенок — в 

29,2 %, их фибриноидный некроз и дисмукоидоз — в 

20,5 %. У пациентов 2-й группы в 2,3 раза чаще отме-

чали лимфогистиоцитарную инфильтрацию сосудов 

(2 = 4,44; р = 0,035). Морфологическая картина ГГН 

напоминала первичный мезангиопролиферативный 

гломерулонефрит с тубулоинтерстициальным ком-

понентом. Частота депозитов IgA, IgG, IgM, C3 и C1q 

в капиллярах клубочков и артериолах представлена в 

табл. 1. Возраст начала болезни влияет на отложения 

в клубочках IgM, а в сосудах — IgA, IgG и IgM. При 

этом существуют прямые корреляции возраста боль-

ных в дебюте ГВ с гломерулярной депозицией IgA и 

сосудистой IgG.

Âûâîäû
1. Независимо от возраста пациентов в дебюте 

ГВ почечная патология в виде ГГН встречается с 

одинаковой частотой у 7 из 10 взрослых больных, 

у которых может формироваться нефротический 

синдром и выше темпы прогрессирования хрониче-

ской болезни почек.

2. Развитие ГГН тесно связано с общей актив-

ностью заболевания, тяжестью висцеральных экс-

траренальных признаков, вовлечением в процесс 

скелетных мышц, межфаланговых сочленений стоп 

и формированием лигаментоза коленных суставов.

3. При ГГН у пациентов с началом болезни во 

взрослом возрасте большие степени поражения по-

чечных артериол, клубочков, канальцев и стромы, 

выше уровни артериального давления и перифери-

ческого сосудистого сопротивления.

4. Дебютный возраст ГВ влияет на последующую 

частоту IV, V и VI морфологических классов ГГН, 

определяет дисперсионные и прямые корреляци-

онные связи с уровнями лимфогистиоцитарной ин-

фильтрации сосудистой стенки и депозиции в клу-

бочках и сосудах IgA, IgG, IgM.
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Депозиты Частота (%)

Характер связей

Влияние Корреляции

BF p BF  p 
Клубочки IgA

IgG
IgM
C3

C1q

100,0
91,7
75,0
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25,0
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2,26
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IgG
IgM
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< 0,001
0,015
0,868
0,276
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УРАЖЕННЯ НИРОК ПРИ ГЕМОРАГІЧНОМУ ВАСКУЛІТІ ШЕНЛЕЙНА — ГЕНОХА, 

ЩО ПОЧАВСЯ В ДИТЯЧОМУ І ДОРОСЛОМУ ВІЦІ

Резюме. Метою роботи стала порівняльна оцінка клініко-
лабораторних і морфологічних проявів ниркової патології при 
геморагічному васкуліті Шенлейна — Геноха, що почався в ди-
тячому та дорослому віці. Ураження нирок відзначено у 71 % 
від числа хворих (незалежно від віку пацієнтів у дебюті хворо-
би нефропатія зустрічалася з однаковою частотою), серед яких 
нефротичний синдром сформувався у 4 % випадків, хронічна 
хвороба нирок II, III, IV i V стадій — у 28 % спостережень (спів-
відношення 10 : 5 : 1 : 1), причому, за даними нефробіоптатів, 

у пацієнтів із трансформацією хвороби з ювенільної виявили-
ся меншими ступені ураження ниркових артеріол, клубочків, 
канальців й строми, нижчими темпи прогресування ниркової 
недостатності, рівні артеріального тиску та периферійного су-
динного опору, а в цілому дебютний вік хворих впливає на по-
дальшу частоту IV, V і VI класів генохівського гломерулонеф-
риту, визначає рівень лімфогістіоцитарної інфільтрації судин-
них стінок й депозицій імуноглобулінів в клубочках та судинах.

Ключові слова: васкуліт геморагічний, нирки, діти, дорослі.
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KIDNEY DAMAGE IN HEMORRHAGIC VASCULITIS OCCURRING IN CHILDHOOD AND ADULTHOOD

Summary. Introduction. Nephropathy is diagnosed in 30–60 % 
of patients with hemorrhagic vasculitis (HV) (Schönlein Henoch 
puprupa) and occurred in each fourth of them in the onset of the 
disease and with the same incidence at first recurrence of the 
patho logical process. In recent years, the relative and absolute 
number of patients with this form of glomerular disease signifi-
cantly increased. According to the results of the kidney biopsy in 

children, Henoch glomerulonephritis (HGN) is the most com-
mon variant of the secondary immunoglobulin (Ig) A nephritis. 
The nature of the clinical course and morphological manifesta-
tions of the HGN in patients with HV, which began in childhood 
and adulthood, remains unexplored. This was the purpose and ob-
jectives of this study. Materials and methods. The study included 
174 patients with HV (83 % of men and 47 % of women). In 92 
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cases, vasculitis debuted in children (on average in 12 years), and 
in 82 — in the adults (on average in 25 years). I, II and III degree 
of activity of pathological process are set at a ratio of 1 : 2 : 2. Se-
ropositivity for high levels of IgA occurred in 40 % of cases, by the 
presence of rheumatoid factor — in 27 %. At the time of the sur-
vey, cutaneous syndrome was diagnosed in 68 % of patients in the 
form of urticarial, hemorrhagic, papule-nodular, papule-necro-
tic, pustular-ulcerative, necrotic-ulcerative, nodose-ulcerative 
and polymorphic forms, and articular syndrome — in 48 %. In 24 
cases, kidney biopsy was performed. Results. Renal disease was 
revealed in 71 % of patients with HV, while on the background of 
nephropathy the integral index of the severity of extrarenal patho-
logy was significantly higher. According to the characteristics of 
the articular syndrome, patients with nephropathy and without it 
differed little among themselves. The severity of muscle syndrome 
has the impact on the development of the HV. In turn, renal pa-
thology significantly influenced the development of changes in 
interphalangeal joints of the feet and ligamentosis of knee joints. 
There is a direct connection between the renal pathology and le-
sion of maxillary joints and formation of tendovaginitis. Nephro-
tic syndrome is diagnosed in 4 % of patients with HV, and chronic 
renal disease — in 28 % (the ratio of I, II, III and IV its stages 
was 10 : 5 : 1 : 1). The rate of progression of renal pathology has 
influenced by patients’ age at the onset of HV, the degree of di-
sease activity, lesions of skin and gastrointestinal tract, the level of 

mean arterial pressure has been influenced by the involvement in 
the process of the pancreas, the peripheral vascular resistance — 
the liver, spleen and heart. Nephrotic syndrome and chronic 
kidney disease stage IV took place only in cases of onset of the 
disease in adulthood, hypertension was registered 1.6 times more 
likely, and decreased glomerular filtration rate — 2.4 times. IV 
and V morphological classes of HGN were found only in patients 
with the beginning of HV in adulthood, and VI — exceptionally 
in children. Morphology of the HGN in both groups resembled 
mesangioproliferative primary glomerulonephritis with tubuloin-
terstitial component. In patients with disease onset in adulthood, 
lymphohistiocytic infiltration of blood vessels observed 2.3 times 
more frequently. Age at the onset glomerulonephritis affects the 
deposition in glomeruli IgM, and in vessels — IgA, IgG and IgM. 
And there are direct correlations between the age of the patients 
and glomerular deposition of IgA and vascular IgG. Conclusions. 
Regardless of the age of the patients, nephropathy occurs with the 
same frequency at the onset of HV, but in cases of onset of the di-
sease in adulthood, the course of HGN is less favorable, followed 
by nephrotic syndrome, higher incidence of lesions of renal glo-
meruli and stroma in the process of studying of kidney biopsies 
data, as well as different rates of progression of renal failure, levels 
of the lymphohistiocytic infiltration of the vascular wall and depo-
sition of immune complexes in the glomeruli and vessels.

Key words: hemorrhagic vasculitis, kidney, children, adults.
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16 вересня 2016 року в Grand Admiral Resort & 

SPA (Ірпень)  пройшов    міжнародний курс після-

дипломної освіти REENA™ «Клінічний випадок у 

нефрології». Цей захід проведено кафедрою нефро-

логії та НЗТ НМАПО імені П.Л. Шупика згідно з ре-

єстром МОЗ України під патронатом IPNA/ESPN.

Філософія курсу була побудована на клінічному 

аналізі окремих випадків та індивідуалізації діагнос-

тики й лікування з огляду на світові рекомендації та 

стандарти якості. Церемонію відкриття заходу роз-

почав    акад. НАМН України, чл.-кор. НАН Украї-

ни професор Любомир Антонович Пиріг, який ви-

світлив тривалий шлях нефрології до її становлення 

як окремої дисципліни (https://www.youtube.com/

watch?v=d65XQMon0gE). Світ настільки багатий, 
що інколи ми вимушені спрощувати його, щоб осмис-
лити.

Академічний курс складали 3 секції, першу вів 

професор Ашот Олександрович Саркісян (Вірме-

нія), який представив доцента кафедри нефрології 

і НЗТ Стеллу Вікторівну Кушніренко. Майстер-

клас С.В. Кушніренко був присвячений CAKUT-

Ì²ÆÍÀÐÎÄÍÈÉ ÊÓÐÑ Ï²ÑËßÄÈÏËÎÌÍÎ¯ ÎÑÂ²ÒÈ REENA™

«Êë³í³÷íèé âèïàäîê ó íåôðîëîã³¿»

синдрому «Вроджені аномалії нирок і сечовивідних 

шляхів: генетичні розлади» (https://www.youtube.

com/watch?v=8QmjFw1ZVb8). С.В. Кушнірен-

ко продемонструвала домінуючу роль CAKUT-

синдрому в структурі причин хронічної хвороби 

нирок у дітей, керуючись даними європейського ре-

єстру — ESPN/ERA-EDTA Registry 2013 і результа-

тами, отриманими при аналізі структури хронічних 

хвороб нирок (ХХН) у дітей м. Києва за 2006–2015 

роки. Наведені аспекти пренатальної і постнаталь-

ної діагностики CAKUT-синдрому, еволюція пере-

бігу — від ускладнених інфекцій сечової системи до 

формування термінальної стадії хронічної ниркової 

недостатності. Скринінг і спостереження за дітьми 

з CAKUT-синдромом стало невід’ємною частиною 

стратегії лікування й профілактики ХХН. Доміну-

вання CAKUT-синдрому в структурі ХХН у дитя-

чому віці визначає вектор розвитку сучасної дитячої 

нефрології. Міждисциплінарний підхід до веден-

ня дітей з CAKUT-синдромом, за участю уролога і 

нефролога, повинен стати основою профілактики 

прогресування ХХН.

Проф. Д.Д. Іванов і проф. А.О. Саркісян Проф. Франко Ферраріо

УДК 616.61-002-031.82 DOI: 10.22141/2307-1257.4.18.2016.84324
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Друга доповідь, присвячена дитячому уролітіа-

зу, була представлена професором А.О. Саркісяном 

(http  s://www.youtube.com/watch?v=YwfyU128koo). 

Ця патологія не відноситься до поширених у дитя-

чій нефрології, проте викликає величезний інтерес 

в міждисциплінарному полі спеціалістів.

Клінічний випадок рецидивуючої інфекції се-

чових шляхів як навчальний аспект був описаний в 

майстер-класі професора Д.Д. Іванова. Національні 

особливості профілактики рецидивів інфекції ви-

ходять за рамки рекомендацій Європейської асоці-

ації урологів (EAU, 2016). У нашій практиці широко 

використовують уроантисептики, терапію інфекцій 

нижніх сечових шляхів не починають з антибіотика 

за відсутності ризик-факторів, а в разі необхідності 

в дітей застосовують переважно цефіксим, успішно 

використовують профілактичне лікування фурама-

гом і Макмірором, а також препаратом УроПак-36 

українського виробника, який містить саме 36 мг 

проантиціанідину А. Певні непорозуміння можуть 

виникати з дитячими дозами уроантисептиків. На-

приклад, Макмірор дозволений для застосування 

вагітним у країні-виробнику Італії, а також дітям із 

періоду новонародженості, у Росії — із двох років, 

в Україні — із шести. Проте Макмірор за рахунок 

високої ефективності й відсутності резистентності 

Escherichia coli швидко й надовго позбавляє від ди-

зуричних симптомів, усуває бактеріурію й лейкоци-

турію. Швидке усунення уропатогенів і запалення 

захищає уроепітелій від пошкодження, що означає 

запобігання хронізації циститу. Застосування Мак-

мірору призводить до нормалізації біоценозу кишеч-

ника, знижуючи в ньому титр патогенної Escherichia 
сoli. Читання робить людину знаючою, розмови — ви-
нахідливою, звичка записувати — точною.

Друга секція, модератором якої була завідувач-

ка кафедри патологічної та топографічної анатомії 

НМАПО імені П.Л. Шупика професор Олена Олек-

сандрівна Дядик, була присвячена прогресуючій 

ХХН у дітей і дорослих. Доповідь професора Д.Д. Іва-

нова «Фармакогенетичне лікування ХХН в клінічних 

випадках» представлена на https:// www.youtube.com/

watch?v=ZvjpcQGv9y8&t=1s. Ті, хто мають терпін-
ня, здібні створювати шовк із листя й мед із пелюсток 
троянд. Проте кропітка генетична діагностика дозво-

ляє індивідуалізувати та персоніфікувати лікуваль-

ний підхід, зменшити відсоток побічних дій лікуван-

ня та отримати економічний ефект.

Практичний приклад такого підходу був про-

демонстрований у виступі к.б.н. Олександра Олек-

сандровича Мельника «Прогнозування резистент-

ності до клопідогрелю» (https:/  /www.youtube.com/

watch?v=O0stQaAjPJI). Як показали численні до-

слідження, при призначенні терапії клопідогрелем 

частина хворих не реагує на його прийом, тобто не-

сприйнятливі до клопідогрелю. Це обумовлене алель-

ним станом гена CYP2C19, що впливає на метаболізм 

цього лікарського препарату. При призначенні клопі-

догрелю необхідно враховувати наявність у пацієнтів 

алельних варіантів гена CYP2C19. Алель CYP2C19*1 

обумовлює повністю функціонуючий метаболізм 

клопідогрелю, а при виявленні алелей CYP2C19*2 

або CYP2C19*3 необхідно вибрати альтернативні ан-

тиагреганти, такі як тикагрелор або прасугрел.

Друга доповідь професора А.О. Саркісяна «Нир-

ково-замісна терапія у пацієнтів з амілоїдозом та при 

сімейній середземноморській лихоманці» була при-

свячена навчальному аспекту (https://www.youtube.

com/watch?v=McMgBmXTZW4). Цей виступ також 

викликав чималий інтерес, адже в Україні таких па-

цієнтів небагато, а ексклюзивний підхід до них по-

требує знань. У світі немає нічого, що можна було б 
знати абсолютно.

Третя секція, модератором якої був професор    

Франко Ферраріо (Італія), була присвячена мор-

фологічній діагностиці в практиці сучасного ліка-

ря. Лекція «Патоморфологічні інструменти в не-

фрологічній практиці» (https://www.youtube.com/

watch?v=wcc64-gB64k) із перекладом викликала 

жвавий інтерес серед лікарів, адже досвід закордон-

них учених і їх можливості вражають. Клінічний 

випадок кріоглобулінемічного гломерулонефриту 

навела к.мед.н. М.Д. Іванова (https://www.youtube.

com/watch?v=pveH8qvWJPQ). Усе життя людина 
схиляється перед красою.

Складний діагноз у клінічних випадках був пре-

зентований професором О.О. Дядик і доцентом 

С.О. Ротовою як майстер-клас (https://www.youtube.

com/watch?v=3OQzYFGNKpA). Його родзинкою 

було обґрунтування проведення повторної біопсії 

нирки задля призначення ритуксимабу при пози-

тивній реакції на CD20 (В-лімфоцити) у нефробіоп-

таті та нагадування про важливість ретельного зби-

рання анамнезу хвороби й сім’ї.

Формат курсу був схвалений лікарями та учас-

никами конференції. У цьому світі немає слабких 
людей, є ті, що зупиняються у своєму намаганні бути 
сильними.

Від організатора заходу: готель «Grand Admiral 

Resort & SPA» (вул. Варшавська, 116, Ірпінь, 08200, 

Україна) отримав у 2016 році у Швейцарії винагоро-

ду «Найкращий СПА України».

Інформаційний спонсор: Видавничий дім «За-

славський».

Інтернет-ресурс: www.nephrology.kiev.ua

Відеозапис і оформлення: GT Medical. GT 

Medical — це інноваційний професійний сервіс, який 

використовує всі можливості дистанційної освіти лі-

карів терапевтичного профілю за допомогою мережі 

Інтернет. Використовуйте довідкову інформацію на 

сайті http://gt-medical.com.ua/uk/; слідкуйте за онов-

леннями на сторінці Facebook https://www.facebook.

com/GTMbloknot/; підписуйтесь на канал Youtube. 

Пишіть про те, що вам необхідно, на адресу info@gt-

medical.com.ua, і ми викладемо інформацію на сайті 

протягом тижня. Розвивайтеся разом з нами!

Підготував професор Д. Іванов   
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2.4.5. Êë³í³÷í³ óìîâè, ùî âïëèâàþòü 
íà ðèçèê ðîçâèòêó ñåðöåâî-ñóäèííèõ 
çàõâîðþâàíü

2.4.5.1 Õðîí³÷íà õâîðîáà íèðîê 

Ключове повідомлення
ХХН асоціюється з підвищеним ризиком серцево-су-

динних захворювань незалежно від їх традиційних фак-

торів ризику.

Гіпертензія, дисліпідемія й цукровий діабет поширені 

серед пацієнтів з ХХН. Крім того, медіатори запалення й 

промоутери кальцифікації судин викликають їх пошко-

дження, і це може пояснити, чому ХХН пов’язана з сер-

цево-судинними захворюваннями навіть після корекції 

звичайних ризик-факторів146. Зниження розрахункової 

швидкості клубочкової фільтрації (рШКФ) є важливою 

ознакою поступового збільшення ризику смертності від 

серцево-судинних захворювань, починаючи з < 75 мл/хв/

1,73 м2, що поступово зростає й наближається до трикрат-

ного ступеня ризику у пацієнтів зі значеннями 15 мл/хв/

1,73 м2. Термінальна стадія захворювання нирок пов’язана 

з дуже високим кардіоваскулярним ризиком. Незалежно 

від рШКФ збільшення екскреції альбуміну також асоцію-

ється з ризиком кардіовасклярної смертності; відносний 

ризик становить ~2,5 при вираженій протеінурії147. До-

слідження, що оцінюють, наскільки точна стратифікація 

кардіоваскулярних ризиків з урахуванням рівнів рШКФ, 

проводяться148, проте немає єдиної думки про визначен-

ня рівня ниркової функції, тобто яка формула, на основі 

креатиніну чи цистатину-C, найкращим чином визначає 

розвиток кардіоваскулярних захворювань149, 150. На підста-

ві даних робоча група вирішила класифікувати пацієнтів з 

тяжкою ХХН (ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2) як «дуже високого 

ризику», а тих, які мають помірну ХХН (СКФ 30–59 мл/хв/

1,73 м2), — «високого ризику» (табл. 5).

Обмеження у доказах
Роль різних маркерів ХХН у стратифікації ризику сер-

цево-судинних захворювань залишається неясною.

2.4.5 Clinical conditions 
affecting cardiovascular 
disease risk

2.4.5.1 Chronic kidney disease

Key message
CKD is associated with an increased risk of 

CVD, independent of conventional CVD risk fac-

tors.

Hypertension, dyslipidaemia and DM are 

common among patients with CKD. In addition, 

inflammatory mediators and promoters of calcifi-

cation cause vascular injury and may explain why 

CKD is associated with CVD even after adjust-

ment for conventional risk factors146. A decreasing 

estimated glomerular filtration rate (eGFR) is an 

important sign of a gradually increasing risk for 

CVD-related mortality, starting at < 75 mL/min/

1.73 m2 and gradually increasing to an approximate 

three-fold risk in patients with values of 15 mL/

min/1.73 m2. End-stage renal disease is associated 

with a very high CV risk. Independent of eGFR, 

increased albumin excretion is also associated with 

CV mortality risk; the RR is 2.5 in overt protein-

uria147. Studies assessing whether the accuracy of 

CV risk stratification improves with the addition 

of eGFR levels are emerging148, but there is no 

 consensus on which measure of renal function (i.e. 

which formula, and creatinine- or cystatine-C-

based) best predicts CVD149, 150. Based on the evi-

dence, the Task Force decided to classify patients 

with severe CKD (GFR < 30 mL/min/1.73 m2) 

as «very high risk» and those with moderate CKD 

(GFR 30–59 mL/min/1.73 m2) as «high risk» (see 

Table 5).

Gap in evidence
The contribution of various CKD markers to 

CVD risk stratification remains unclear.

  DOI: 10.22141/2307-1257.4.18.2016.84325
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Таблиця 5. Категорії ризику Table 5. Risk categories

Дуже висо-

кий ризик

Суб’єкти з будь-чим із зазначеного:
— задокументовані кардіоваскулярні захворю-
вання або однозначні дані досліджень. Задоку-
ментовані кардіоваскулярні події, включаючи 
ГІМ, гострий коронарний синдром, коронарну 
реваскуляризацію та процедури з реваскуля-
ризації інших артерій, інсульт та ТІА, аневризму 
аорти та персистуючу артеріальну гіпертензію. 
Однозначні задокументовані кардіоваскулярні 
події за даними досліджень включають бляшку, 
виявлену при коронарній ангіографії або уль-
тразвуковому дослідженні сонних артерій. Це 
НЕ включає поступове зростання параметрів 
візуалізації таких як товщина інтими-медії сон-
ної артерії;
— ЦД з пошкодженням органів-мішеней, на-
приклад протеїнурія або паління як виражений 
ризик-фактор, або виражена гіперхолестери-
немія, або виражена гіпертензія;
— тяжка ХХН (ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2);
— розрахунковий БАЛ  10 %

Високий 

ризик

Суб’єкти:
— з дуже вираженими поодинокими ризик-
факторами: рівнем холестерину > 8 ммоль/л 
(> 310 мг/дл) (сімейна гіперхолестеринемія) 
або АТ  180/110 мм рт.ст.;
— більшість інших людей з ЦД, окрім молодих 
людей з ЦД 1-го типу й без основних ризик-
факторів, можуть бути в групі помірного або 
низького ризику;
— помірна ХХН (ШКФ 30–59 мл/хв/1,73 м2);
— розрахунковий БАЛ  5 % і < 10 %

Помірний 

ризик

БАЛ  1 % та < 5 % протягом 5 років. Здебіль-
шого особи середнього віку

Низький 

ризик

БАЛ < 1 %

Very 

high-

risk

Subjects with any of the following:
— Documental CVD, clinical or unequivo-
cal on imaging. Documental clinical CVD 
includes previous AMI, ACS, coronary re-
vascularizacion and other arterial revas-
cularizacion procedures, stroke and TIA, 
aortic aneurysm and PAD. Unequivocally 
document CDV on imaging includes sig-
nificant plaque on coronary angiography 
or carotid ultrasound. It does NOT include 
some increase in continuous imaging pa-
rameters such as intima-media thickness 
of the carotid artery;
— DM with target organ damage such as 
proteinuria or with a major risk factor such 
as smoking or marked hypercholestero-
laemia or marked hypertension;
— Severe CKD (GFR < 30 mL/min/
1.73 m2);
— A calculated SCORE  10 %

High-

risk

Subjects with
— Markedly elevated single risk factor, 
in particular cholesterol > 8 mmol/L 
(> 310 mg/dL) (e.g. in familia hypercho-
lesterolaemia) or BP  180/110 mmHg;
— Most other people with DM (with the 
exception of young people with type I DM 
and without major risk factors that may 
be at low or moderate risk);
— Moderate CKD (GFR 30–59 mL/min/
1.73 m2;
— A calculated SCORE  5 % and < 10 %

Mode-

rate-risk

SCORE is  1 % and < 5 % at 10 years. 
Many middle-ages subjects belong to this 
category

Low-risk SCORE < 1 %
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14 червня 2016 – політика зовнішнього веб-сайта ка-

нагліфлозину (Інвокана, Інвокамет) і дапагліфлозину 

(Фарксіга, Ксігдуо XR): Управління санітарного нагляду 

за якістю харчових продуктів і медикаментів США (FDA) 

посилює існуюче попередження про ризик гострого по-

шкодження нирок при лікуванні діабету 2-го типу препа-

ратами канагліфлозин (Інвокана, Інвокамет) і дапагліф-

лозин (Фарксіга, Ксігдуо XR). Ґрунтуючись на останніх 

даних, вони переглянули необхідність попередження на 

етикетках препаратів про гостре пошкодження нирок і 

додали рекомендації щодо мінімізації цього ризику.

Îñíîâí³ ðåêîìåíäàö³¿
Канагліфлозин, дапагліфлозин і емпагліфлозин як мо-

нотерапія рекомендовані як опції вибору для лікування 

діабету 2-го типу в дорослих, яким протипоказаний мет-

формін або які його не переносять, і коли дієта та фізичні 

вправи поодинці не забезпечують адекватного глікеміч-

ного контролю, тільки якщо:

А) в іншому випадку буде призначено інгібітор дипеп-

тидилпептидази-4 (ДПП-4) та

В) сульфонілсечовина або піоглітазон не підходять.

Дорослі, лікування яких канагліфлозином, дапагліф-

лозином або емпагліфлозином як монотерапія не було 

рекомендоване керівництвом Національного інституту 

охорони здоров’я та догляду (NICE), але було розпочате 

в рамках Національної служби охорони здоров’я (NHS), 

перш ніж це керівництво було опубліковано, повинні 

мати змогу продовжувати лікування, поки вони та їх лі-

куючий лікар від NHS не вважатимуть за доцільне його 

припинити.

Переклад: к.м.н. М.Д. Іванова 

За редакцією акад. НАМН України,  члена-кор. НАН України, д.м.н., проф. Л.А. Пирога     

National Institute for Health and Care 
Excellence (NICE)

June 14, 2016 – Canagliflozin (Invokana, In-

vokamet) and Dapagliflozin (Farxiga, Xigduo XR) 

External Web Site Policy: The U.S. Food and Drug 

Administration (FDA) has strengthened the exist-

ing warning about the risk of acute kidney injury 

for the type 2 diabetes medicines canagliflozin (In-

vokana, Invokamet) and dapagliflozin (Farxiga, 

Xigduo XR). Based on recent reports, they have 

revised the warnings in the drug labels to include 

information about acute kidney injury and added 

recommendations to minimize this risk.

Major Recommendations
Canagliflozin, dapagliflozin and empagliflozin 

as monotherapies are recommended as options for 

treating type 2 diabetes in adults for whom metfor-

min is contraindicated or not tolerated and when 

diet and exercise alone do not provide adequate 

glycaemic control, only if:

A) dipeptidyl peptidase-4 (DPP-4) inhibitor 

would otherwise be prescribed and

В) sulfonylurea or pioglitazone is not appropri-

ate.

Adults whose treatment with canagliflozin, 

dapagliflozin or empagliflozin as monotherapy is 

not recommended in this National Institute for 

Health and Care Excellence (NICE) guidance, 

but was started within the National Health Ser-

vices (NHS) before this guidance was published, 

should be able to continue treatment until they and 

their NHS clinician consider it appropriate to stop.
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Почечная недостаточность — это патологическое 

состояние, при котором почки частично или полно-

стью утрачивают способность поддерживать постоян-

ство химического состава внутренней среды организ-

ма, что приводит к нарушению водно-электролитного 

и кислотно-щелочного баланса, расстройству гемо-

стаза, азотемии. В результате в организме нарушают-

ся содержание и распределение воды и солей, задер-

живаются нелетучие кислоты и азотистые продукты 

обмена. Возникают условия для артериальной гипер-

тензии, анемии, кровоточивости, изменяется гормо-

нальная регуляция и др. Различают острую и хрониче-

скую почечную недостаточность (рис. 1).

Диагностика почечной патологии, особенно на 

ранних стадиях, является чрезвычайно важной и 

актуальной проблемой для современной урологии 

и нефрологии. Одним из перспективных направле-

ний является исследование специфических белков, 

которые указывают на повреждение почек. За по-

следнее десятилетие для выявления повреждения 

почек широкое распространение получили лабора-

торные тесты, основанные на определении в моче 

уникальных белков-биомаркеров. В настоящее 

время в моче и сыворотке крови выделено более 60 

биомаркеров для оценки нарушения функции по-

чек. Для того чтобы биомаркер имел значимость 

для клиники, существуют определенные критерии 

и требования [1, 2]. Идеальный биомаркер должен 

обладать следующими характеристиками:

— определяться в легкодоступных образцах био-

материала (кровь или моча);

— быстро анализироваться с использованием 

стандартизированных методов;

— должен быть высокочувствительным и спе-

цифичным с широким диапазоном динамических 

изменений;
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— значимым для прогнозирования клинических 

исходов;

— пригодным для мониторинга хода лечения;

— определяющим основное место повреждения 

почечной ткани;

— отражающим этиологию повреждения почки.

Биомаркеры сгруппированы согласно их связи с ви-

дом и механизмом повреждения почки [3]. Классифи-

кация почечных биомаркеров представлена в табл. 1.

В последнее время для выявления тубулоинтер-

стициального повреждения почек широкое распро-

странение получили лабораторные тесты, основан-

ные на определении в моче белков-биомаркеров, 

которые продуцируются клетками проксимальных 

канальцев в ответ на различные повреждающие сти-

мулы и поступают в просвет нефрона (NAG, NGAL, 

KIM-1, кластерин, GST-, 
2
-микроглобулин, осте-

опонтин, цистатин С, нетрин-1, RBP, IL-18, HGF, 

CYR61,  NHE-3, фетуин-А, альбумин) (рис. 2). Из 

них наиболее специфичным маркером считается 

N-ацетил--D-глюкозаминидаза (N-acetyl--D-

glucosaminidase — NAG). 
Рисунок 1. Современные представления 

о повреждении почек

Таблица 1. Классификация почечных биомаркеров 

(патофизиологическая, топическая и рабочая классификации)

Патофизиологическая классификация

1 Биомаркеры почечной функции Креатинин, клиренс креатинина, мочевина, цистатин С, Mg2+, ангиотензи-
ноген мочи

2 Биомаркеры оксидативного стрес-
са

Продукты перекисного окисления липидов (8(А2)-изопростан, 4-ОН-2-
ноненал), продукты деградации поврежденной ДНК (8-ОН-dG), конечные 
продукты гликилирования AGE (пентозидин)

3 Биомаркеры структурного и клеточ-
ного повреждения

Маркеры повреждения подоцитов (подоцитурия, нефрин, подоцин, подо-
каликсин), маркеры повреждения тубулоинтерстиция (NGAL, NAG, KIM-1, 
L-FABP), экскреция альбумина с мочой

4 Маркеры иммунного ответа Иммуноглобулины (IgG, экскреция IgA, IgM с мочой), компоненты компле-
мента (C3d, C4d), хемокины (МСР-1, IP-10, CXCL 16, MIF), противовоспали-
тельные медиаторы (VCAM-1, IL-18, TNFR-1)

5 Маркеры фиброза TGF-, CTGF, Big-H3, коллаген IV типа

6 Маркеры апоптоза Аннексин V

Топическая классификация

1 Клубочек Альбумин, цистатин С сыворотки, 1-микроглобулин, 2-микроглобулин и др.

2 Проксимальный каналец NAG, NGAL, KIM-1, L-FABP, цистатин С мочи, IL-18 и др. 

3 Дистальный каналец GST, NGAL

4 Собирательная трубка Калибиндин D28

5. Петля Генле Остеопонтин, NHE-3

Рабочая классификация

1 Белки, экспрессия которых повы-
шается

NGAL, KIM-1, L-FABP, IL-18

2 Функциональные маркеры Цистатин С сыворотки

3 Низкомолекулярные белки мочи Цистатин С мочи, 1-микроглобулин, 2-микроглобулин

4 Внутриклеточные ферменты NAG, GST-, GST-p, ГГТП, ЩФ

Примечания: NGAL — нейтрофильный желатиназоассоциированный липокалин, KIM-1 — молекула по-

чечного повреждения, IL-18 — интерлейкин-18, L-FABP — печеночный белок, связывающий жирные 

кислоты, GST — глутатион-S-трансфераза, NHE-3 — натрий-водородный обменник 3, TGF-
1
 — фактор 

роста опухолей 
1
, CTGF — фактор роста соединительной ткани, NAG — N-ацетил--D-глюкозаминидаза, 

ГГТП — гамма-глутамилтранcпептидаза, ЩФ — щелочная фосфатаза.
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Îáùàÿ õàðàêòåðèñòèêà 
è ñâîéñòâà ôåðìåíòà N-àöåòèë--D-
ãëþêîçàìèíèäàçû 

NAG (ЕС: 3.2.1.30) — лизосомальный фермент, 

присутствующий во многих тканях организма и яв-

ляющийся наиболее активным ферментом из всех 

глюкозидаз, обнаруженных в лизосомах клеток [4, 5] 

(рис. 3). 

Наиболее высокая активность NAG выявлена 

в почках, где фермент секретируется эпителием 

проксимальных канальцев и участвует в деградации 

мукополисахаридов и гликопротеинов. Фермент 

расщепляет химические гликозидные и аминокис-

лотные связи сахаров, которые образуют структур-

ные компоненты во многих тканях. Это необходимо 

для утилизации различных частей клетки, включая 

клеточную мембрану. В норме из-за высокой моле-

кулярной массы (~ 140 кДа) NAG не проходит через 

гломерулярный барьер. При повреждении клеток 

эпителия происходит высвобождение NAG, что 

приводит к увеличению концентрации фермента в 

первичной моче (рис. 4). 

Повышение активности NAG в моче рассма-

тривается как специфический маркер раннего, 

субклинического повреждения проксимальных 

канальцев и окружающей их соединительной тка-

ни при острых и хронических заболеваниях почек 

[6]. NAG стабилен в моче, устойчив к изменению 

рН и температуры, имеет несколько изофермен-

тов, отличающихся по своей локализации в орга-

низме. Так, при повреждении почек наблюдает-

ся увеличение общей активности фермента и его 

В-изоформы в моче [7]. Активность NAG в моче 

значительно повышается при первичном и вто-

ричном повреждении почек, отравлении тяжелы-

ми металлами, трансплантации почек, опухоли 

почек, гипертензии, преэклампсии, что проис-

ходит задолго до изменения показателей тестов, 

применяемых для оценки функций почек [8]. При 

изучении NAG в моче было установлено отсут-

ствие корреляции между активностью фермента 

и уровнем протеинурии, скорости клубочковой 

фильтрации, экскреции креатинина с мочой, 
2
-

микропротеинурией. Так как данный показатель 

является исключительно стабильным, не изменя-

ется у пациентов с постуральной протеинурией, 

не зависит от бактериального загрязнения мочи, 

отсутствия зависимости от уровней лейкоцит- и 

эритроцитурии, его принято считать наиболее 

точным и широко распространенным маркером 

Рисунок 2. Основные белки-биомаркеры, продуцируемые клетками в ответ на повреждение почки

Рисунок 3. Структура N-ацетил--D-

глюкозаминидазы
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тубулярного повреждения почек. Активность 

NAG хорошо коррелирует с гистологическими 

признаками травмы проксимальных канальцев 

и служит маркером, отражающим эффектив-

ность лечения. Введение крысам токсинов, по-

вреждающих проксимальные канальцы, таких 

как гентамицин и ртуть, вызывает значительное 

увеличение концентрации NAG в моче [9, 10]. В 

экспериментах на животных, которые служили 

моделями нефротоксичности, активность NAG 

возвращается к исходному уровню при примене-

нии антиоксидантной терапии [11]. В исследо-

вании J. Westhyzen и др. [12] было показано, что 

концентрация в моче NAG является достаточно 

чувствительным тестом при остром поврежде-

нии почек у взрослых. NAG в моче ингибируется 

мочевиной, промышленными растворителями и 

тяжелыми металлами [13, 14]. Увеличение экс-

креции NAG отмечено при острых заболеваниях 

почек различной этиологии, после операций на 

сердце и трансплантации почки [15–17]. Повы-

шенная экскреция NAG в моче наблюдается при 

диабетической нефропатии [18]. 

Äèàãíîñòè÷åñêîå çíà÷åíèå 
N-àöåòèë--D-ãëþêîçàìèíèäàçû 
ïðè ðàçëè÷íûõ íàðóøåíèÿõ ôóíêöèè 
ïî÷åê
1. NAG è äèàáåòè÷åñêàÿ íåôðîïàòèÿ 
ó ïàöèåíòîâ ñ ñàõàðíûì äèàáåòîì 1-ãî òèïà

Диабетическая нефропатия (ДН) была подробно 

изучена датским ученым С. Mogensen и др. [19, 20]. 

Эти классические исследования показывают, что у 

пациентов с сахарным диабетом 1-го типа (СД1) ДН 

развивается после 10 лет от начала заболевания. В 

начале заболевания ДН отмечается развитие микро-

альбуминурии (МАУ) (более 30 мг/сутки), которая в 

дальнейшем прогрессирует до макроальбуминурии 

(более 300 мг/сутки) со снижением скорости клубоч-

ковой фильтрации и заканчивается терминальной 

почечной недостаточностью [21]. Однако данные 

последних исследований показывают, что альбуми-

нурия является очень вариабельным показателем и 

может не проявляться у некоторых больных, имею-

щих прогрессивное развитие ДН [22–24]. К сожа-

лению, гистопатологическое исследование, явля-

ющееся «золотым стандартом», редко используется 

на практике, так как для этого требуется проведение 

биопсии почки у пациентов с СД. Повреждение поч-

ки при диабетической нефропатии происходит с раз-

витием конкретного сосудистого поражения (рис. 5). 

В настояшее время изменились возможности 

и стандарты диагностики диабетической патоло-

гии почек благодаря внедрению в медицинскую 

практику новых методов лабораторной диагности-

ки [25]. Современные скрининговые тесты позво-

ляют выявлять ДН только 1-й клинической ста-

дии — стадии микроальбуминурии, пропуская при 

этом начальные структурные и функциональные 

нарушения, которые развиваются задолго до по-

вышения экскреции альбумина. Следует отметить, 

что экскреция альбумина с мочой может зависеть 

от нескольких факторов, таких как концентра-

ция предсердного натрийуретического пептида в 

плазме, аргинина, вазопрессина, ангиотензина II, 

альдостерона, глюкозы в крови натощак, гликили-

рованного гемоглобина, артериального давления 

[26]. Поэтому выделение альбумина с мочой может 

Рисунок 4. NAG секретируется клетками проксимальных канальцев путем экзоцитоза через 

люминальные мембраны в канальцевый просвет после повреждения клеток и выделяется с мочой
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изменяться у отдельных пациентов. Кроме того, су-

ществуют межиндивидуальные вариации, которые 

достигают 47 %. С учетом этих факторов все резуль-

таты, которые изначально были положительны-

ми для альбуминурии, должны быть в дальнейшем 

подтверждены исследованием повторной, второй 

пробы, собранной в другой день, а в случае расхож-

дений между первым и вторым образцом мочи не-

обходимо проведение третьего исследования [27]. 

Появление МАУ уже свидетельствует о наличии 

склероза не менее 20–25 % нефронов, а прогресси-

рование до стадии макроальбуминурии — о потере 

50–70 % клубочков, что подтверждает необратимое 

поражение почек, когда эффективность проводи-

мой терапии крайне ограниченна и прогрессивное 

снижение фильтрационной функции становится 

неизбежным. Наиболее ранние признаки пораже-

ния почек можно обнаружить уже в первые 5 лет от 

начала заболевания СД1 [28]. По мнению многих 

исследователей, именно в этот период начало про-

филактических мероприятий с целью предупрежде-

ния прогрессирования диабетической нефропатии 

является наиболее эффективным. 

Во многих научных работах показано, что уве-

личение экскреции NAG в моче выявляется еще до 

повышения уровня альбуминурии и прогрессивно 

возрастает с появлением МАУ [29]. Согласно дан-

ным V. Vaidya и др. [30], более низкое содержание 

NAG у больных СД1 с ДН на стадии МАУ является 

предиктором последующего снижения уровня аль-

буминурии до нормы по сравнению с пациентами с 

высоким содержанием NAG в моче, у которых МАУ 

прогрессировала до макроальбуминурии. В иссле-

довании Е. Kern и др. [31] проводилось измерение 

концентрации NAG в моче у больных СД1 с МАУ и 

макроальбуминурией по сравнению с группой кон-

троля (здоровые пациенты). Было выявлено, что экс-

креция NAG — независимый предиктор развития 

МАУ и макроальбуминурии с высоким уровнем зна-

чимости. По данным этих исследователей, риск ма-

кроальбуминурии увеличивается более чем в 2 раза 

на каждые 50 % повышения в моче активности NAG 

от исходного уровня, а также возрастает почти на 9 % 

при каждом увеличении единицы NAG в моче от на-

чального уровня до появления макроальбуминурии. 

На основании этих данных был сделан вывод о том, 

что у пациентов с СД1 измерение NAG в моче может 

служить более информативным маркером ДН, чем 

исследование уровня альбуминурии. А. Mohammadi-

Karakani и др. [32] подтвердили, что экскреция NAG 

в моче является более ранним маркером поражения 

почек, чем МАУ и снижение фильтрационной функ-

ции. В исследовании диабетической нефропатии G. 

Sheira и др. [33] обнаружили повышенные значения 

NAG в моче по сравнению с контрольной группой. 

Было зафиксировано, что даже при отсутствии ка-

ких-либо клинических признаков микрососудистых 

осложнений мочевая экскреция NAG неизменно 

Рисунок 5. Повреждение почки при диабетической нефропатии
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Рисунок 6. Здоровая почка и поликистоз почки

Рисунок 7. Преэклампсия может дать осложнения 

на почки (канальцевый некроз, некроз коркового 

вещества)

повышена, что указывает на субклиническую дис-

функцию почечных канальцев и может проявляться 

еще до возникновения клубочкового повреждения. 

Эти результаты согласуются с результатами других 

исследований [34, 35], которые определили, что из-

менения в активности NAG в моче могут отражать 

активность заболевания, а также остаточную функ-

циональную способность почек. В работе J. Kuźniar 

и др. [36] показано, что увеличение экскреции NAG 

при протеинурических заболеваниях клубочков мо-

жет происходить даже при отсутствии морфологи-

ческих признаков повреждения канальцев клеток, 

что, вероятно, отражает повышенную активность 

лизосом этих клеток в связи с повышенным захватом 

белков. J. Navarro и др. [37] установили, что измене-

ния активности NAG при микроальбуминурии, ве-

роятно, происходят потому, что тубулярные клетки 

могут реабсорбировать повышенное количество аль-

бумина. Кроме того, F. Nauta и др. [38] установили, 

что NAG в моче повышается в 9 раз у нормоальбу-

минемических пациентов с диабетом по сравнению с 

контрольной группой. 

2. NAG è äèàáåòè÷åñêàÿ íåôðîïàòèÿ 
ó ïàöèåíòîâ ñ ñàõàðíûì äèàáåòîì 2-ãî òèïà

Группа исследователей из Аргентины [39] обна-

ружили, что уровни NAG в моче были значитель-

но увеличены у пациентов с МАУ по сравнению 

с пациентами, имеющими нормоальбуминурию. 

Наблюдалась значительная корреляция между экс-

крецией NAG и альбумино-креатининовым коэф-

фициентом (АКК), что подтверждает предыдущие 

исследования, проведенные у пациентов с сахар-

ным диабетом 2-го типа (СД2) [40–42]. Несмотря 

на относительно небольшое количество пациентов 

в данном исследовании, ученые все же константи-

ровали, что уровень NAG является повышенным у 

больных СД2 с микроальбуминурией. Эти данные 

свидетельствуют о возможности использования по-

казателя уровня NAG в моче в качестве дополни-

тельного маркера для выявления раннего поврежде-

ния почек у больных СД2. В другом исследовании 

(S. Kim и др. [43]) были сделаны следующие основ-

ные выводы:

1. Уровни NAG в моче показали положительную 

корреляцию с уровнем AКК.

2. Уровень NAG в моче может лучше отражать 

снижение скорости клубочковой фильтрации.

3. Увеличение активности NAG в моче связано 

с гликилированным альбумином и стимулируется 

постпрандиальной глюкозой у пациентов с СД2.

4. Уровень NAG положительно коррелирует с 

возрастом и длительностью сахарного диабета и об-

ратно коррелирует с индексом массы тела. 

Что касается уровня NAG мочи в сочетании с 

альбуминурией, то хорошо известно, что эти уров-

ни всегда выше у пациентов со значительной альбу-

минурией [44–47]. В отличие от обычной линейной 

зависимости между уровнем NAG в моче и уровнем 

альбуминурии первый значительно увеличен у паци-

ентов с нормальной или умеренной альбуминурией 

среди больных СД2 по сравнению с пациентами без 

сахарного диабета. А. Tanaka и др. [48] показали, что 

у 62 % пациентов с СД2 с нормальной или умеренной 

альбуминурией значительно увеличен уровень NAG 

в моче. Ученые сделали вывод, что показатель NAG 

в моче является более чувствительным маркером по 

сравнению с альбумином для раннего выявления 

диабетического повреждения почек. На основании 

результатов данного исследования и предыдущих пу-

бликаций о гликилированном альбумине исследова-

тели допускают, что увеличение уровня NAG в моче 

может быть связано с колебаниями глюкозы в плазме 

и снижением секреции инсулина у пациентов с СД2. 

3. NAG è ïîëèêèñòîç ïî÷åê
Поликистоз почек — наследственное заболе-

вание, которое характеризуется беспорядочным 

образованием множества кист в почках (рис. 6). 
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Киста представляет собой незлокачественные 

круглые мешочки, которые содержат в себе во-

дянистую жидкость. При этом почки становятся 

большими, однако в них уменьшено количество 

нормально функционирующей ткани. Фактором 

развития поликистоза почек является наслед-

ственный фактор.

Давно признано, что измерение креатинина 

сыворотки или клиренс креатинина не являются 

чувствительным инструментом для диагностики 

поликистоза почек. Тем не менее врачи обычно 

используют креатинин сыворотки, вероятно из-за 

низкой стоимости исследования, для мониторинга 

развития заболевания. Ошибка такого подхода за-

ключается в том, что к тому времени, когда обнару-

жен повышенный уровень креатинина сыворотки, 

объем почек уже существенно увеличен и кисты 

почек уничтожили большую часть почечной парен-

химы [49]. При этом креатинин сыворотки в каче-

стве лабораторного показателя при заболевании 

поликистозом почки означает, что потенциально 

терапевтические агенты, которые являются эффек-

тивными для ингибирования роста кисты, могут не 

оказать никаких клинических преимуществ. В на-

стоящее время для скрининга данного заболевания 

рекомендуется использовать магнитно-резонанс-

ную терапию [50]. 

Одним из биомаркеров, который может приме-

няться для мониторинга заболевания поликисто-

зом почек, может служить измерение активности 

NAG. Так, в работе Н. Park и др. [51] было показано, 

что показатель NAG/креатинин может представ-

лять собой полезный и функциональный маркер 

у больных с поликистозом почек. Действительно, 

показатель NAG в моче имеет ряд преимуществ 

при использовании его как нового биомаркера. 

Во-первых, активность NAG является достаточно 

стабильной, с небольшой суточной вариацией. Во-

вторых, фермент является очень чувствительным к 

тубулярному повреждению. Даже незначительные 

изменения эпителиальных клеток щеточной каем-

ки проксимальных канальцев приводят к экскре-

ции NAG в моче, а повышение активности фермен-

та прямо коррелирует с тубулярным повреждением. 

В-третьих, уровень NAG можно легко определить с 

помощью спектрофотометрического анализа. Ис-

следователи отмечают, что при проведении имму-

ногистохимического анализа окрашивание было 

наиболее сильным вдоль внутренней части кисты и 

проксимальных канальцев эпителиальных клеток. 

Так, клетки, которые были зажаты с помощью со-

седних кист, имели более сильное окрашивание по 

сравнению с контрольными нормальными клетка-

ми. На основании этого предполагают, что ишемия, 

вызванная ростом кист в смежной ткани, может 

быть ключевым фактором в продуцировании NAG, 

а увеличение ее активности является объяснением 

высвобождения NAG из ближайших сжатых ка-

нальцев. 

4. NAG ïðè ïðåýêëàìïñèè ó áåðåìåííûõ
Под термином «преэклампсия беременности» 

понимают все патологические состояния, которые 

возникают только во время беременности, приво-

дят к осложнениям беременности и со стороны ма-

тери, и со стороны плода, чаще всего прекращаются 

после беременности и иногда переходят в экстраге-

нитальную патологию. Преэклампсия встречается 

у 6–8 % беременных в развитых странах и превы-

шает 20 % в развивающихся. Основными ошибка-

ми при ведении беременности и родов, ведущими 

к тяжелым осложнениям для матери и плода, явля-

ются: несвое временное выявление преэклампсии в 

амбулаторных условиях, поздняя госпитализация 

беременных, недооценка степени тяжести пре-

эклампсии в условиях стационара, неадекватная 

терапия, необоснованное пролонгирование бере-

менности при отсутствии положительного эффек-

та от лечения, нерациональное родоразрешение. 

На сегодняшний день преэклампсия остается од-

ним из самых тяжелых осложнений беременности. 

Последствия преэклампсии могут касаться почек 

(рис. 7).

Во время беременности проводилось изучение 

изменения уровней активности NAG. Было уста-

новлено, что при нормально протекающей беремен-

ности уровень NAG в моче повышается в 3–4 раза 

по сравнению с нормальным в 3-м триместре. Од-

нако у женщин с преэклампсией он повышается в 

десятки раз независимо от триместра и не снижает-

ся до нормального уровня через 6–18 месяцев после 

родов, как у женщин с беременностью без осложне-

ний [52]. Многочисленные данные, полученные за 

последние годы, позволяют позиционировать NAG 

как потенциальный маркер преэклампсии у бере-

менных или раннего тубулярного повреждения по-

чек [53, 54].

5. NAG è äðóãèå çàáîëåâàíèÿ ïî÷åê
С. Bazzi [55] и другие ученые обследовали 136 па-

циентов с первичным гломерулонефритом (74 па-

циента с идиопатической мембранозной нефропа-

тией, 44 — с первичным фокальным сегментарным 

гломерулосклерозом и 18 — с болезнью минималь-

ных изменений). Было обнаружено, что экскреция 

NAG в моче может рассматриваться как надежный 

маркер тубулотоксичной протеинурии на ранних 

стадиях этих заболеваний. L. Orfeas и др. [56] об-

наружили, что пациенты, имеющие повышенную 

активность NAG в моче, имели значительно более 

высокую распространенность сепсиса, олигурии и 

фракционную экскрецию натрия по сравнению с 

теми, кто имел низкие значения NAG. 

Ñîâðåìåííûå ìåòîäû îïðåäåëåíèÿ 
N-àöåòèë--D-ãëþêîçàìèíèäàçû

До недавнего времени определение активности 

NAG было сложным процессом, так как для этого 

требовались длительные и трудоемкие методики. 
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Однако в связи с разработкой и, в конечном итоге, 

производством коммерческих наборов это стало 

возможным осуществлять в любой клинико-диа-

гностической лаборатории при наличии биохи-

мического анализатора или иммуноферментного 

ридера для считывания плашек. В настоящее вре-

мя для определения активности NAG в моче ис-

пользуют биохимические (колориметрические) 

или иммуноферментные (ELISA — ферментсвя-

занный иммуносорбентный метод) методы иссле-

дования. 

Для колориметрических методов определе-

ния NAG применяются различные субстраты, та-

кие как 2-метокси-4-(2-нитровинил)-фенил-2-

а ц е т а м и д - 2 - д е о к с и -- D - г л ю к о п и р а н о з и д , 

p-нитрофенил N-ацетил--D-глюкозаминида, 4-ме-

тилумбеллиферил-N-ацетил--D-глюкоза минида, 

3-крезолсульфофталиеинил-N-ацетил--D-

глюкозаминид.

Компании-производители наборов для опреде-

ления NAG:

1. Diazyme (США) — колориметрический метод.

2. Roche Diagnostics (США) — колориметриче-

ский метод.

3. GenWay Biotech Inc. (США) — колориметри-

ческий метод. 

4. Praill Price Richardson Diagnostics Ltd (Велико-

британия) — колориметрический метод. 

5. Leadman (КНР) — колориметрический ме-

тод.

6. USCN Life Science (КНР) — метод ELISA.

7. Cusabio (США) — метод ELISA.

Îïðåäåëåíèå NAG 
êîëîðèìåòðè÷åñêèì ìåòîäîì 
(áèîõèìè÷åñêèé àíàëèç)
1. Íàáîð êîìïàíèè Diazyme (ÑØÀ) 
äëÿ îïðåäåëåíèÿ NAG

Принцип метода
NAG гидролизует 2-метокси-4-(2-нитровинил)-

фенил-2-ацетамид-2-деокси--D-глюкопиранозид 

(MNP-GlcNAc) до 2-метокси-4-(2’-нитровинил)-

фенола. Образующийся продукт реакции измеряет-

ся при длине волны 505 нм. Линейность NAG — до 

200 Ед/л (рис. 8).

2. Íàáîð êîìïàíèè Roche Diagnostics 
(Ãåðìàíèÿ) äëÿ îïðåäåëåíèÿ NAG

Принцип метода
5 мкл образца мочи инкубируется с 100 мкл рас-

твора субстрата 3-крезолсульфофталиеинил-N-

ацетил--D-глюкозаминида в течение 20 мин при 

37 °C (рис. 9). Реакция останавливается добавле-

нием раствора, содержащего карбонат натрия. Оп-

тическая плотность измеряется при длине волны 

580 нм. Единицы измерения — Ед/л.

3. Íàáîð êîìïàíèè PPR Diagnostics Ltd 
(Âåëèêîáðèòàíèÿ) äëÿ îïðåäåëåíèÿ NAG

Ферментативная активность NAG определя-

ется с использованием субстрата 2-метокси-4-

(2-нитровинил)-фенил-2-ацетамид-2-деокси--D-

глюкопиранозид (MNP-GlcNAc) (рис. 10). 

Принцип метода
2 - м е т о к с и - 4 - ( 2 - н и т р о в и н и л ) - ф е н и л - 2 -

а ц е т а м и д - 2 - д е о к с и - - D - г л ю к о п и р а н о з и д 

(MNP-Glc-NAc) гидролизуется N-ацетил--D-

глюкозаминидазой с высвобождением 2-метокси-4-

(2-нитровинил)-фенола, который при добавлении 

щелочного буфера изменяет цвет. Измерение при 

длине волны 505 нм (рис. 11).

Îïðåäåëåíèå NAG ìåòîäîì ELISA 
(èììóíîàíàëèç)
1. Íàáîð êîìïàíèè Cusabio (ÑØÀ) 
äëÿ îïðåäåëåíèÿ NAG

Принцип метода 
Используется конкурентное ингибирование 

фермента с применением метода иммуноанализа. 

Рисунок 8. Набор для определения NAG компании 

Diazyme (США)

Рисунок 9. Набор для определения NAG компании 

Roche Diagnostics (Германия)

Рисунок 10. Набор для определения NAG 

компании Praill Price Richardson Diagnostics Ltd 

(Великобритания)
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При этом антитела, специфичные к NAG, пред-

варительно нанесены в лунки микропланшета. 

Образцы мочи и стандарты добавляют в лунки с 

пероксидазой хрена (HRP), конъюгированной 

NAG. Реакция конкурентного ингибирования за-

пускается между NAG (образцом или стандартом) 

и HRP-конъюгированным NAG с предварительно 

покрытыми антителами, специфичными для NAG. 

Чем больше количество NAG в образце, тем мень-

ше антител связываются с HRP-конъюгированным 

NAG. После промывки удаляется несвязанный ре-

агент, добавляется раствор субстрата в лунки, и про-

исходит окрашивание, которое обратно пропорци-

онально количеству NAG в образце, т.е. работает 

принцип «меньше — значит больше» (чем меньше 

сигнал, тем больше концентрация NAG). Развитие 

окраски останавливают добавлением стоп-реагента 

и измеряют интенсивность окрашивания с по-

мощью ридера (рис. 12). Пределы измерения — 

5–2000 мМе/мл.

Важно помнить, что в зависимости от использу-

емого набора для определния NAG ее активность 

может быть выражена в таких единицах, как ЕД/л, 

МЕ/л, мМЕ/мл, ЕД/ммоль, нг/мл. Рекомендуется, 

чтобы каждая лаборатория установила свой соб-

ственный референтный интервал.

Таким образом, определение активности NAG 

как раннего биомаркера повреждения почек явля-

ется особенно актуальным для практической меди-

цины, так как:

— дает возможность проводить доклиническую 

диагностику диабетической нефропатии и назна-

чать терапию с последующим замедлением прогрес-

сирования патологического процесса почек; 

— осуществлять мониторинг таких заболеваний, 

как нефротический синдром, гломерулонефрит, 

преэклампсия, инфекции мочевыводящих путей;

— проводить быструю диагностику острого по-

вреждения почек в условиях военных действий, 

чрезвычайных ситуациях, когда необходимо при-

нять быстрое решение;

— служит индикатором нефротоксичности при 

действии определенных лекарственных средств и 

химических агентов.

Конфликт интересов: не заявлен.
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Рисунок 11. Принцип изменения цвета при измерении активности NAG
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ДІАГНОСТИЧНА РОЛЬ N-АЦЕТИЛ--D-ГЛЮКОЗАМІНІДАЗИ ЯК РАННЬОГО МАРКЕРА ПОШКОДЖЕННЯ НИРОК 

Резюме. При багатьох захворюваннях нирок N-ацетил-
-D-глюкозамінідаза (NAG) екскретується в сечі у великих 
кількостях. Значне збільшення активності NAG відзначено 
при первинному та вторинному пошкодженні нирок, отруєн-
ні тяжкими металами, трансплантації нирок, пухлині нирок, 
гіпертензії, прееклампсії у вагітних, діабетичній нефропатії, 
полікістозі, гломерулонефриті. Розроблено комерційні набо-

ри для вимірювання активності NAG із використанням коло-
риметричного (біохімічного) та імуноферментного (ELISA) 
методів дослідження.

Ключові слова: підвищення активності N-ацетил--D-глюко-
замінідази (NAG) у сечі, діабетична нефропатія, полікістоз, пре-
еклампсія у вагітних, гломерулонефрит, колориметричний і іму-
ноферментний методи визначення активності NAG у сечі.

Melnyk O.O.

Specialized Medical Center «Optima-Pharm», Kyiv, Ukraine

DIAGNOSTIC ROLE OF N-ACETYL--D-GLUCOSAMINIDASE AS AN EARLY MARKER OF KIDNEY DAMAGE

Summary. In many diseases of the kidneys, N-acetyl--D-
glucosaminidase (NAG) in the urine is excreted in large quan-
tities. A significant increase in NAG activity is observed at the 
primary and secondary kidney damage, heavy metal poisoning, 
kidney transplantation, kidney tumor, hypertension, preeclamp-
sia in pregnant women, diabetic nephropathy, polycystic kidneys, 
glomerulonephritis. Commercial kits have been developed to 

measure the activity of NAG c using a colorimetric (biochemi-
cal) and enzyme-linked immunosorbent (ELISA) methods of 
research.

Key words: increased activity of N-acetyl--D-glucosaminidase 
in the urine, diabetic nephropathy, polycystic kidneys, preeclamp-
sia in pregnant women, glomerulonephritis, colorimetric and en-
zyme immunoassay methods for determining urinary NAG.
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To Help the Practitioner

У науково-практичній літературі з різних спеці-

альностей час від часу з’являються публікації, при-

свячені лихоманці невідомої етіології (ЛНЕ). 

Встановлення причин ЛНЕ — доволі складний 

процес, який в практиці лікаря передбачає знання 

діагностичних алгоритмів для встановлення етіоло-

гії хвороби, що супроводжується лихоманкою. 

Виявлення ЛНЕ відразу ставить перед лікарем 

питання доцільності щонайшвидшого призначення 

лікування цього стану до встановлення його етіоло-

гії. На жаль, часто емпірично призначаються анти-

бактеріальна терапія, нестероїдні протизапальні 

препарати, кортикостероїди без достатніх на це під-

став із можливим погіршенням стану хворого (гене-

ралізація інфекції, погіршення перебігу ревматич-

них хвороб, небажані вторинні ефекти лікарських 

засобів тощо). Безумовно, до встановлення етіоло-

гічного чинника ЛНЕ можуть розглядатись ситуації 

призначення ліків проти лихоманкового синдрому, 

але це кожен раз повинен бути ретельний індивіду-

альний підхід. У практичній діяльності лікар пови-

нен у разі стабільності стану пацієнта в першу чергу 

встановити причину лихоманки, а потім признача-

ти лікування.
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Резюме. Встановлення причини лихоманки нез’ясованої етіології — доволі складний процес, який в прак-

тиці лікаря передбачає знання діагностичних алгоритмів для встановлення етіології хвороби, що супрово-

джується лихоманкою. У практиці нефролога призначення лікування лихоманкового синдрому набуває ак-

туальності з огляду на необхідність максимально швидкої верифікації діагнозу захворювання, яке призвело 

до розвитку нефропатії, неможливість застосування всіх протизапальних препаратів з огляду на їх вторинні 

ефекти, що можуть посилюватись в умовах ураження нирок, часто — їх нефротоксичність; а також залеж-

ність дози медичних препаратів від функціонального стану нирок.
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функціональний стан нирок.

ЛНЕ визначається як поява температури тіла 

більше 38,3 °С під час кількох вимірювань протягом 

3 тижнів за відсутності чітко встановленого діагнозу. 

У переважної кількості пацієнтів аналіз клінічного 

перебігу хвороби і проведення рутинного лабора-

торного дослідження (загальний аналіз крові, посів 

сечі) дозволяють встановити етіологію лихоманки. 

Левова частка лихоманкового синдрому припадає 

на вірусні хвороби (наприклад, гострі респіраторні 

вірусні інфекції), що зазвичай минають протягом 

1–2 тижнів.

В 1991 році D.N. Durack зі співавт. надали класи-

фікаційні категорії ЛНЕ, які не втратили свого зна-

чення дотепер (табл. 1).

Для виявлення етіологічних чинників ЛНЕ та 

диференціальної діагностики необхідні знання 
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щодо основних їх підгруп і захворювань, які вони 

спричиняють (табл. 2).

Діагностика інфекційного захворювання повин-

на бути проведена за 3 доби. Чим довше триває 

лихоманка, тим менша ймовірність її інфекційної 

етіології. У пацієнтів із тривалою ЛНЕ необхідно 

виключати наявність злоякісного новоутворення, 

автоімунного захворювання або агравацію пацієнта.

Виявлення злоякісних захворювань — досить 

кропітка праця, із застосуванням сучасних діагнос-

тичних інструментальних методів дослідження та 

залученням профільних лікарів-спеціалістів.

Серед ревматичних хвороб, ознакою яких час-

то буває ЛНЕ, найшвидше діагностуються ті, що, 

окрім типової клініки захворювання, підтверджу-

ються даними серологічної діагностики (СЧВ, вас-

куліти, ревматична гарячка, ревматоїдний артрит). 

Найчастіше автоімунними чинниками ЛНЕ є захво-

рювання, які тяжко виявити навіть за допомогою 

серологічних досліджень (юнацький ревматоїдний 

артрит, темпоральний артеріїт, ревматична полімі-

алгія у людей похилого віку).

Гепатит та ускладнення цирозу печінки, тром-

бози глибоких вен, безумовно, є потенційними 

Таблиця 1. Класифікація категорій ЛНЕ (адаптовано)

Категорія Характеристика та терміни обстеження Основні етіологічні чинники

Класична Лихоманка > 38,3 °С.
Тривалість > 3 тижнів.
Обстеження протягом щонайменше 3 візитів у 
поліклініці або 3 діб в стаціонарі

Інфекції, злоякісні хвороби, 
ревматичні хвороби

Нозокоміальна Лихоманка > 38,3 °С.
Пацієнт перебуває в стаціонарі протягом  24 го-
дин, проте під час госпіталізації не було лихоманки 
або він був у інкубаційному періоді

Ентероколіт (Clostridsum difficile), 
побічна дія ліків, тромбоемболія 
легеневої артерії, синусит, септич-
ний тромбофлебіт

Імунодефіцитна 
(нейтропенічна)

Лихоманка > 38,3 °С.
Кількість нейтрофілів  500 мм3.
Обстеження щонайменше протягом 3 діб

Опортуністичні бактеріальні 
інфекції, аспергильоз, кандидоз, 
вірус герпесу

Пов’язана з ВІЛ Лихоманка > 38,3 °С.
Тривалість > 4 тижнів для амбулаторних та > 3 діб — 
для стаціонарних хворих.
Підтверджена ВІЛ-інфекція

Цитомегаловірус, пневмонія, викли-
кана Pneumocystis carini, побічна 
дія ліків, саркома Капоші, лімфома

Таблиця 2. Підгрупи етіологічних чинників ЛНЕ (адаптовано за Roth A.E., Basello G.M., 2003)

Інфекційні хвороби Злоякісні хвороби
Ревматичні (автоімунні) 

хвороби
Інші захворювання

Туберкульоз (особливо по-
залегеневий)

Хронічний лейкоз Ревматоїдний артрит 
ювенільний (хвороба 
Стілла) і дорослих

Гепатити (алкогольний, 
люпоїдний або гранулема-
тозний)

Інфекції нирок і 
сечовивідних шляхів

Мієломна хвороба Синдром Рейтера Тромбоз глибоких вен (ниж-
ня черевна, кінцівок)

Простатит Лімфома Системний червоний во-
вчак (СЧВ)

Саркоїдоз

Ендокардит Нирковоклітинний рак Васкуліти Ускладнення цирозу 
печінки

Остеомієліт Метастатичний рак Ревматична поліміалгія Побічна дія ліків

ВІЛ Карцинома товстого ки-
шечника

Запальні захворювання 
кишечника

Агравація хворого*

Хвороба Лайма Гепатома Ревматична гарячка –

Синусит, гайморит Рак іншої локалізації 
(підшлункова залоза, шлу-
нок, легені)

Темпоральний артеріїт –

Цитомегаловірус Мієлодиспластичний син-
дром

– –

Вірус Епштейна — Барр Саркоми –

Абсцеси різної локалізації 
(черевна порожнина, зуби, 
таз тощо)

– –

Примітка: * — агравацію у пацієнта, особи з мінімальними медичними знаннями, необхідно запідозрити 

у разі ЛНЕ тривалістю більше 6 місяців без клінічних ознак будь-якого захворювання.
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чинниками ЛНЕ, але зустрічаються нечасто. Необ-

хідна обізнаність лікарів щодо ЛНЕ, що викликана 

застосуванням ліків, які часто викликають гарячку 

(табл. 3).

Вважається, що майже у 20 % випадків ЛНЕ не 

вдається встановити точний діагноз. При цьому 

прогноз стану зазвичай сприятливий.

Майже всі підгрупи етіологічних чинників ЛНЕ 

(табл. 2) можуть ускладнитись розвитком вторин-

ної нефропатії (гломерулонефрит, тубулоінтерсти-

ціальний нефрит, пієлонефрит, ниркові васкуліти, 

паранеопластична нефропатія, мієломна нирка, 

амілоїдоз), тому алгоритм діагностичного пошу-

ку часто виконується в нефрологічному кабінеті 

поліклініки або стаціонарі з залученням фахівців 

інших спеціальностей. До моменту встановлен-

ня етіологічного чинника ЛНЕ необхідно оцінити 

анамнестичні дані та фізикальне обстеження і, в разі 

виявлення ознак будь-якої хвороби, провести спе-

цифічне обстеження. 

При збиранні анамнезу необхідно звернути осо-

бливу увагу на контакти з людьми, які мали подібні 

ознаки (особи з інфекційними хворобами); на епі-

зоди попередніх інструментальних обстежень; на 

малі оперативні втручання (екстракція зубів, розтин 

гнійних утворень шкіри тощо); нещодавні подоро-

жі, особливо в ендемічні регіони (малярія, тубер-

кульоз тощо); контакти з тваринами. Опитування 

хворого повинно включати обов’язково виявлення 

можливого захворювання на патологію кишечника, 

лімфому, ревматизм (або іншу ревматичну хворобу). 

Обов’язково з’ясувати, чи приймає пацієнт ліки. З 

сімейного анамнезу необхідне опитування щодо 

спадкової хвороби з лихоманкою (сімейна серед-

земноморська гарячка — «періодична» хвороба).

Огляд хворого передбачає можливе виявлення 

травм шкірного покриву, наявності гнійної інфекції 

(стрептодермія, фурункульоз) шкіри, різноманітної 

висипки; наявності слідів внутрішньовенних інєк-

цій (наркомани). 

За відсутності ознак хвороби необхідно призна-

чити загальний аналіз крові, швидкість осідання 

еритроцитів (ШОЕ), посів крові і сечі на стериль-

ність, загальний аналіз сечі, оглядову рентгеногра-

фію органів грудної клітки, реакцію Манту, електро-

літи, біохімічний аналіз крові з рутинним набором 

показників (печінкові проби, протеїнограма).

Загальний аналіз крові відразу надає багато ін-

формації щодо шляхів диференціально-діагностич-

ного пошуку етіологічного чинника ЛНЕ (табл. 4).

Застосування інструментальних методів дослі-

дження повинно залежати від даних анамнезу та фі-

зикального обстеження пацієнта, а не від пасивного 

дотримання алгоритму. З візуалізуючих методів об-

стеження застосовуються рентгенологічні, ультра-

звукові, радіонуклідні та інші методи (деякі при-

клади застосування візуалізуючих методах наведені 

в табл. 5).

Більш інвазивні тести, такі як люмбальна пунк-

ція або біопсія (нирки, кісткового мозку, лімфатич-

них вузлів), показані тоді, коли наявна відповідна 

клініка захворювання або джерело лихоманки за-

лишається невідомим, незважаючи на ретельне об-

стеження.

Таблиця 3. Ліки, що спричиняють лихоманку (адаптовано за Roth A.E., Basello G.M., 2003)

Назва лікарського засобу Найуживаніші ліки в нефрологічній практиці

Алопуринол +

Ацетилсаліцилова кислота +++

Гепарин +

Гідралазин –

Гіпотіазид +++

Еритроміцин +

Ізоніазид –\+

Ібупрофен +

Каптоприл ++

Клофібрат ++

Метилдопа +

Метоклопрамід +

Нефідипін +++

Новокаїнамід –\+

Пеніцилін +

Фурадонін ++

Хінідин –\+

Циметидин –/+

Препарати впливу на центральну нервову систему 
(карбамазепін, галоперидол, хлорпромазин та ін.)

+
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У разі, якщо етіологічний чинник не буде вста-

новлений, необхідно проводити комп’ютерну то-

мографію органів черевної порожнини (з контра-

стуванням) та зарахувати пацієнта до відповідної 

категорії захворювань з формулюванням попере-

днього діагнозу [2].

На рис. 1 надається алгоритм діагностики ЛНЕ 

при інфекційних хворобах, що призвели до розви-

тку нефропатії.

І. Інфекційні захворювання


Посів сечі та харкотиння на кислотостійкі бактерії, титр 
антистрептолізину О, тести на сифіліс, ВІЛ, серологія 

на цитомегаловіруси, вірус Епштейна — Барр; марке-
ри гепатиту В і С.

Біохімічні показники: печінкові проби, протеїнограма 
крові; у разі обґрунтованої підозри щодо туберкульо-
зу — використання методу полімеразної ланцюгової 

реакції.


У разі відсутності верифікованого діагнозу пацієнтам 
необхідно провести:

1. Ехокардіографію (трансторакальну або 
черезстравохідну), cцинтиграфію з галієм (Ga67).
2. Рентгенографію або комп’ютерну томографію 

синусів

Рисунок 1. Алгоритм діагностики ЛНЕ при 

інфекційних хворобах, що призвели до розвитку 

нефропатії

На рис. 2 надається алгоритм діагностики ЛНЕ 

при злоякісних хворобах, що призвели до розвитку 

нефропатії.

ІІ. Злоякісні захворювання


Гематологічні


Розгорнутий загальний аналіз крові, електрофорез білків 
сироватки крові


За відсутності діагнозу — магнітно-резонансна 

томографія мозку, біопсія підозрілих ділянок шкіри, 
лімфовузлів або печінки; діагностична лапароскопія

Негематологічні


Контрастна комп’ютерна томографія органів грудної 
клітки, ендоскопія верхніх і нижніх відділів шлунково-

кишкового тракту, сцинтиграфія кісток, сцинтиграфія з 
галієм (Ga67)


У разі відсутності діагнозу — біопсія кісткового мозку

Рисунок 2. Алгоритм діагностики ЛНЕ при 

злоякісних хворобах, що призвели до розвитку 

нефропатії

На рис. 3 надається алгоритм діагностики ЛНЕ 

при ревматичних хворобах, що призвели до розви-

тку нефропатії.

Таблиця 4. Діагностичний пошук етіологічного чинника ЛНЕ за показниками периферичної крові

Зміни показників периферичної крові Можливі захворювання з ЛНЕ

Анемія Ревматичні хвороби
Злоякісні пухлини
Сепсис (бактеріальний ендокардит)
Хвороби крові (лейкози)

Нейтрофільний лейкоцитоз зі зсувом вліво та 
патологічною зернистістю нейтрофілів

Запальний інфекційний процес

Нейтропенія Інфекційний процес

Лімфоцитоз Цитомегаловірусна інфекція
Вірус Епштейна — Барр
Лейкози

Лейкоцитоз з «молодими» клітинами до появи 
мієлоцитів

Захворювання крові

Агранулоцитоз Лейкози
Інфекційні хвороби

Еозинофілія Лихоманка медикаментозного походження
Злоякісні новоутворення (рідше — лімфосаркома, лейкози)

Таблиця 5. Інструментальні методи обстеження у пацієнтів із ЛНЕ

Метод обстеження Можливий діагноз

Рентгенографія органів грудної клітки Туберкульоз, злоякісна пухлина, пневмоцистна пневмонія

Комп’ютерна томографія органів черевної порожнини з 
контрастуванням

Злоякісна пухлина, абсцес

Магнітно-резонансна томографія Злоякісна пухлина. Запальний процес

Ехокардіографія Бактеріальний ендокардит

Ультразвукове дослідження нирок з допплерографією Тромбоз глибоких вен
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ІІІ. Ревматичні (автоімунні) хвороби з вторинними 
нефропатіями


Визначення ревматоїдного фактору, антинуклеарних 

антитіл, антитіл до двоспіральної ДНК, антинейтрофільних 
цитоплазматичних антитіл, антитіл до кардіоліпіну, 

вовчакового антикоагулянту


За відсутності діагнозу — біопсія вискової артерії або 
лімфовузлів

Рисунок 3. Алгоритм діагностики ЛНЕ при 

ревматичних хворобах, що призвели до розвитку 

нефропатії

На рис. 4 надається алгоритм діагностики ЛНЕ 

при інших хворобах, що призвели до розвитку не-

фропатії.

ІV. Інші захворювання, при яких розвинулась вторинна 
нефропатія


Діагностичні дослідження проводяться з урахуванням 

даних анамнезу та фізикального обстеження

Рисунок 4. Алгоритм діагностики ЛНЕ при інших 

хворобах, що призвели до розвитку нефропатії

Г.В. Дзяк і А.М. Василенко (2015) пропонують 

проводити діагностику ЛНЕ в три етапи, зі специ-

фічним алгоритмом пошукових методів.

Перший етап — верифікація інфекційних вогнищ 

на базі даних про загальні ознаки інфекційних за-

хворювань (озноб, пітливість, інтоксикація, запаль-

на відповідь периферичної крові та ймовірні ознаки 

сепсису — повторні озноби, синдром дисемінова-

ного внутрішньосудинного згортання, поліорганні 

ураження тощо) та проведення лабораторних і ін-

струментальних методів обстеження.

Другий етап — виключення онкологічного за-

хворювання, підозра щодо якого виникає при 

вираженій інтоксикації, відсутності гострих за-

пальних змін у периферичній крові та збільшен-

ня ШОЕ; появі мігруючих тромбофлебітів на тлі 

гіперкоагуляції; розвитку анемії; можливій появі 

паранеопластичних ознак (узлова еритема, скле-

родермія, остеоартропатії, нефропатія). Най-

частіше лихоманковий синдром притаманний 

пухлинам нирок і печінки, саркомам, мієломній 

хворобі. Лихоманка з ознобами притаманна лім-

фомам, лімфосаркомам, гіпернефромі. Особлива 

проблема, на думку авторів, — рання діагности-

ка лейкозів, оскільки лихоманка та погіршення 

загального стану хворого не має лабораторних 

підтверджень аж до появи бластних клітин у пе-

риферичній крові. Часто стан розцінюється як 

септичний з відповідним необґрунтованим при-

значенням протизапальних та антибактеріальних 

препаратів. На цьому етапі обстеження рекомен-

дується на тлі рутинних аналізів крові, сечі і біо-

хімії крові визначати онкомаркери щодо окремих 

видів пухлинного процесу:

— -фетопротеїн (первинний рак печінки);

— СА 19-9 (рак підшлункової залози);

— СЕА (рак товстого кишечника);

— PSA (рак передміхурової залози).

Інструментальні методи дослідження включають 

ультразвукове дослідження органів черевної порож-

нини, лімфовузлів грудної клітки; біопсію лімфо-

вузлів; лапароскопію.

Третій етап — виключення ревматичних захво-

рювань. При обстеженні для верифікації діагнозу 

використовують серологічні (імунологічні) дослі-

дження з визначенням показників, притаманних 

окремим видам захворювань. Але найскладніше діа-

гностується хвороба Стілла (ювенільний ревматоїд-

ний артрит) з тривалою лихоманкою без характер-

них лабораторних ознак.

Не можна не погодитись з думкою авторів [1] 

щодо застосування при діагностиці ЛНЕ не тоталь-

ного, а селективного обстеження відповідно до клі-

нічної ситуації. Особливо це має значення в нефро-

логічній практиці, коли необхідно якнайшвидше 

встановити патогенез нефропатії, особливо в разі 

тяжкого її перебігу (протеїнурія перевантаження при 

мієломі, нефротичний синдром, швидке падіння 

функції нирок, формування артеріальної гіпертензії; 

розвиток гострого ушкодження нирок (міоглобіну-

рична нирка при дерматоміозиті); активність захво-

рювання, на тлі якого розвинулась нефропатія). Вже 

на перших етапах діагностики хвороби найбільш 

інформативними є серологічні (імунологічні) дослі-

дження, іноді — інструментальні (біопсія).

У практиці нефролога питання призначення тера-

пії лихоманкового стану набуває актуальності з огля-

ду на необхідність максимально швидкої верифікації 

захворювання, яке призвело до розвитку нефропатії, 

неможливість застосування майже всіх протизапаль-

них препаратів з огляду на їх вторинні ефекти, що 

посилюються в умовах ураження нирок, часто — їх 

нефротоксичність; залежність дози медичних препа-

ратів від функціонального стану нирок.

До встановлення етіологічного чинника лихо-

манки не можна призначати антибактеріальну те-

рапію, яка може значно погіршити перебіг таких 

ревматичних хвороб, як СЧВ, ниркові васкуліти, 

а необґрунтоване призначення кортикостероїдів 

може призвести до генералізації інфекції. У той же 

час при вагомих підозрах на ревматичну природу 

хвороби (ревматична поліміалгія, дерматоміозит 

та ін.) або лімфопроліферативне захворювання мож-

ливе призначення глюкокортикоїдів ex juvantibus з 

діагностичною метою та можливою антифебриль-

ною дією. Лікар-нефролог повинен також мати ін-

формацію щодо туберкулостатичної дії фторхіно-

лонів ІІІ–ІV покоління і не застосовувати їх у разі 

ЛНЕ до встановлення етіологічного чинника.

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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ОБСЛЕДОВАНИЕ ПАЦИЕНТА С ПАТОЛОГИЕЙ ПОЧЕК И ЛИХОРАДКОЙ НЕЯСНОЙ ЭТИОЛОГИИ

Резюме. Установление причины лихорадки неясной эти-
ологии — достаточно сложный процесс, который в практи-
ке врача предполагает знание диагностических алгоритмов 
для установления этиологии болезни, сопровождающейся 
лихорадкой. В практике нефролога назначение лечения ли-
хорадочного синдрома приобретает актуальность с учетом 
необходимости максимально быстрой верификации диагно-
за заболевания, которое привело к развитию нефропатии, 

невозможности применения всех противовоспалительных 
препаратов с учетом их вторичных эффектов, которые могут 
усиливаться в условиях поражения почек, часто — их нефро-
токсичности; а также зависимости дозы медицинских препа-
ратов от функционального состояния почек.

Ключевые слова: лихорадка, классификация, этиологиче-
ские факторы, диагностические алгоритмы, вторичные не-
фропатии, функциональное состояние почек.

Taran O.I.

Shupyk National Medical University of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

EXAMINATION OF A PATIENT WITH RENAL PATHOLOGY AND IDIOPATHIC FEVER

Summary. Determination of causes of idiopathic fever is a fairly 
complicated process that in medical practice requires knowledge of 
the diagnostic algorithms for determining disease etiology accompa-
nied by fever. For a nephrologist, the choice of the febrile syndrome 
treatment becomes very important due to the need for a quick verifi-
cation of the disease deemed responsible for the development of ne-

phropathy, the practitioner’s inability to use most anti-inflammatory 
drugs due to their secondary effects that can also intensify under kid-
ney failure, quite often due to their nephrotoxicity; and also due to the 
correlation of the drug dosage and the functional condition of kidneys.

Key words: fever, classification, etiologic factors, diagnostic al-
gorithms, secondary nephropathies, renal functionality.
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Протягом декількох століть відомо про тісний 

зв’язок між злоякісними новоутвореннями й ура-

женням нирок. Але й на сьогодні ця проблема є ак-

туальною. 

Прояви злоякісних пухлин, у тому числі і по-

чаткові, часто приховуються під маскою уражень, 

що отримали назву паранеопластичних синдромів. 

Перші повідомлення щодо походження цих синдро-

мів з’явилися понад 100 років тому (Trousseau, 1891; 

Herba, 1868), однак досі лікарі недостатньо обізнані.

Паранеопластичний синдром — етіопатоло-

гічний симптомокомплекс, що патогенетично 

пов’язаний із злоякісними новоутвореннями, але 

напряму не залежить від об’єму пухлини або стадії 

новоутворення, від об’єму або поширеності мета-

стазів.

Ураження нирок, що виникають на тлі злоякіс-

них пухлин, мають різні як симптоматичні прояви, 

так і патогенез. Поняття паранеопластичної гло-

мерулопатії було введено в 1922 році Galloway. В 

1939 році в Парижі вперше прозвучала доповідь про 

випадок нефротичного синдрому (НС) і хвороби 

Ходжкіна. Перше переконливе клініко-патологіч-

не дослідження було опубліковано в 1966 році Lee 

і співавт. [6].

Паранеопластичні нефропатії, які безпосеред-

ньо не пов’язані з поширеністю пухлини, її інвазією 

або метастазуванням, можуть виникати внаслідок 

дії біологічно активних субстанцій (антигени, фак-

тори росту, цитокіни, гормони), що продукуються 

клітинами пухлини, та утворення антитіл до пух-

линних антигенів [8].
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Резюме. У роботі детально описано клінічний випадок дебюту раку молочної залози з нефротичним 

синдромом.

Ключові слова: нефротичний синдром, гломерулонефрит, паранеопластичний синдром, рак мо-

лочної залози.

Паранеопластичні нефропатії виникають у 

2–15 % випадків злоякісних пухлин і можуть бути 

першим проявом захворювання (у 20–45 % хворих 

паранеопластичне ураження нирок встановлюють 

до виявлення пухлини, у 40–55 % — одночасно з 

пухлиною, у 6–15 % — після встановлення діагнозу 

неоплазії).

Ураження нирок у межах паранеопластичного 

синдрому часто клінічно проявляється симптома-

тикою НС. Серед хворих із НС злоякісні новоутво-

рення різної локалізації виявляються у 10 разів 

частіше, ніж у загальній популяції. Імовірність па-

ранеопластичної етіології НС значно підвищується 

у пацієнтів старшого віку.

У даній статті наводиться випадок неоплазії мо-

лочної залози, першим проявом якого був НС. 

Пацієнтка Т., 44 роки, надійшла до Київської 

обласної клінічної лікарні 14.04.2016 зі скаргами на 

виражену слабкість, швидку втомлюваність, вира-

жені набряки на нижніх кінцівках, зменшення кіль-

кості сечі (до 200–300 мл/добу), нудоту.

В анамнезі даних щодо захворювання нирок не-

має.
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Перші симптоми захворювання з’явилися на 

початку березня 2016 року, коли хвора відміти-

ла набряки на обличчі (колоорбітальна ділянка), 

але на це не звернула уваги. Надалі з’явилась пас-

тозність нижніх кінцівок і зменшення кількості 

сечі (до 400 мл/добу). Пацієнтка звернулась до 

поліклініки за місцем проживання. Загальний 

аналіз крові від 09.03.2016: гемоглобін — 114 г/л, 

еритроцити — 4,2 • 1012/л, ретикулоцити — 7 ‰, 

лейкоцити — 8,0 • 1012/л (е. — 1 %, п. — 4 %, с. — 

74 %, л. — 16 %, м. — 5 %), тромбоцити — 192 • 109/л, 

швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) — 

32 мм/год.

Біохімічний аналіз крові від 09.03.2016: загаль-

ний білок — 58 г/л, креатинін — 192 мкмоль/л, 

сечовина — 15 ммоль/л, глюкоза — 5,3 ммоль/л, 

загальний холестерин — 6,05 ммоль/л, тригліцери-

ди — 1,02 ммоль/л, калій — 3,9 ммоль/л, натрій — 

142 ммоль/л.

Швидкість клубочкової фільтрації — 27 мл/хв/

1,73 м2 (CKD-EPI).

Загальний аналіз сечі від 09.03.2016: питома 

вага — 1010, білок — 11,34 г/л, лейкоцити — 10–20 

в п/з, еритроцити — мало змінені, покривають усе 

п/з, циліндри: зернисті — 2–3 в п/з, гіалінові — 1–2 

в п/з, солі — аморфні урати у великій кількості.

Даний стан був розцінений як захворювання 

з ураженням нирок, пацієнтка направлена до не-

фрологічного відділення за місцем проживання. 

Проводилась симптоматична терапія. Стан хворої 

залишався тяжким, азотемія зростала: креатинін — 

192–220–300 мкмоль/л, набряки не зменшувались. 

У зв’язку з погіршенням стану хвора була госпіталі-

зована до Центру нефрології та діалізу обласної лі-

карні.

Анамнез життя. У дитячі та юнацькі роки вважа-

ла себе практично здоровою. В анамнезі патологію 

нирок заперечує. Протягом життя періодично вини-

кали болі в епігастральній ділянці; спостерігалась у 

гастроентеролога з приводу хронічного гастриту. 

Працює вчителем. Проходила щорічні 

обов’язкові медичні профілактичні огляди! Гіне-

кологічний огляд (за даними медичної документа-

ції) був проведений при надходженні в стаціонар 

09.03.2016.

Не палить, алкоголем не зловживає.

Спадковий та алергічний анамнез необтяжений.

Об’єктивно: при надходженні стан хворої розці-

нювався як середнього ступеня тяжкості.

Правильної тілобудови, підвищеного живлен-

ня (зріст — 174 см, маса тіла — 100 кг, індекс маси 

тіла — 33 кг/м2).

Температура тіла — 36,8 °C. Артеріальний 

тиск — 140/90 мм рт.ст., частота серцевих скорочень 

(ЧСС) — 82 за 1 хвилину, пульс ритмічний, частота 

дихання — 19 за 1 хвилину.

Шкіра чиста, блідо-рожевого кольору, помірної 

вологості, тургор збережений.

Пальпаторно щитоподібна залоза безболісна, 

симптом ковтка негативний. 

Пальпуються збільшені пахвові лімфатичні вуз-

ли справа 3,0  2,5 см, безболісні при пальпації.

Межі відносної серцевої тупості: права — по пра-

вому краю грудини, ліва — на 0,5 см вліво від лівої 

серединно-ключичної лінії, верхня — III міжребер’я 

зліва.

Серцева діяльність ритмічна, тони звучні, над 

верхівкою серця і в точці Боткіна вислуховується 

короткий систолічний шум, не пов’язаний з I то-

ном.

Перкуторно над легенями визначається легене-

вий тон.

При аускультації вислуховували везикулярне ди-

хання.

Язик вологий, обкладений білим нальотом. Жи-

віт при поверхневій пальпації м’який, помірно бо-

лісний в епігастрії. При глибокій пальпації чутли-

вий за ходом ободової кишки.

Печінка пальпаторно не збільшена, безболісна.

Селезінка та нирки не пальпуються.

Симптом поколочування негативний з обох бо-

ків. 

Набряки нижніх кінцівок до пахвинних складок, 

на дотик щільні, теплі. 

При надходженні в стаціонар у показниках ла-

бораторних аналізів крові виявлено (дані наведені 

у табл. 1, 2): анемія легкого ступеня, гіпопротеї-

немія, азотемія, гіперхолестеринемія, підвищення 

сечової кислоти та гаммаглутамілтранспептидази 

(ГГТ).

З боку інших біохімічних показників крові без 

змін. 

Електрокардіографія: ЧСС — 86 за 1 хв, ритм 

синусовий, правильний. Вертикальне положення 

електричної осі серця. Помірні дифузні зміни міо-

карда.

Ехокардіографія 18.04.2016: клапанний апарат 

без видимої патології і порушення функції. Ущіль-

Таблиця 1. Показники загального аналізу крові хворої

Показник 14.04.2016 25.04.2016

Еритроцити, 1012/л 3,8 3,8

Гемоглобін, г/л 103 113

Лейкоцити, г/л 6,3 12,9

Тромбоцити, 109/л 287 280

ШОЕ, мм/год 37 27
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нення стулок аортального клапана, порожнини 

серця не збільшені, скоротлива здатність міокарда 

збережена. 

Ультразвукове дослідження (УЗД) нирок 

18.04.2016: права нирка — положення звичайне, 

розміри — 113  42 мм, паренхіма — 14–15 мм, кон-

крементів немає. Ліва нирка — положення звичай-

не, розміри — 113  46 мм, паренхіма — 14–15 мм, 

конкрементів немає. Мисково-лоханкова система 

не розширена.

Комп’ютерна томограма (КТ) органів грудної 

порожнини (з приводу збільшених пахвових лім-

фатичних вузлів) 19.04.2016: на серії КТ-сканів: 

легені розправлені; у плевральних порожнинах рі-

дина, щільністю +3,6 ± 5,4 НU, висота рівня спра-

ва — 39 мм, зліва — 36 мм. Справа і зліва плевроді-

афрагмальні спайки. Корені легень структуровані. 

Легеневий малюнок незмінений, невелика кількість 

вузликів фіброзу. 

Трахея, бронхи без ознак компресії. Видно оди-

ничні, незбільшені лімфатичні вузли середостіння, 

множинні незбільшені пахвинні лімфатичні вузли 

справа і зліва, з яких невелика кількість збільше-

ні — до 15  14 мм. Кісткове електронне вікно без 

деструкції. 

Клінічна картина та лабораторні дані свідчать, 

що у пацієнтки нефротичний синдром неясного 

генезу. Для визначення нозологічної форми нефро-

тичного синдрому та морфологічної характеристи-

ки ураження нирок було рекомендовано проведен-

ня пункційної біопсії нирок.

21.04.2016 виконана пункційна біопсія нирки.

Патоморфологічне дослідження: у біоптатах за 

наявності 13 клубочків один повністю гіалінізова-

Таблиця 2. Показники біохімічного аналізу хворої

Показник 14.04.2016 25.04.2016

Аспартатамінотрансфераза, Од/л 36 29

Аланінамінотрансфераза, Од/л 25 34

Білірубін непрямий, мкмоль/л 17 20,8

Креатинін, мкмоль/л 228 350

Сечовина, ммоль/л 31 46

Загальний білок, г/л 44 43

Глюкоза, ммоль/л 4,5 4,5

Лактатдегідрогеназа, Од/л 255

Загальний холестерин, ммоль/л 7,71 9,3

Калій, ммоль/л 5,3 5,7

Натрій, ммоль/л 127 125

Кальцій, ммоль/л 0,82 0,71

Гаммаглутамілтранспептидаза, Од/л 136,3

Сечова кислота, мкмол/л 733,1 733,1

Аналіз крові на ABsAg, Ab-HBcor, Ab-HCV Негативний

Імуноферментний аналіз на антитіла до ВІЛ Негативний

Аналіз крові на системні захворювання (антинуклеарні антитіла, антитіла 
IgG до двоспіральної ДНК, хроматину, SS-A 52/60, SS-В, Sm, Scl-70, RNP)

Негативний

Таблиця 3. Показники загального аналізу сечі хворої

Показник 14.04.2016 25.04.2016

Питома вага 1020 1018

Білок, г/л 16,5 10,0

Лейкоцити, в п/з 100–110 50–80

Еритроцити, в п/з Мало змінені
18–20

До 100

Циліндри: гіалінові, в п/з 1–2 0–1

Добова протеїнурія, г 11,0 12,0
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ний, в клубочках переважно вогнищева (сегмен-

тарна) нерівномірна від слабкого до помірного 

ступеня вираженості проліферація мезангіальних 

клітин, набряк частини ендотеліальних клітин, в 

деяких клубочках лізис частин капілярних петель, 

у просвіті деяких капілярних петель зустрічаються 

моноцити, поодинокі поліморфноядерні лейкоци-

ти; вогнищеве нерізке збільшення мезангіального 

матриксу, вогнищеве потовщення капілярних пе-

тель, в поодиноких клубочках капілярні петлі по-

товщені за рахунок фібриноїдного некрозу; точкові 

зрощення периферійних капілярних петель з кап-

сулою Боумена від 1/3 до всього периметра в час-

тині клубочків, в одному з клубочків — клітинний 

півмісяць, який займає до 1/3 периметра, в одно-

му — клітинний півмісяць із ділянками фібрино-

їдного некрозу до 1/2 об’єму; вогнищеве нерівно-

мірне потовщення базальної мембрани капсули 

Боумена, в деяких клубочках різке потовщення 

капсули Боумена за рахунок склерозу (рис. 1, 2). 

У канальцях різко виражені дистрофічні зміни (за 

типом зернистої, гіалінокраплинної дистрофії), 

ділянки пінистих клітин (як прояв протеїнурії), 

некроз великих груп клітин, вогнища субатрофії, 

атрофії канальців із потовщенням тубулярної ба-

зальної мембрани; зустрічаються надмірно кістоз-

но розширені канальці, в просторі яких білкові 

маси. У просторі частини канальців — білкові маси, 

злущені клітини, гіалінові циліндри, в поодиноких 

канальцях — гемінові циліндри. У стромі — набряк, 

великі зони початкового інтерстиціального фібро-

зу, вогнищеві (як в кірковому, так і в мозковому 

шарах) інтертубулярні, перитубулярні, периваску-

лярні, перигломерулярні лімфогістіоцитарні з до-

мішкою плазматичних клітин інфільтрати (рис. 3). 

Зустрічаються відмежовані клітинні інфільтрати 

типу гранулематозного запалення; в одній із таких 

ділянок серед клітин зміненого канальцевого епі-

телію — багатоядерні епітеліальні клітини, які роз-

ташовані за периферією внутрішньоканальцевих 

циліндрів (PAS-позитивні), у другій ділянці — ве-

лике вогнище відкладення гомогенних безструк-

турних мас (можливо, коагуляційний некроз) серед 

обмежованого клітинного інфільтрату. В судинах 

дрібного калібру — потовщення стінки за рахунок 

дисмукоїдозу, в частині судин — фібриноїдний не-

кроз, вогнищева клітинна інфільтрація; в судинах 

середнього калібру — вогнищевий дисмукоїдоз, 

явища спазму, склероз. 

Забарвлення конго червоним — негативне.

²ìóíîã³ñòîõ³ì³÷íå äîñë³äæåííÿ
IgA: в клубочках вогнищеві гранулярні депози-

ти в мезангіумі, в ендотелії капілярів — від ++ до 

+++, вогнищеві субепітеліальні депозити, в стромі 

проміж канальців, в перитубулярних капілярах де-

позитів — від ++ до +++, в клітинних інфільтратах 

депозитів — від ++ до +++, в епітелії численних ка-

нальців — від ++ до +++.

IgG: в клубочках вогнищеві гранулярні дрібні де-

позити в мезангіумі, в ендотелії деяких капілярних 

петель — від + до ++, в стромі проміж канальців, в 

перитубулярних капілярах депозитів — до ++, в клі-

тинних інфільтратах — до ++, в уражених канальцях 

депозитів — від ++ до +++. 

IgM: в клубочках вогнищеві гранулярні депози-

ти в мезангіальній зоні, в ендотелії капілярних пе-

тель — до ++, в стромі проміж канальців, в периту-

булярних капілярах — від ++ до +++. 

Рисунок 1. Хвора, 44 р. Клубочки із 

сегментарною нерівномірною проліферацією 

мезангіальних, ендотеліальних клітин, в одному 

клубочку — вогнищевий лізис частин капілярних 

петель, зрощення периферійних капілярних 

петель з капсулою Боумена від 1/3 до всього 

периметра, в одному з клубочків — клітинний 

півмісяць із ділянками фібриноїдного некрозу 

до 1/2 об’єму. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином,  100

Рисунок 2. Хвора, 44 р. Клубочок із вогнищевим 

лізисом частин капілярних петель, нерівномірне 

потовщення капілярних петель і базальної 

мембрани капсули Боумена, початковий 

перигломерулярний фіброз, точкові зрощення 

периферійних капілярних петель з капсулою 

Боумена. Забарвлення за PAS-реакцією,  400
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С3: в клубочках вогнищеві гранулярні депозити в 

мезангіальній зоні, в ендотелії капілярів — від + до 

++, депозити в стромі проміж канальців, в периту-

булярних капілярах, серед клітинних інфільтратів — 

до ++, депозити в багатьох уражених канальцях у 

вигляді зернистості — до +++.

CD20: багато В-лімфоцитів у клітинних інфіль-

тратах різної локалізації (рис. 4).

CD138: поодинокі позитивні клітини (плаз-

матичні клітини) в деяких клітинних інфільтра-

тах, гранулярні депозити в епітелії уражених ка-

нальців.

- та -легкі ланцюги імуноглобуліну: в клубочках 

вогнищеві гранулярні депозити в мезангіумі части-

ни клубочків, в деяких капілярних петлях — від + 

до ++, в ділянках лізису капілярних петель депози-

тів — до +, в стромі проміж канальців, в частині пе-

ритубулярних капілярів депозитів — до +, в епітелії 

уражених канальців багато депозитів у вигляді зер-

нистості — від ++ до +++ (рис. 5, 6).

Висновок: морфологічні, імуногістохімічні дані 

свідчать на користь фокально-сегментарного гло-

Рисунок 3. Хвора, 44 р. В канальцях виражені 

дегенеративні зміни, в стромі — набряк, зони 

початкового інтерстиціального фіброзу, ділянкові 

інтертубулярні, перитубулярні, периваскулярні 

лімфогістіоцитарні з домішкою плазматичних 

клітин інфільтрати. В судинах дрібного калібру 

потовщення стінки за рахунок дисмукоїдозу, 

фібриноїдного некрозу. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином,  400

Рисунок 4. Хвора, 44 р. Багато В-лімфоцитів 

у клітинному інфільтраті. Імуногістохімічне 

дослідження з маркером CD20,  400

Рисунок 5. Хвора, 44 р. Клубочок з клітинним 

півмісяцем із вогнищевими гранулярними 

депозитами в мезангіумі, в частині капілярних 

петель — до ++, в ділянках лізису капілярних 

петель депозитів — до +, в стромі проміж 

канальців, в частині перитубулярних капілярів 

депозитів — до +, в епітелії уражених канальців 

багато депозитів у вигляді зернистості — від 

++ до +++. Імуногістохімічне дослідження з 

маркером до -легких ланцюгів імуноглобуліну, 

 400

Рисунок 6. Хвора, 44 р. Клубочок з клітинним 

півмісяцем із вогнищевими гранулярними 

депозитами в мезангіумі, в частині капілярних 

петель — до ++, в ділянк ах лізису капілярних 

петель депозитів — до +, в стромі проміж 

канальців, в частині перитубулярних капілярів 

депозитів — до +, в епітелії уражених канальців 

багато депозитів у вигляді зернистості — до +++. 

Імуногістохімічне дослідження із маркером до 

-легких ланцюгів імуноглобуліну,  400
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мерулонефриту з переважною депозицією IgA, на-

явністю слабко проявлених депозитів - та -легких 

ланцюгів імуноглобуліну, наявністю екстракапіляр-

ного компонента, вираженим тубулоінтерстиціаль-

ним компонентом, великою кількістю В-лімфоцитів 

у клітинних інфільтратах.

Дані морфологічного дослідження не дозволя-

ють виключити системність захворювання та вто-

ринний характер ураження нирок, можливо, поча-

ток хвороби легких ланцюгів (Light Chain Deposition 

Disease). 

За результатами морфологічного дослідження та 

клініко-лабораторними даними у пацієнтки було 

встановлено: фокально-сегментарний гломеруло-

нефрит, нефротичний синдром. Вторинна артері-

альна гіпертензія. Анемія. 

Згідно з рекомендаціями KDIGO (2012) було 

розпочато патогенетичну терапію метилпреднізоло-

ном за схемою [5]. 

У зв’язку з виявленням при морфологічному до-

слідженні - і -легких ланцюгів, що може свідчити 

про початок хвороби легких ланцюгів, та наявніс-

тю збільшених лімфатичних вузлів діагностичний 

пошук було продовжено з метою виключення/під-

твердження захворювання, яке призвело до уражен-

ня нирок (а саме неопроцесу) [9].

При ретельному повторному обстеженні ліка-

рем-нефрологом було виявлено ущільнення в пра-

вій молочній залозі. Пацієнтка направлена до ліка-

ря-мамолога. 

УЗД молочної залози 26.04.2016: молочні залози 

передменопаузального типу, інфільтровані, струк-

турованість втрачена, шкіра обох залоз потовщена 

від 3,3 до 5,3 мм, також інфільтрована, диферен-

ціація шкіри та клітковини втрачена або частково 

втрачена, ретромамарні лімфатичні вузли не візуа-

лізуються, лімфатичні вузли в аксіальних впадинах 

простежуються до 6  9 мм. 

Висновок лікаря-мамолога: можливе захворю-

вання (cancer) молочної залози, найбільш імовірна 

інфільтративно-набрякова форма. 

Для уточнення діагнозу та подальшого лікування 

пацієнтка була переведена до онкогінекологічного 

відділення.

Клінічна симптоматика раку молочних залоз 

може супроводжуватися як незначними загально-

клінічними симптомами (загальна слабкість, за-

паморочення, втрата апетиту), так і проявами ін-

токсикації та метастатичного ураження органів і 

систем. Також перебіг хвороби різний залежно від 

віку та гормонального стану жінки. Іноді симпто-

ми самої пухлини відходять на другорядний план, а 

паранеопластичні процеси симптоматично можуть 

домінувати, випереджаючи симптоми самої пух-

лини і тим самим створюючи різні клінічні маски 

пухлинного процесу протягом досить тривалого 

часу [2].

Паранеопластичне ураження нирок є нечас-

тою, але надзвичайно важливою формою вторин-

них нефропатій. Широкий діагностичний пошук 

неопроцесу є стандартним комплексом обстежен-

ня і у молодому віці з вперше виявленим НС, тому 

що захворювання на рак стало епідемією століття. 

Прогнози Всесвітньої організації охорони здоров’я 

(ВООЗ) свідчать про світову тенденцію збільшення 

захворювань на рак від 14 мільйонів у 2012 році до 22 

мільйонів у наступні десятиліття. За даними ВООЗ, 

до 2035 року у 24 мільйонів чоловік щорічно будуть 

діагностувати рак [1].

Поінформованість лікарів у проблемі паране-

опластичних реакцій, у тому числі паранеоплас-

тичного ураження нирок, що нерідко є першим 

проявом пухлини, має велике значення для сво-

єчасної діагностики та лікування злоякісної пух-

лини. 

У хворих старшої вікової групи з перше виявле-

ною нефропатією ретельно проведений онкопошук 

дозволяє в більшості випадках запобігти ускладнен-

ням агресивних схем лікування НС, який помилко-

во був визнаний як первинний. 

Таким чином, солідні злоякісні пухлини є ре-

альною причиною в розвитку ураження нирок, що 

необхідно враховувати у диференціальній діагнос-

тиці вторинних нефропатій — гломерулонефриту та 

амілоїдозу.

Знання лікарями загальної практики всього 

спектра асоційованих з пухлинами нефропатій, 

своєчасна їх діагностика та проведення комплексу 

заходів профілактики та лікування дозволяє загаль-

мувати розвиток хронічної ниркової недостатності, 

підтримати якість життя у даної надзвичайно склад-

ної категорії пацієнтів.

Конфлікт інтересів: не заявлений.
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Значна поширеність злоякісних новоутворень 

серед населення, особливо у регіонах з високою 

техногенною небезпекою, та високий рівень смерт-

ності обумовлюють актуальність проведення дослі-

джень щодо визначення найбільш інформативних 

критеріїв ранньої діагностики злоякісного процесу 

у хворої людини, в тому числі визначення спектра 

неспецифічних реакцій, об’єднаних у паранеоплас-

тичні синдроми. 

Відомо, що паранеопластичні нефропатії ви-

никають у 2–15 % випадків злоякісних пухлин та 

можуть бути першими проявами захворювання. 

Ураження нирок у рамках паранеопластичного син-

дрому найчастіше проявляється клінічними ознака-

ми нефротичного синдрому із швидким розвитком 

ниркової недостатності. Це слід враховувати при 

проведенні диференціальної діагностики вторин-

них нефропатій — гломерулонефриту та амілоїдозу. 

   Êîìåíòàð ñïåö³àë³ñòà

Слід зазначити, що сучасний рівень терапії он-

кологічних захворювань у великій кількості ви-

падків дозволяє досягнути курабельності злоякіс-

ного процесу. Саме тому знання лікарями всього 

спектра асоційованих з пухлинами нефропатій 

дозволять своєчасно проводити комплекс профі-

лактичних заходів, а в разі виникнення захворю-

вання своєчасно його діагностувати та признача-

ти лікування з метою мінімізації ризику розвитку 

ниркової недостатності, віддалення початку доро-

гої замісної ниркової терапії та покращення якості 

життя хворих. 

Наведений клінічний випадок демонструє не 

тільки труднощі у діагностиці паранеопластич-

ної нефропатії, але й недостатню увагу лікарів до 

проведення диспансерного огляду, метою якого 

насамперед є виявлення загрозливих для життя 

станів.   

   Êîìåíòàð ñïåö³àë³ñòà 
íà ñòàòòþ Ðîòîâî¿ Ñ.Î., Äÿäèê Î.Î., 

Ò³ìîùóê Ë., Á³ëèê Ñ.Ä., Ðåïèíñüêî¿ Ã.Ã. 
«Óðàæåííÿ íèðîê ïðè ñîë³äíèõ ïóõëèíàõ»

ÊÓ×ÅÐ Î.Â., 
ïðîôåñîð êàôåäðè ãåìàòîëîã³¿ òà òðàíñôóç³îëîã³¿ ÍÌÀÏÎ ³ìåí³ Ï.Ë.Øóïèêà, ä.ì.í.
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1. Використовувати ферменти у медицині можна:
А. Як лікарські препарати.

Б. Для діагностики захворювань.

В. Для корекції захворювань, пов’язаних з пору-

шеннями функціонування ферментів.

Г. Як аналітичні реактиви.

Д. Усі відповіді правильні.

2. Локалізація NAG у клітині:
А. Лізосоми.

Б. Мітохондрії.

В. Ядро.

Г. Рибосоми.

Д. Ендоплазматичний ретикулум.

3. NAG бере участь у розщепленні:
А. Нуклеїнових кислот.

     ÑÈÌÏÎÇ²ÓÌ ¹ 217    
«Ä²ÀÃÍÎÑÒÈ×ÍÀ ÐÎËÜ 

N-ÀÖÅÒÈË--D-ÃËÞÊÎÇÀÌ²Í²ÄÀÇÈ (NAG) 
ßÊ ÐÀÍÍÜÎÃÎ ÌÀÐÊÅÐÀ ÏÎØÊÎÄÆÅÍÍß ÍÈÐÎÊ»

Проводять: кафедра нефрології і нирково-замісної терапії НМАПО імені П.Л. Шупика, Донецький національ-

ний медичний університет ім. М. Горького.

Рекомендовано: нефрологам, сімейним лікарям, терапевтам.

Øàíîâí³ êîëåãè!
Äëÿ òîãî ùîá ïðàâèëüíî â³äïîâ³ñòè íà íèæ÷åíàâåäåí³ çàïèòàííÿ, óâàæíî 

îçíàéîìòåñÿ ç³ ñòàòòåþ Î.Î. Ìåëüíèêà «Äèàãíîñòè÷åñêàÿ ðîëü N-àöåòèë--D-
ãëþêîçàìèíèäàçû (NAG) êàê ðàííåãî ìàðêåðà ïîâðåæäåíèÿ ïî÷åê», ùî íàäðóêî-
âàíà íà ñ. 37 öüîãî íîìåðà æóðíàëó.

Б. Ліпідів.

В. Мукополісахаридів та глікопротеїнів.

Г. Вуглеводів.

4. NAG належить до такого класу ферментів:
А. Гідролази.

Б. Оксидоредуктази.

В. Трансферази.

Г. Ліази.

Д. Ізомерази.

5. Яка молекулярна вага NAG?
А. ~ 50 кДа.

Б. ~ 100 кДа.

В. ~ 140 кДа.

Г. ~ 200 кДа. 

Д. ~ 240 кДа.

Ïèòàííÿ äî ñèìïîç³óìó ¹ 217 
«Ä³àãíîñòè÷íà ðîëü N-àöåòèë--D-ãëþêîçàì³í³äàçè (NAG) 

ÿê ðàííüîãî ìàðêåðà ïîøêîäæåííÿ íèðîê»
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6. NAG є специфічним маркером ушкодження:
А. Дистальних канальців.

Б. Проксимальних канальців.

В. Петлі Генле.

Г. Збірних протоків.

Д. Клубочків.

7. За якої патології нирок активність NAG у сечі 
підвищується?

А. Первинне й вторинне пошкодження нирок.

Б. Полікістоз нирок.

В. Прееклампсія у вагітних.

Г. Діабетична нефропатія.

Д. Усі відповіді правильні.

8. З якими з показників корелює активність NAG?
А. Рівень протеїнурії.

Б. Швидкість клубочкової фільтрації.

В. Екскреція креатиніну.

Г. 
2
-мікропротеїнурія.

Д. рН і температура.

9. Що може відображати збільшення активності 
NAG у сечі?

А. Активність захворювання.

Б. Залишкову функціональну здатність нирок.

В. Підвищену активність лізосом.

Г. Зниження фільтраційної функції.

Д. Усі відповіді правильні.

10. З якими з показників не корелює NAG?
А. Вік.

Б. Тривалість захворювання на цукровий діабет.

В. Індекс маси тіла.

Г. Глікований альбумін.

Д. Альбуміно-креатиніновий коефіцієнт.

11. Які сучасні лабораторні методи використову-
ють для визначення NAG?

А. Афінна хроматографія.

Б. Полімеразна ланцюгова реакція.

В. Колориметричний та імуноферментний.

Г. Високоефективна рідинна хроматографія.

12. У яких одиницях можлива оцінка активності NAG?
А. U/L.

Б. mIU/ml.

В. U/mmol.

Г. ng/ml.

Д. Усі відповіді правильні.

Підготував О.О. Мельник   
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1. Скільки умовних класифікаційних категорій 
ЛНЕ існує?

А. 2–3.

Б. 3–4.

В. 4–5.

Г. 5–6.

Д. 6–8.

2. До якої категорії ЛНЕ належить пневмоцистна 
пневмонія на тлі нефропатії?

А. Нозокоміальна.

Б. Класична.

В. Імунодефіцитна.

Г. Пов’язана з ВІЛ.

3. До якої категорії ЛНЕ належить мієломна не-
фропатія?

А. Нозокоміальна.

Б. Класична.

В. Імунодефіцитна.

Г. Пов’язана з ВІЛ.

        ÑÈÌÏÎÇ²ÓÌ ¹ 218 
«ÎÁÑÒÅÆÅÍÍß ÏÀÖ²ªÍÒÀ Ç ÏÀÒÎËÎÃ²ªÞ ÍÈÐÎÊ 

ÒÀ ËÈÕÎÌÀÍÊÎÞ ÍÅÂ²ÄÎÌÎ¯ ÅÒ²ÎËÎÃ²¯»

Проводять: кафедра нефрології і нирково-замісної терапії НМАПО імені П.Л. Шупика, Донецький національ-

ний медичний університет ім. М. Горького.

Рекомендовано: нефрологам, сімейним лікарям, терапевтам.

Øàíîâí³ êîëåãè!
Äëÿ òîãî ùîá ïðàâèëüíî â³äïîâ³ñòè íà íèæ÷åíàâåäåí³ çàïèòàííÿ, óâàæíî îçíà-

éîìòåñÿ ç³ ñòàòåþ Î.². Òàðàí «Îáñòåæåííÿ ïàö³ºíòà ç ïàòîëîã³ºþ íèðîê òà ëèõî-
ìàíêîþ íåâ³äîìî¿ åò³îëîã³¿», ùî íàäðóêîâàíà íà ñ. 48 öüîãî íîìåðà æóðíàëó.

Ïèòàííÿ äî ñèìïîç³óìó ¹ 218 
«Îáñòåæåííÿ ïàö³ºíòà ç ïàòîëîã³ºþ íèðîê 

òà ëèõîìàíêîþ íåâ³äîìî¿ åò³îëîã³¿»

4. При якій злоякісній пухлині з лихоманкою най-
частіше розвивається нефропатія?

А. Лімфома.

Б. Нирково-клітинний рак.

В. Мієлома.

Г. Гепатома.

Д. Хронічний лейкоз.

5. За який термін повинен бути верифікований етіо-
логічний чинник лихоманки?

А. 3 доби.

Б. 5 діб.

В. Тиждень.

Г. 10 діб.

Д. 12 діб.

6. Які ревматична хвороба найчастіше супрово-
джується лихоманкою?

А. Системний червоний вовчак.

Б. Ревматоїдний артрит.

В. Ювенільний ревматоїдний артрит.
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Г. Геморагічний васкуліт.

Д. Синдром Шегрена.

7. Які захворювання з вторинною нефропатією 
найчастіше супроводжуються лихоманкою?

А. Гепатити.

Б. Ревматоїдний артрит.

В. Вузликовий поліартеріїт.

Г. Тромбоз здухвинних вен. 

Д. Ревматична поліміалгія в дорослих.

8. Які з інгібіторів АПФ є причиною лихоманки?
А. Лізиноприл.

Б. Раміприл.

В. Фозиноприл.

Г. Периндоприл.

Д. Каптоприл.

9. У якій пріоритетній послідовності необхідно вес-
ти пошук етіологічного чинника ЛНЕ?

А. Ревматичні хвороби — злоякісні пухлини — 

інфекції.

Б. Злоякісні пухлини — інфекції — ревматичні 

хвороби.

В. Інфекції — злоякісні пухлини — ревматичні 

хвороби.

Г. Інфекції — ревматичні хвороби — злоякісні 

пухлини.

Д. Злоякісні пухлини — ревматичні хвороби — 

інфекції.

10. У якій пріоритетній послідовності необхідно 
вести пошук етіологічного чинника ЛНЕ на тлі нефро-
патії з нефротичним синдромом?

А. Ревматичні хвороби — злоякісні пухлини — 

інфекції.

Б. Злоякісні пухлини — інфекції — ревматичні 

хвороби.

В. Інфекції — ревматичні хвороби — злоякісні 

пухлини.

Г. Інфекції — злоякісні пухлини — ревматичні 

хвороби.

Д. Злоякісні пухлини — ревматичні хвороби — 

інфекції.

Підготувала О.І. Таран   
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1. Які групи гіпоглікемічних препаратів вико-
ристовують при діабетичній хворобі нирок?

А. Сульфонілсечовини.

Б. Тіазолідиндіони.

В. Інгібітори дипептидилпептидази-4. 

Г. Інгібітори SGLT-2.

Д. Глітазони.

Е. Інсулін.

Є. Інкретини.

Ж. Усі перераховані.

2. Які препарати можна використовувати при 
ХХН 5-го ступеня на тлі діабетичної нефропатії?

А. Інсулін.

Б. Піоглітазон.

В. Гліквідон.

Г. Лінагліптин.

Д. Усі перераховані.

3. Які препарати належать до інгібіторів 
 SGLT-2 (натрій-залежного ко-транспортеру глю-
кози 2)?

А. Канагліфлозин.

Б. Дапагліфлозин.

В. Емпаглфілозин.

Г. Усі перераховані.

Д. Усі відповіді неправильні.

4. Середня доза дапагліфлозину на добу:
А. 1 мг.

Б. 5 мг.

В. 10 мг.

   ÑÈÌÏÎÇ²ÓÌ ¹ 219    
«²ÍÃ²Á²ÒÎÐÈ SGLT-2 (ÍÀÒÐ²É-ÇÀËÅÆÍÎÃÎ ÊÎ-ÒÐÀÍÑÏÎÐÒÅÐÓ 
ÃËÞÊÎÇÈ 2) Ó Ë²ÊÓÂÀÍÍ² ÖÓÊÐÎÂÎÃÎ Ä²ÀÁÅÒÓ 2-ÃÎ ÒÈÏÓ 

É Ä²ÀÁÅÒÈ×ÍÎ¯ ÍÅÔÐÎÏÀÒ²¯»

Проводять: кафедра нефрології і нирково-замісної терапії НМАПО імені П.Л. Шупика, Донецький національ-

ний медичний університет ім. М. Горького.

Рекомендовано: нефрологам, ендокринологам, сімейним лікарям, терапевтам.

Øàíîâí³ êîëåãè!
Äëÿ òîãî ùîá ïðàâèëüíî â³äïîâ³ñòè íà íèæ÷åíàâåäåí³ çàïèòàííÿ, óâàæíî îçíà-

éîìòåñÿ ç ìàòåð³àëîì «Ðåçþìå êåð³âíèöòâà NGC (2016): êàíàãë³ôëîçèí, äàïàãë³ô-
ëîçèí ³ åìïàãë³ôëîçèí ÿê ìîíîòåðàï³ÿ äëÿ ë³êóâàííÿ öóêðîâîãî ä³àáåòó 2-ãî òèïó», 
ùî íàäðóêîâàíèé íà ñ. 36 öüîãî íîìåðà æóðíàëó.

Ïèòàííÿ äî ñèìïîç³óìó ¹ 219 
«²íã³á³òîðè SGLT-2 (íàòð³é-çàëåæíîãî êî-òðàíñïîðòåðó 

ãëþêîçè 2) ó ë³êóâàíí³ öóêðîâîãî ä³àáåòó 2-ãî òèïó 
é ä³àáåòè÷íî¿ íåôðîïàò³¿»
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Г. 20 мг.

Д. Усі відповіді неправильні.

5. Пацієнтам з тяжким порушенням функції печін-
ки дапагліфлозин рекомендується в початковій дозі:

А. 1 мг.

Б. 5 мг.

В. 10 мг.

Г. 20 мг.

Д. Усі відповіді неправильні.

6. Дапагліфлозин не рекомендується для засто-
сування пацієнтам з порушеннями ниркової функції 
при розрахованій швидкості клубочкової фільтрації:

А. < 30 мл/хв/1,73 м2.

Б. < 45 мл/хв/1,73 м2.

В. < 60 мл/хв/1,73 м2.

Г. < 90 мл/хв/1,73 м2.

Д. Усі відповіді неправильні.

7. Рекомендована доза дапагліфлозину стано-
вить 10 мг один раз на добу: 

А. Для монотерапії та додаткової комбінованої 

терапії в поєднанні з іншими цукрознижувальни-

ми лікарськими засобами, включаючи інсулін.

Б. Для комбінованої в поєднанні з іншими цу-

крознижувальними лікарськими засобами, за ви-

нятком інсуліну.

В. Лише для монотерапії.

Г. Лише для комбінованої терапії.

Д. Усі відповіді неправильні.

8. Існує попередження про ризик гострого по-
шкодження нирок при лікуванні діабету 2-го типу 
такими препаратами: 

А. Лише канагліфлозин.

Б. Лише дапагліфлозин.

В. Канагліфлозин і дапагліфлозин.

Г. Лише емпагліфлозин.

Д. Усі перераховані.

Е. Усі відповіді неправильні.

9. Канагліфлозин, дапагліфлозин і емпагліфло-
зин як монотерапія рекомендовані як опції вибору 
для лікування діабету 2-го типу в дорослих:

А. Яким протипоказаний метформін або які 

його не переносять і коли дієта та фізичні вправи 

поодинці не забезпечують адекватного глікеміч-

ного контролю.

Б. Коли неефективний інсулін.

В. Завжди.

Г. Усі відповіді правильні.

Д. Усі відповіді неправильні. 

10. Дорослі, лікування яких канагліфлозином, 
дапагліфлозином або емпагліфлозином як моноте-

рапія було розпочато до отримання даних про мож-
ливий розвиток гострого ушкодження нирок:

А. Можуть продовжувати лікування цим пре-

паратом.

Б. Повинні негайно відмінити цей препарат.

В. Повинні додати до лікування інсулін.

Г. Повинні додати до лікування метформін.

Д. Усі відповіді неправильні.

11. Якщо пацієнт має непереносимість препара-
ту сульфонілсечовини, йому може бути призначе-
ний як монотерапія:

А. Піоглітазон.

Б. Інгібітор дипептидилпептидази-4.

В. Інгібітор SGLT-2.

Г. Усі перераховані.

Д. Усі відповіді неправильні.

12. Канагліфлозин, дапагліфлозин і емпагліф-
лозин знижують глікований гемоглобін:

А. На 0,3 %.

Б. 0,6–0,9 %.

В. 1,2 %.

Г. 4 %.

Д. Усі відповіді неправильні.

13. Коригування дози інгібітору SGLT-2 у 
зв’язку з віком пацієнта: 

А. Потрібне після 45 років.

Б. Потрібне після 65 років.

В. Потрібне після 80 років.

Г. Не потрібне.

Д. Усі відповіді неправильні.

14. Застосування інгібітору SGLT-2: 
А. Може збільшити діуретичний ефект тіазид-

них і петльових діуретиків, а також може збіль-

шити ризик розвитку дегідратації та артеріальної 

гіпотензії.

Б. Не збільшує діуретичний ефект тіазидних і 

петльових діуретиків.

В. Не може призвести до зниження артеріаль-

ного тиску.

Г. Може призвести до гіперглікемії.

Д. Усі відповіді неправильні.

15. Метаболізм дапагліфлозину відбувається: 
А. В основному шляхом кон’югації з глюкуро-

нідом, опосередкованої УДФ-глюкуронілтранс-

феразою 1А9 (UGT1A9).

Б. В основному СYP 450.

В. Шляхом кон’югації з глюкуронідом та СYP 450.

Г. Усі відповіді правильні.

Д. Усі відповіді неправильні.

Підготував проф. Д. Іванов   



68 Ïî÷êè,  p-ISSN 2307-1257, e-ISSN 2307-1265 ¹ 4(18) • 2016

Îô³ö³éíà ³íôîðìàö³ÿ
Official Information

Óâàæàåìûå êîëëåãè!
Медицинский мир подобен кастам, в которых 

необходимая информация аккумулируется и 

рас пространяется среди профессиональных со-

обществ по отдельным специальностям и но-

зологическим единицам. Подобное разделение 

позволяет накапливать огромные массивы глу-

боко специфического материала, разобраться в 

котором подчас нелегко даже узкому специалис-

ту. Но тяжелее всего приходится докторам широ-

кого профиля, терапевтам и семейным врачам, 

которые ежедневно нуждаются в систематизации 

практической информации по различным на-

правлениям.

Врачи первого и второго звена службы здра-

воохранения, а также рамки их компетентнос-

ти определяют качество медицинской службы 

в стране в целом. На государственном уровне 

проблема последипломного повышения квали-

фикации решается циклами тематического усо-

вершенствования, наибольший массив которых 

представлен в НМАПО имени П.Л. Шупика, 

выездными лекциями и ведением единого ре-

естра медицинской документации.

Во всем мире быстро набирают популярность 

различные виды дистанционного обучения бла-

годаря удобству и доступности, возможности 

расширить и углубить свои знания без отрыва от 

основных видов деятельности. При этом они не 

уступают по качеству и наполненности очным 

формам занятий. 

В октябре 2016 года в Украине начал свою ра-

боту интернет-портал GT-Medical, основным на-

правлением которого является дистанционная 

образовательная деятельность посредством сети 

Интернет: запись научно-практических конфе-

ренций и лекций, организация и трансляция ве-

бинаров ведущих специалистов. Цель проекта — 

объединить врачей терапевтического профиля, 

сократить дистанцию между ведущими специ-

алистами и врачами первичного звена, создать 

максимально комфортные условия для само-

   GT-MEDICAL È ÊÀÔÅÄÐÀ ÍÅÔÐÎËÎÃÈÈ ÍÌÀÏÎ 
ÈÌÅÍÈ Ï.Ë. ØÓÏÈÊÀ

образования и повышения профессионального 

уровня врачей-терапевтов.

Организация GT-Medical собрала и продол-

жает расширять базу практических материалов 

по различным направлениям терапии и семейной 

медицины: клинические протоколы от украин-

ских и всемирных организаций, калькуляторы, 

календарь медицинских событий, нормативные 

документы, регламентирующие прохождение 

предаттестационного цикла, списки периодичес-

ких медицинских интернет-изданий и форумов.

Первой представленной на нашем YouTube-

канале записью является научно-практичес-

кая конференция с международным участием, 

организованная кафедрой нефрологии и ПЗТ 

 НМАПО «Клінічний випадок в нефрології». За-

пись конференции разбита на отдельные видео-

ролики с лекциями, прочитанными профессором 

Д.Д. Ивановым, профессором Е.А. Дядык, гос-

тями конференции: профессором Франко Фер-

рарио и главным нефрологом МЗ Республики 

Армения профессором А.А. Саркисяном, а так-

же сотрудниками кафедры нефрологии и ПЗТ. 

В лекциях раскрыты причины и методы лечения 

хронической почечной недостаточности (ХПН) в 

детском возрасте, возможности почечно-замести-

тельной терапии, приведены клинические случаи 

редких нефрологических заболеваний. Ведущими 

специалистами даны мастер-классы по фармако-

генетическому лечению ХПН в зависимости от 

клинической ситуации и синдрому CAKUT.

Используйте справочную информацию на на-

шем сайте http://gt-medical.com.ua, следите за 

обновлениями на нашей страничке в Facebook 

ht tps ://www.facebook.com/GTMbloknot/, 

подписывайтесь на наш YouTube-канал! Пи-

шите о том, что вам необходимо, на наш адрес 

info@gt-medical.com.ua, и мы выложим информа-

цию на сайт в течение недели! Развивайтесь вмес-

те с нами!

С уважением, проф. Д.Д. ИВАНОВ   
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Маємо на увазі санаторно-курортне лікуван-

ня хворих нефрологічного профілю. Адже пере-

бування у відповідному профільному санаторії 

не тільки сприяє поліпшенню стану здоров’я, а 

й надає можливість відволіктися від буденних 

клопотів і обов’язків, зарядитися позитивними 

емоціями, відпочити фізично та духовно, що до-

бре впливає на перебіг захворювань, допомагає 

легше, з більшим терпінням переносити недугу 

та обнадіює щодо майбутнього незалежно від пе-

ребігу хвороби.

Вказівки й поради щодо вибору курорту за-

вжди повинен давати лікар, впевнений у діагнозі 

патології, фазі захворювання (ремісія), оцінив-

ши стан хворого, якому доведеться змінити міс-

це перебування й перенести прийняті в санаторії 

лікувальні процедури. При цьому слід застерегти 

хворого, попередити його щодо необхідності до-

тримання санаторного режиму, уникнення над-

мірних розваг з порушенням дієти, вживання ал-

коголю.

Санаторно-курортному лікуванню підлягають 

хворі з хронічною хворобою нирок (ХХН) 1–3-ї 

стадії з уточненою нозологією: хронічний гло-

мерулонефрит (ХГН), хронічні інфекції сечової 

системи обмінного генезу (сольові діатези, урат-

на нефропатія — подагрична нирка, діабетична 

нефропатія, метаболічний синдром, гепаторе-

нальний синдром), стан після трансплантації 

нирки.

При ХГН слід брати до уваги не тільки фазу 

процесу (стійка ремісія), функціональний стан 

нирок, але й рівень артеріального тиску (АТ) (не 

вище від 160–170/90–100 мм рт.ст.). Після транс-

плантації нирки хворому можна рекомендувати 

санаторне лікування через 8–10 місяців після 

операції, якщо зберігається стабільний рівень 

азотемії, АТ, відсутня загроза відторгнення тран-

сплантата.

Лікування хворих з імунозалежною патологією 

нирок проводиться на курортах у зоні аридного 

клімату (висока температура, низька вологість). 

У 70-х роках минулого століття нами обґрунтова-

но й підтверджено багаторічним досвідом ефек-
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тивність лікування хворих цієї категорії в межах 

України на Південному березі Криму в зоні між 

Місхором і Гурфузом (Ялта) від травня до верес-

ня включно. Будемо вірити, що ця місцевість для 

кліматотерапії українців закрита тимчасово. По-

кращувати перебіг ХГН, посттранспланційний 

стан може перебування протягом не менше мі-

сяця (бажано до двох) між травнем і вереснем у 

місцевостях Херсон — Генічеськ — Сиваш, Хер-

сон — Запоріжжя — Генічеськ, де температура 

утримується на рівні 23–24 °С (до 39–40 °С) і від-

носна вологість знижується до 40 %.

Класично й традиційно найефективнішою 

кліматотерапія вважається в місцевостях напів-

пустель (Єгипет, Середня Азія — Байрам-Алі, 

Бухара).

У Європі (Німеччина, Болгарія, Чехія) хворих 

цієї категорії, у тому числі з хронічною нирковою 

недостатністю, лікують на бальнеопитних курор-

тах із застосуванням фізіотерапевтичних проце-

дур, лікувальної фізкультури тощо. У санаторіях 

наявна апаратура для гемодіалізу, тому санатор-

не лікування доступне тут і хворим із 5-ю стадією 

ХХН. 

Завдяки впливу кліматичних умов відбуваєть-

ся покращення самопочуття хворих, лаборатор-

них показників активності захворювання: змен-

шення периферійного опору, протизапальний, 

спазмолітичний ефект, збільшення черезшкірної 

перспірації, імунокорекція.

Хворим з інфекцією сечової системи (хроніч-

ний пієлонефрит, цистит тощо), нефропатіями 

обмінного, токсичного генезу рекомендується 

лікування на бальнеопитних курортах з призна-

ченням вживання слабомінералізованих вод, що 

сприяють підвищенню діурезу, зміні реакції сечі, 

покращанню обмінних процесів в організмі. Па-

тологічний процес у хворого повинен бути у фазі 

ремісії, має бути збережена уродинаміка в сечо-

вивідних шляхах. Порушення її при вживанні вод 

низької мінералізації у зв’язку з підвищенням 

виділення сечі може призвести до формування 

гідронефрозу або його збільшення, якщо він уже 

є. У разі поєднання інфекції сечової системи із 
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сечокам’яною хворобою рішення про санаторне 

лікування приймає уролог.

Залежно від загального стану хворого, його 

бажання та згоди лікування на бальнеопитних 

курортах можна рекомендувати в усі пори року.

Дія мінеральних вод зумовлена впливом на 

процеси адсорбції з кишечника, реакцію киш-

кового вмісту й сечі, процеси кристалізації. Під 

впливом мінеральних вод підвищується клубоч-

кова фільтрація, знижується канальцева реаб-

сорбція (збільшення діурезу), збільшується салу-

рез. Кількіст ь і режим прийому мінеральної води 

рекомендує лікар санаторію.

Вибір бальнеопитних курортів України широ-

кий: Закарпаття (води «Поляна Квасова», «По-

ляна Купіль», «Лужанська», «Калечинська»), 

Харківщина («Березовська»), Прикарпаття 

(«Моршинська», «Нафтуся»), Поділля (санаторій 

«Сатанів»). Найпопулярніша «Нафтуся» (Трус-

кавець), яка, викликаючи збільшення діурезу, 

сприяє активації екскреторної й депураційної 

функції нирок, бактерицидної функції нейтрофі-

лів, редукції дисбактеріозу товстого кишечника, 

зменшенню лейкоцитурії та ней роендокринних 

проявів стресу (Лукович Ю.С. і  співавт., 2015).

Санаторно-курортне лікування в Україні слід 

поєднувати з популярним і поширеним в Європі 

так званим медичним туризмом. Організація його 

із збереженням лікувального ефекту сприяє уріз-

номанітненню відпочинку, збагаченню знань та 

позитивних емоцій. Це стосується й можливос-

тей розвитку та поширення санаторно-курортно-

го лікування захворювань сечової системи. 

Підготував Л.А. ПИРІГ, акад. НАМН України   
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  «Нирки» № 1(15), 2016
Пиріг Л.А. — академік НАМН Украї-

ни, член-кор. НАН України, професор, 

 НМАПО імені П.Л. Шупика.

Clemens Unger — Prof. Dr., Zentrum für 

Krebsmedizin, Freiburg.

Мойсеєнко В.О. — професор, НМУ 

ім. О.О. Богомольця.

Ковалевська Л.А. — професор, ОНМУ.

«Нирк  и» № 2(16), 2016
Корж О.М. — д.м.н., професор, заві-

дувач кафедри загальної практики — 

сімейної медицини ХМАПО.

Пасєчніков С.П. — д.м.н., професор, 

завідувач відділення ДУ «Інститут уро-

логії НАМН України».

Дядик О.І. — д.м.н., професор, заві-

дувач кафедри загальної практики — 

сімейної медицини.

Пиріг Л.А. — академік НАМН Украї-

ни, член-кор. НАН України, професор, 

 НМАПО імені П.Л. Шупика.

Шунько Є.Є. — д.м.н., професор, заві-

дувач кафедри неонатології НМАПО 

імені П.Л. Шупика. 

Кучма І.Л. — завідувач відділення не-

фрології та діалізу Олександрівської 

клінічної лікарні м. Києва. 

Іванов Д.Д. — д.м.н., професор, заві-

дувач кафедри нефрології і НЗТ НМАПО 

імені П.Л. Шупика.

Кушніренко С.В. — к.м.н., доцент, де-

кан терапевтичного факультету НМАПО 

імені П.Л. Шупика.

Багдасарова І.В. — д.м.н., профе-

сор, керівник відділу дитячої нефро-

логії ДУ «Інститут нефрології НАМН 

 України».

Маменко М.Є. — д.м.н., професор ка-

федри педіатрії НМАПО ім. П.Л. Шупика.

«Нирки» № 3(17),   2016
Дядик О.І. — завідувач кафедри за-

гальної практики — сімейної медицини 

ДонМУ, д.м.н., професор.

Таран О.І. — доцент кафедри нефроло-

гії і НЗТ НМАПО ім. П.Л. Шупика, к.м.н.

Пиріг Л.А. — академік НАМН Украї-

ни, член-кор. НАН України, професор, 

 НМАПО імені П.Л. Шупика. 

Лізогуб В.Г. — завідувач кафедри 

внутрішньої медицини № 4 НМУ імені 

О.О. Богомольця, д.м.н., професор. 

Нетяженко В.З. — завідувач кафедри 

пропедевтики внутрішньої медицини 

№ 1 НМУ імені О.О. Богомольця, голов-

ний терапевт МОЗ України, член-кор. 

НАМН України, д.м.н., професор.

«Нирки» № 4(18), 2016
Шунько Є.Є. — завідуюча кафедрою 

неонатології НМАПО імені П.Л. Шупика, 

заслужений діяч науки і техніки Украї-

ни, д.м.н., професор.

Нечитайло Ю.М. — завідувач кафедри 

педіатрії, неонатології та перинатальної 

медицини Вищого державного навчаль-

ного закладу України «Буковинський 

державний медичний університет», 

д.м.н., професор.

Іванов Д.Д. — завідувач кафедри не-

фрології і НЗТ НМАПО імені П.Л. Шупи-

ка, д.м.н., професор.

Яременко О.Б. — завідувач  кафедри 

внутрішніх хвороб стоматологічного 

факультету Національного медично-

го університету імені О.О. Богомольця, 

д.м.н., професор.

Редакційна рада журналу «Нирки» висловлює щиру подяку 
спеціалістам, які рецензували оригінальні статті, надіслані 
до нашого журналу протягом 2016 року.
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Øàíîâí³ àâòîðè!
Будь ласка, ознайомтеся з детально викладеними 

вимогами до оформлення статей для публікації в жур-
налі на сайті http://childshealth.zaslavsky.com.ua (роз-
діл «Про нас»/«Подання»/«Керівництва для авторів»).

Ці правила складені на основі «Єдиних вимог до ру-

кописів, що подаються в біомедичні журнали» (Uniform 

Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical 

Journals), розроблених Міжнародним комітетом редакто-

рів медичних журналів (International Committee of Medical 

Journal Editors), а також з урахуванням вимог Наказу 

№ 1112 («Про опублікування результатів дисертацій на здо-

буття наукових ступенів доктора і кандидата наук») та ви-

мог до видань, що включені до «Переліку наукових фахових 

видань України» згідно з Наказом № 1111 від 17.10.2012 

р. Міністерства освіти та науки, молоді та спорту України.

Усі матеріали повинні бути оформлені відповідно до та-

ких вимог:

1. РУКОПИС
1.1. Формат тексту. Рукопис надсилається до редакції 

в електронному вигляді у форматі MS Word (розширення 

.doc, .docx, .rtf), гарнітура Times New Roman; кегль 12; інтер-

вал 1,5; поля 2,5 см з обох боків тексту. Виділення в тексті 

можна проводити тільки курсивом або напівжирним на-

чертанням букв, але НЕ підкресленням. Із тексту необхідно 

видалити всі повторювані пробіли і зайві розриви рядків (в 

автоматичному режимі через сервіс Microsoft Word «Знайти 

і замінити»).

1.2. Обсяг тексту рукопису, включаючи список літера-

тури, таблиці, ілюстрації, підписи до них, повинен станови-

ти для оригінальних статей 10–12 сторінок формату А4 (до 

5000 слів), огляду літератури — 15–18 сторінок, повідо-

млень про спостереження з практики — 4–6 сторінок, ре-

цензій — 4 сторінки.

1.3. Мова публікації. До публікації в журналі при-

ймаються рукописи з будь-яких країн українською, і/або 

російською, і/або англійською мовами. Метадані статті 

публікуються трьома мовами (українською, російською, 

англійською). При наборі тексту латиницею важливо вико-

ристовувати тільки англійську розкладку клавіатури. Напри-

клад, неприпустимо замінювати латинську букву «i» україн-

ською літерою «і», незважаючи на візуальну ідентичність.

1.4. Відправка рукопису. До розгляду приймаються 

рукописи, раніше ніде не опубліковані і не направлені для 

публікації в інші видання. Стаття надсилається на елек-

тронну адресу редакції medredactor@i.ua (у темі листа 
обов’язково вказати назву журналу, у який ви відправ-
ляєте статтю) у вигляді єдиного файла, що містить всі 

необхідні елементи (титульний лист, резюме, ключові слова, 

текстова частина, таблиці, список використаної літератури, 

відомості про авторів). Окремими файлами в цьому ж 
листі висилаються супровідні документи і копії ілюстрацій 

(рисунків, схем, діаграм) у форматах тієї програми, у якій 

вони були створені. Якщо ілюстрації в статті подані у вигля-

ді фотографій або растрових зображень, необхідно подати 

їх копію у форматі *JPG або *TIF, оригінальним розміром, 

із роздільною здатністю 300 точок на дюйм. Фізичний роз-

мір у сантиметрах повинен бути достатнім для однозначного 

сприйняття й легкого читання змісту ілюстрації. Колірна па-

літра RGB або CMYK, без компресії. Ілюстрації повинні бути 

контрастними і чіткими.

Супровідна документація. До оригінальної статті до-

даються: супровідний лист від керівництва установи, у якій 

проводилося дослідження; декларація про наявність або 

відсутність конфлікту інтересів, авторська угода, деклара-

ція дотримання етичних норм при проведенні дослідження. 

Ці документи в електронному (відсканованому) вигляді над-

силаються на електронну адресу редакції разом зі статтею, 

яка подається до публікації.

Усі файли повинні бути названі за прізвищем першого 

автора, наприклад «Петров. Текст.doc», «Петров. Рисунок.

doc», «Петров. Супровідний лист.doc» тощо.

2. СТРУКТУРНІ ЕЛЕМЕНТИ РУКОПИСУ
До обов’язкових структурних елементів статті відно-

сяться:

— титульна сторінка;

— резюме;

— ключові слова;

— текст статті (включаючи таблиці, рисунки);

— додаткова інформація;

— список цитованої літератури.

2.1. Титульна сторінка повинна містити українською, 
російською та англійською мовами таку інформацію:

— УДК статті;

— назва статті — має повноцінно відображати предмет 

і тему статті, не бути надмірно короткою, але й не містити 

більше ніж 100 символів. Назва пишеться малими літерами, 

крім великої літери першого слова та власних назв;

— П.І.Б. всіх авторів повністю. При перекладі прізвищ 

авторів англійською мовою рекомендується транслітерувати 

так само, як у попередніх публікаціях, або використовувати 

для транслітерації сайт http://translit.net/, стандарт LC;

— повне найменування установи, у якій працює кожен 

автор. Якщо авторів декілька, біля кожного прізвища та від-

повідної установи проставляється цифровий індекс. Якщо 

всі автори статті працюють в одній установі, вказувати місце 

роботи кожного автора окремо не потрібно, достатньо вка-

зати установу один раз. Якщо в автора кілька місць роботи, 

кожне позначається окремим цифровим індексом;

— контактна інформація автора, відповідального за 

листування (російською/українською та англійською мова-

ми), — П.І.Б. повністю, звання, місце роботи, посада, по-

штова адреса установи, адреса електронної пошти та кон-

тактний телефон автора.

2.2. Резюме (Abstract) оформлюється трьома мовами 

(українською, російською, англійською). Авторське резюме 

до статті є основним джерелом інформації у вітчизняних та 

зарубіжних інформаційних системах і базах даних, що індек-

сують журнал. Abstract англійською мовою повинен бути 
написаний якісною, грамотною англійською мовою, не 
вдавайтеся до дослівного перекладу російськомовного 
(україномовного) варіанта резюме! Обсяг основної час-

тини резюме повинен становити близько 250 слів або 2000 

тисяч знаків. Резюме оригінальної статті має бути струк-

турованим і включати 5 обов’язкових рубрик в російсько-

мовному (україномовному) варіанті: «Актуальність»; «Мета 

дослідження»; «Матеріали та методи»; «Результати»; «Ви-

сновок» — і 4 рубрики в англомовному: «Background» (вклю-
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чає в себе актуальність і мету дослідження); «Materials and 

Methods»; «Results»; «Conclusions». Обсяг розділу «Резуль-

тати» повинен становити не менше ніж 50 % від загального 

обсягу резюме. Резюме оглядів, лекцій, дискусійних статей 

складаються в довільній формі. Резюме оглядових статей 

повинні містити інформацію про методи пошуку літератури 

в базах даних Scopus, Web of Science, MedLine, The Cochrane 

Library, EMBASE, Global Health, CyberLeninka, РІНЦ тощо.

Текст резюме повинен бути зв’язним, із використан-

ням слів «отже», «більше того», «наприклад», «у результа-

ті» тощо («сonsequently», «moreover», «for example», «the 

benefits of this study», «as a result» etc.), або розрізнені ви-

кладені положення повинні логічно випливати одне з одно-

го. В англомовному тексті слід використовувати активний, а 

не пасивний стан: «The study tested», а не «It was tested in 

this study». Резюме не повинно містити абревіатур, за ви-

нятком загальноприйнятих (наприклад, ДНК), виносок і по-

силань на літературні джерела.

2.3. Ключові слова (Keywords). Необхідно вказати 3–6 

слів або словосполучень, що відповідають змісту роботи і 

сприяють індексуванню статті в пошукових системах. У клю-

чові слова оглядових статей слід включати слово «огляд». 

Ключові слова повинні бути ідентичні українською, росій-

ською та англійською мовами, їх слід писати через крапку 

з комою.

2.4. Текст статті. Структура повного тексту рукопису, 

присвяченого опису результатів оригінальних досліджень, 

повинна відповідати загальноприйнятому шаблону і містити 

обов’язкові розділи: «Вступ»; «Мета»; «Матеріали та мето-

ди»; «Результати»; «Обговорення»; «Висновки».

Будь ласка, ознайомтеся з детальними правилами 
оформлення кожного з цих розділів на сайті http://
childshealth.zaslavsky.com.ua (розділ «Про нас»/ 
«Подання»/«Керівництва для авторів»).

2.5. Додаткова інформація вказується після тексту стат-

ті, перед списком літератури. Обов’язково повинно бути за-

декларовано наявність або відсутність в авторів конфлікту 
інтересів (у таких випадках повинна бути фраза «Автори за-

являють про відсутність конфлікту інтересів»). Конфліктом 

інтересів може вважатися будь-яка ситуація (фінансові від-

носини, служба або робота в установах, що мають фінансовий 

або політичний інтерес до опублікованих матеріалів, посадо-

ві обов’язки тощо), що може вплинути на автора рукопису і 

призвести до приховування, спотворення даних або змінити 

їх трактування. Інформація про фінансування. Необхідно 

вказувати джерело фінансування — всіх осіб і організації, 

що надали фінансову підтримку дослідженню (у вигляді 

грантів, дарування або надання обладнання, реактивів, ви-

тратних матеріалів, ліків тощо), а також взяли іншу фінансову 

або особисту участь, що може призвести до конфлікту інтер-

есів. Указувати розмір фінансування не потрібно. Подяки. 
Автори можуть висловити подяку людям та організаціям, що 

сприяли публікації статті в журналі, але не є її авторами.

2.6. Пристатейний список літератури. Правила оформ-

лення списку використаних джерел (із прикладами) доступ-

ні на сайті http://childshealth.zaslavsky.com.ua (розділ 
«Про нас»/«Подання»/«Керівництва для авторів»).

Загальні рекомендації. Оптимальна кількість цитова-

них робіт в оригінальних статтях і лекціях становить 20–30, 

в оглядах — 40–60 джерел. Бажано цитувати оригінальні ро-

боти, опубліковані протягом останніх 5–7 років у зарубіжних 

періодичних виданнях, високоцитовані джерела, у тому числі 

з Scopus і Web of Science. Намагайтеся мінімізувати самоци-

тування або уникайте його. Також намагайтеся звести до мі-

німуму посилання на тези конференцій, монографії. У список 

літератури не включаються неопубліковані роботи, офіційні 

документи, рукописи дисертацій, підручники і довідники. 

Повинна бути подана додаткова інформація про статті — 

DOI, PubMed ID тощо. Якщо в списку менше половини дже-

рел мають індекси DOI, стаття не може бути опублікована в 

міжнародному науковому журналі. Посилання повинні бути 

перевіреними. Перед комплектацією списку літератури кож-

не джерело перевіряйте через сайт http://www.crossref.org/

guestquery або https://scholar.google.com.ua/

Кожне джерело слід поміщати з нового рядка під по-

рядковим номером, що вказується в тексті статті арабськими 

цифрами у квадратних дужках. У списку всі роботи перера-

ховуються в порядку цитування, а НЕ в алфавітному порядку.

Вимоги до оформлення пристатейного списку літерату-

ри згідно з Наказом ДАК України та згідно з міжнародними 

стандартами відрізняються, у зв’язку з чим його необхідно 

обов’язково подавати у 2 варіантах:

1. Список літератури згідно з вимогами ДАК України 
оформляється відповідно до ДСТУ ГОСТ 7.1:2006 «Система 

стандарт  ів з інформації, бібліотечної та видавничої справи. 

Бібліографічний запис. Бібліографічний опис. Загальні ви-

моги та правила складання». 

2. References має бути оформлений символами ла-
тинського алфавіту за стандартами National Library of 
Medicine (NLM). Джерела українською, російською та інши-

ми мовами, що використовують символи кирилиці, необхід-

но відтворювати в такий спосіб: прізвища та ініціали авторів 

слід транслітерувати (транслітерацію можна здійснити авто-

матично на сайті http://translit.net/, стандарт LC), а назву 

статті — перекласти англійською мовою (не транслітерува-

ти!). При написанні прізвищ авторів краще використовува-

ти найбільш поширене написання прізвища даного автора в 

мережі Інтернет, яке вказується в інших публікаціях. Якщо 

ви використовували переклад будь-якої статті, посилання 

краще приводити на оригінальну публікацію.

Автор відповідає за правильність даних, наведених у 
списку літератури.

3. ПЛАГІАТ І ВТОРИННІ ПУБЛІКАЦІЇ
Неприпустимо використання несумлінного текстового 

запозичення і привласнення результатів досліджень, які не 

належать авторам наданого рукопису. Перевірити статтю на 

оригінальність можна за допомогою сервісів https://www.

antiplagiat.ru/ (для російськомовних текстів) і http://www.

plagiarism.org/ (для англомовних текстів). Також можна ви-

користовувати програму Advegoplagiatus. Редакція залишає 

за собою право перевірки наданих рукописів на наявність 

плагіату. Текстова схожість в обсязі понад 20 % вважається 

неприйнятною.

Стаття повинна бути ретельно відредагована і виві-
рена автором. Перед відправкою рукопису до редакції 
переконайтеся, що всі вищевказані інструкції виконані.

Матеріали для публікацій надсилати 
на електронну адресу редакції: 

medredactor@i.ua 

(у темі листа обов’язкова назва періодичного 

                        видання — журнал «Почки»)   
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Медицинские лабораторные технологии. Руководство по клинической лабораторной диагностике. 
В 2 томах. Том 1 / Алексеев В.В. и др. — 472 с.

632,00

Л01052
Медицинские лабораторные технологии. Руководство по клинической лабораторной диагностике. 
В 2 томах. Том 2 / Алексеев В.В. и др. — 793 с.

990,00

Л01005
Менингококковая инфекция и гнойные бактериальные менингиты. Руководство по лабораторной 
диагностике / И.С. Королева. — 112 с.

58,00

Л01018 Методы клинических лабораторных исследований (4-е изд.) / В.С. Камышников. — 752 с. 358,00

Л01060
Микроскопические исследования в диагностике урогенитальных инфекций. Рекомендации для 
врачей-лаборантов / А.М.Савичева. — 68 с.

40,00

Л01032
Мочеполовой трихомониаз (клинико-лабораторное обследование и ведение пациентов) / Г.А. Дми-
триев, Н.И. Сюч. — 128 с.

139,00

Л01019 О чем говорят медицинские анализы: Справочное пособие (3-е изд.) / В.С. Камышников. — 224 с. 67,00

Л01020
Общая врачебная практика: диагностическое значение лабораторных исследований (2-е изд.) / 
Вялов С.С. — 176 с.

97,00

Л01023
Основы клинической цитологической диагностики: учебное пособие / И.П. Шабалова, Н.Ю. Полон-
ская. — 136 с.

128,00

Л01054
Основы обеспечения качества в гистологической лабораторной технике: руководство / Под ред. 
П.Г. Малькова, Г.А. Франка. — 108 с.

228,00

Л01021 Оценка результатов клинических анализов крови и мочи / Ю.Я. Лея. 29,00

Л01061
Порядок проведения микроскопического исследования мазков из урогенитального тракта. Методи-
ческие рекомендации / А.М.Савичева. — 60 с.

35,00

Л01034
Правила чтения биохимического анализа: Руководство для врача / И.М. Рослый, М.Г. Водолаж-
ская. — 96 с.

142,00

Л01062 Руководство по лабораторной диагностике инфекций урогенитального тракта / Домейка Марюс. — 288 с. 138,00

Л01024 Руководство по лабораторным методам диагностики / Кишкун А.А. — 756 с. 1260,00

Л01045 Справочник заведующего клинико-диагностической лабораторией / Кишкун А.А. — 704 с. 545,00

Л01038 Справочник по диагностическим тестам / Николь Д. — 560 с. 446,00

Л01031
Стрептококки: общая характеристика и методы лабораторной диагностики / Н.И. Брико, Л.А. Ряпис, 
А.С.Ещина, Н.Ф.Дмитриева. — 196 с.

123,00

Л01044 Техника лабораторных работ в медицинской практике / Камышников В.С. — 336 с. 178,00

МЕДСЕСТРИНСКОЕ ДЕЛО

М02046
Fundamentals of nursing: manual for the second and third year English-medium students / 
A. Butyrsky. — 208 с.

70,00

М02032 Асептика и антисептика: учебное пособие / Ю.С. Винник и др. — 128 с. 25,00

М02019 Главная (старшая) медицинская сестра: сборник нормативных документов. — 496 с. 84,00

М02027
Громадське здоров’я і громадське медсестринство: Підруч. для мед. ВНЗ І–ІІІ рів. акред. / За ред. 
Є.Я. Склярова, М.Б. Шегедин. — 224 с.

48,00

Весь ассортимент магазина медицинской книги БУКВАМЕД 
на сайте: www.bookvamed.com.ua



76 Ïî÷êè,  p-ISSN 2307-1257, e-ISSN 2307-1265 ¹ 4(18) • 2016

ДОРОГИЕ ЧИТАТЕЛИ!

Мы планируем дальнейшее освещение разносторонней информации на страницах жур-

нала «Почки» при вашем непосредственном участии. Чтобы журнал был более полезным, 

профессиональным, интересным и касался различных вопросов кардиологии и смежных 

дисциплин, просим заполнить предлагаемую   анкету и отправить в редакцию по адре-

су: 04107, г. Киев, а/я 74,   редакция журнала «Почки». Тел./факс: +380(44)223-27-42. 

E-mail: medredactor@i.ua. Постараемся учесть все ваши предложения,  замечания и поже-

лания.

ÀÍÊÅÒÀ ×ÈÒÀÒÅËß
1. Ô.È.Î.

Ìåñòî ðàáîòû  
 
äîëæíîñòü 

êâàëèôèêàöèîííàÿ êàòåãîðèÿ     ñòàæ ðàáîòû
 
ó÷åíàÿ ñòåïåíü 

2. Óêàæèòå íîìåðà ñòðàíèö (èëè íàçâàíèÿ ìàòåðèàëîâ), çàèíòåðåñîâàâøèõ 
Âàñ â ýòîì íîìåðå 

3. Óêàæèòå íîìåðà ñòðàíèö (èëè íàçâàíèÿ ìàòåðèàëîâ), íå èíòåðåñíûõ, 
ïî Âàøåìó ìíåíèþ

4. Âàøà îöåíêà ýòîãî íîìåðà ïî ïÿòèáàëëüíîé øêàëå 
(1 — ñîâñåì íå ïîíðàâèëîñü, à 5 — î÷åíü ïîíðàâèëîñü)   

  1   2   3   4   5

5. Î ÷åì áû Âàì õîòåëîñü ïðî÷èòàòü â ñëåäóþùèõ íîìåðàõ, êàêèå íîâûå 
ðóáðèêè Âû õîòåëè áû âèäåòü?

¹ 4 (18), 2016
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