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Ñòîð³íêà ðåäàêòîðà

Editor’s Page

Слоган номеру: «Доброта, користь, необхід-

ність».

Людина прийшла до Сократа і запитала:

— А знаєш, що мені сказав про тебе твій 

друг?

— Почекай, — зупинив її Сократ. — Просій 

спочатку те, що збираєшся сказати, через три 

сита!

— Три сита?

— Перш ніж що-небудь говорити, потрібно 

тричі просіяти це. По-перше, через сито правди. 

Ти впевнений, що все те, що ти скажеш, дійсно 

правда?

— Ні. Просто я чув…

— Дуже добре. Значить, ти не знаєш, правда це чи ні. Тоді просіємо через 

друге сито — сито доброти. Ти хочеш сказати про мого друга щось хороше?

— Ні! Навпаки!

— Отже, — продовжував Сократ, — ти збираєшся сказати про нього щось 

погане, але навіть не впевнений, що це правда. Спробуємо третє сито — сито 

користі. Чи так вже необхідно мені почути те, що ти хочеш розповісти?

— Ні, в цьому немає великої необхідності.

— Отже, — уклав Сократ, — у тому, що ти хочеш мені сказати, немає ні до-

броти, ні користі, ні необхідності. Навіщо тоді про це говорити? Чи варто базіка-

ти і цим шкодити людям?

З вами, професор Д.Д. Іванов 

Äîðîã³ äðóç³!
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Òåìà íîìåðó

Cover Story

Лікування циститу, як найчистішого прояву інфек-

цій сечових шляхів, постійно удосконалюється. Реко-

мендації Європейської асоціації урологів (ЄАУ), на 

які найчастіше посилаються спеціалісти, пропонують 

відмовитись від рутинного призначення антибіоти-

ків, поступово зменшують різноманітність їх вибору й 

строки застосування [1]. І це розумна тактика з огляду 

на те, що: 

— нерідко спостерігається спонтанне зникнення 

симптомів (не еквівалентне елімінації збудника);

— часте застосування антибактеріальних засобів 

може спричинити значне ушкодження мікробіому ор-

ганізму, що також може бути основною причиною гло-

бального розвитку резистентності до антибіотиків.

Проте проблема антибіотикорезистентності захід-

ного світу, імовірно, не є такою гострою для нашої кра-

їни через іншу ментальність: національна практика не 

передбачала стартове лікування циститу антибіотика-

ми з огляду на наявний спектр уроантисептиків і більш 

широке традиційне використання фітотерапії, зокрема 

в монорежимі. 

Отже, наявне «відставання» від сучасних європей-

ських рекомендації дозволило нашим лікарям на су-

часному етапі бути в модерновому тренді обережного 

ставлення до стартової терапії циститу антибіотиком. 

Рекомендації ЄАУ (2019) наведені в табл. 1 [1].

Нітрофурантоїн і півмецилінам недоступні в Украї-

ні, проте фурамаг і ніфуратель (Макмірор) найчастіше 
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²âàíîâ Ä.Ä.
Íàö³îíàëüíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ï³ñëÿäèïëîìíî¿ îñâ³òè ³ìåí³ Ï.Ë. Øóïèêà, ì. Êè¿â, Óêðà¿íà

Ô³òîòåðàï³ÿ ³ ë³êóâàííÿ öèñòèòó: 
ñó÷àñí³ òåíäåíö³¿

Ðåçþìå. Ë³êóâàííÿ ³íôåêö³é íèæí³õ ñå÷îâèõ øëÿõ³â, çîêðåìà öèñòèòó, ëèøàºòüñÿ àêòóàëüíîþ ïðîáëå-
ìîþ ñüîãîäåííÿ. Çíà÷íà ïîøèðåí³ñòü çàõâîðþâàííÿ, ôîðìóâàííÿ ðåçèñòåíòíèõ øòàì³â åò³îëîã³÷íèõ 
ì³êðîîðãàí³çì³â, çì³íà ì³êðîá³îòè, îáìåæåíèé àðñåíàë ïðîòèì³êðîáíèõ çàõîä³â îáóìîâëþþòü ùîð³÷-
íó çì³íó ðåêîìåíäàö³é ùîäî ðàö³îíàëüíîãî ë³êóâàííÿ öèñòèòó. Îñòàíí³ ðåêîìåíäàö³¿ ªâðîïåéñüêî¿ 
àñîö³àö³¿ óðîëîã³â (2019) çíà÷íî îáìåæóþòü çàñòîñóâàííÿ àíòèá³îòèê³â, çîêðåìà ôòîðõ³íîëîí³â, ñåðåä 
ÿêèõ çà â³äñóòíîñò³ âíóòð³øíüîêë³òèííèõ çáóäíèê³â, íà íàø ïîãëÿä, ëèøàþòüñÿ ïð³îðèòåòíèìè öåôàëîñ-
ïîðèíè 3-¿ ãåíåðàö³¿ â òðèäåííîìó ðåæèì³. Íàö³îíàëüíèé äîñâ³ä ñâ³ä÷èòü ïðî øèðîêå óñï³øíå çàñòî-
ñóâàííÿ óðîàíòèñåïòèê³â ãðóïè ñó÷àñíèõ í³òðîôóðàíòî¿í³â, ðåçèñòåíòí³ñòü äî ÿêèõ äîêóìåíòóºòüñÿ â 
äóæå îáìåæåíî¿ ê³ëüêîñò³ ëþäåé ³ç öèñòèòîì. Âðàõîâóþ÷è, ùî öèñòèò çóñòð³÷àºòüñÿ â îñíîâíîìó â æ³-
íîê, ââàæàºìî çà äîö³ëüíå ðåêîìåíäóâàòè ÿê ïðåïàðàò ïåðøî¿ ë³í³¿ í³ôóðàòåëü, ÿêèé ìàº øèðîêèé 
ñïåêòð ä³¿ òà îäíî÷àñíî åôåêòèâíèé ïðè ñïåöèô³÷íîìó é íåñïåöèô³÷íîìó âóëüâîâàã³í³ò³ é áàêòåð³àëü-
íîìó âàã³íîç³, ùî íåð³äêî º ïðîâîêóþ÷èì ôàêòîðîì öèñòèòó, äëÿ ïðèéîìó ïðîòÿãîì 5–7 ä³á. Ñåðåä 
àëüòåðíàòèâíèõ áåçðåöåïòóðíèõ ïðåïàðàò³â, ùî óñï³øíî ôîðìóþòü äîêàçîâó áàçó, ñë³ä â³äçíà÷èòè 
ô³òîí³ðèíãîâèé ïðåïàðàò. Äëÿ ï³äòðèìêè ôóíêö³¿ òà çíèæåííÿ ðèçèêó çàãîñòðåííÿ çàïàëüíèõ çàõâîðþ-
âàíü ñå÷îñòàòåâî¿ ñèñòåìè çàñòîñîâóþòüñÿ ä³ºòè÷í³ äîáàâêè, ùî ì³ñòÿòü ïðîàíòîö³àí³äèíó À 36 ìã ³ 
ìåòèëò³îí³í³þ õëîðèä, ÿê³ ïðèçíà÷àþòüñÿ íà 10 ä³á. Ö³ ñïîëóêè íàðÿäó ç í³ôóðàòåëåì òàêîæ óñï³øíî 
âèêîðèñòîâóþòü äëÿ ïðèéîìó ïðîô³ëàêòè÷íî¿ ðåäóêîâàíî¿ äîçè îäíîðàçîâî íà í³÷ ïðîòÿãîì îäíîãî — 
øåñòè ì³ñÿö³â.
Êëþ÷îâ³ ñëîâà: öèñòèò; àíòèá³îòèêîðåçèñòåíòí³ñòü; í³ôóðàòåëü; Êàíåôðîí Í; êîìá³íàö³ÿ ìåòèëò³îí³-
í³þ õëîðèäó é ðîñëèííèõ åêñòðàêò³â; åêñòðàêò æóðàâëèíè; êîìá³íàö³ÿ î÷èùåíèõ ë³çàò³â



10 Íèðêè,  ISSN 2307-1257 (print), ISSN 2307-1265 (online) Òîì 8, ¹ 4, 2019

Òåìà íîìåðó / Cover Story

є першими препаратами вибору серед нітрофуранів у 

лікуванні циститу в нашій країні. А з огляду на те, що 

цистит є переважно жіночим процесом (у чоловіків 

частіше фігурує діагноз уретриту або уретропростати-

ту), ніфуратель має переваги за рахунок одночасного 

впливу на грампозитивну флору, зокрема C.аlbicans, 

G.vaginalis, Tr.vaginalis, і неспецифічну флору, що до-

зволяє одночасно вирішувати проблему вульвовагініту 

(неспецифічного, специфічного, змішаного) і бактері-

ального вагінозу. 

Отже, на сьогодні ніфуратель поступово стає пре-

паратом першого ряду в лікуванні циститу. Ще одним 

аргументом на користь сучасних нітрофуранів є те, що 

протягом останніх десятиріч до них не сформувалася 

резистентність. 

При лікуванні циститу нітрофурани призначаються 

в режимі 5-денного прийому (7-денного — при реци-

диві). Альтернативна тактика — застосування цефа-

лоспорину 3-ї генерації, наприклад цефіксу, протягом 

трьох діб. Фторхінолони рекомендовані лише для осіб 

чоловічої статі або за наявності внутрішньоклітин-

ного збудника серед етіологічних факторів, а саме: 

C.trachomatis, U.urealiticum, M.genitalium. У цих випад-

ках препаратом вибору є левофлоксацин у дозі 500 мг 

протягом 7 діб. В усіх інших випадках, імовірно, цілком 

достатньо уроантисептиків.

Триметоприм-сульфаметоксазол посідає окрему 

позицію через негативне ставлення до нього в суспіль-

стві, що з практичного погляду, імовірно, не зовсім 

обґрунтоване. Одноденний прийом фосфоміцину є 

зручним і досить поширеним режимом лікування, він 

рекомендований Європейською асоціацією урологів 

як препарат першої ланки.

З огляду на те, що широке застосування антибак-

теріальних препаратів призводить до розвитку резис-

тентності й значного ушкодження мікробіому, існує 

альтернативна стратегія лікування гострого неусклад-

неного циститу. Сутність даної стратегії полягає не 

стільки в знищенні мікроорганізмів, скільки у впливі 

на організм хазяїна й нормалізації його реакцій. Так, 

у серії досліджень при порівнянні класичних антибіо-

тиків із нестероїдними препаратами (ібупрофен vs пів-

мецилінам; диклофенак vs норфлоксацин; ібупрофен 

vs фосфоміцин) нестероїдні протизапальні препара-

ти теж продемонстрували достатню ефективність. До 

альтернативної стратегії належить також фітотерапія, 

що комплексно впливає на основні механізми роз-

витку циститу. Проте, щоб розглядатися як засіб для 

лікування гострого циститу, ефективність конкретно-

го рослинного препарату повинна бути доведена під 

час рандомізованих клінічних досліджень порівняно 

з установленим стандартом лікування циститу — ан-

тибактеріальними препаратами. Крім того, оскільки 

кінцеве рішення приймає пацієнт, він має бути проін-

формований про ефективність (доведено/не доведено) 

методу лікування, що пропонується в його випадку.

Класичним дослідженням не меншої ефективності 

фітопрепарату порівняно з антибактеріальним засобом 

було рандомізоване сліпе контрольоване дослідження 

фази ІІІ, у якому 7-денний прийом стандартизовано-

го рослинного препарату Канефрон Н порівнювали з 

прийомом одноденної дози (3 г) фосфоміцину тромета-

молу. За критерієм «потреба в додатковому призначен-

ні антибіотиків» ефективність терапії  Канефроном Н 

була не нижчою, що дозволило сформулювати висно-

вок про доцільність застосування препарату в лікуван-

ні гострого неускладненого циститу як альтернативної 

стратегії лікування (рівень доказовості 1B) [2]. 

Після успішного випробування Канефрону Н на 

тлі постійних дискусій про антибіотикорезистентність 

було анонсовано ще декілька досліджень, результати 

яких будуть наведені незабаром, зокрема дослідження 

REGATTA з толокнянкою [3], окремі дослідження з на-

стурцією, а також було проведено дослідження меншої 

доказовості із журавлиною і метилтіонінію хлоридом. 

Препарати журавлини мають доказову базу лише 

за умови стандартизації екстракту й вмісту проантоці-

анідину (ПАЦ) А у добовій дозі 36 мг. Згідно з резуль-

татами дослідження, опублікованими Американським 

журналом акушерства і гінекології [4], фактична ак-

тивність проти адгезії і концентрація активних ПАЦ у 

комерційно доступних засобах сильно варіюють. Саме 

Таблиця 1. Рекомендації Європейської асоціації урологів (2019)

Група Добова доза Тривалість терапії 

Фосфоміцину трометамол 3 г одноразово 1 день

Нітрофурантоїн макрокристалічний 50–100 мг  4
100  1 (повільного виведення)

5 днів

Півмецилінам 200 мг двічі на добу 3–5 днів

Альтернативні

Цефалоспорини 3 дні

Якщо локальна резистентність відома (для E.сoli < 20 %)

Триметоприм-сульфаметоксазол 160/800 мг двічі на добу 3 дні

Триметоприм
Для чоловічої статі

200 мг двічі добу
160/800 мг двічі на добу

5 днів
7 днів, або фторхінолон
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це обмеження, імовірно, стало причиною їх виключен-

ня з європейських урологічних настанов. Проте низ-

ка препаратів, у яких дотримуються вказаного вмісту 

ПАЦ, наприклад екстракт журавлини (уропак-36), де-

монструють добру клінічну ефективність, однак, згідно 

з інструкцією для використання, вони можуть призна-

чатись у комплексній терапії гострого циститу або для 

запобігання рецидивам. Це було продемонстровано в 

рандомізованому клінічному плацебо-контрольовано-

му дослідженні, результати якого були опубліковані в 

«Міжнародному журналі урології та нефрології» [5]. 

Застосування екстракту журавлини з концентра-

цією проантоціаніду А 36 мг дозволило досягти таких 

результатів:

— мікроскопічні показники лейкоцитурії в групі 

журавлини зменшились до рівня 0,36 порівняно з 2,0 у 

групі плацебо (р < 0,001);

— значення суб’єктивного бала дизурії — 0,19 по-

рівняно з 1,47 у групі плацебо;

— формування біоплівок (р < 0,01) і зростання бак-

терій (р < 0,001) зменшилося в групі журавлини.

Саме застосування екстракту журавлини, що міс-

тить 36 мг проантоціанідинів, дозволило знизити кіль-

кість рецидивів інфекцій нижнього сечового тракту до 

33,33 % порівняно з 88,89 % у групі плацебо [5]. Отже, 

можна зробити висновки, що загальна ефективність і 

переносимість засобів, які містять екстракт журавлини 

зі вмістом ПАЦ 36 мг, значно перевершували плацебо. 

Одним з результатів резистентності до лікування є 

повторення епізодів циститу. Так, за даними низки до-

сліджень [1], у 25–50 % жінок протягом року розвива-

ються рецидиви гострого циститу після перенесеного 

епізоду. Дослідження патогенезу циститу показали, що 

джерелами даної проблеми є безконтрольне викорис-

тання антибіотиків, а також здатність збудників, най-

важливішим з яких залишається E.coli (80 % випадків 

циститу), формувати антибіотикорезистентні штами 

й утворювати бактеріальні спільноти, захищені бакте-

ріальною плівкою. Такі спільноти вкрай складно під-

даються лікуванню антибіотиками, тому що вимагають 

досягнення концентрації в 1000–1500 разів вищої, ніж 

необхідна для позбавлення від планктонної форми 

збудника.

Для досягнення результатів лікування в такій клі-

нічній ситуації необхідна речовина, здатна проникну-

ти в товщу бактеріальних плівок, епітелію і впливати 

на збудник (насамперед E.coli), крім того, необхідна 

її добра переносимість пацієнтом. Таким вимогам 

відповідає низка похідних фенотіазину, зокрема ме-

тилтіонінію хлорид (відомий раніше як метиленовий 

синій). Метилтіонінію хлорид показав унікальне по-

єднання властивостей — здатність глибоко проникну-

ти в бактеріальні плівки й руйнувати їх завдяки гід-

рофільності й малій молекулярній масі. Більше того, 

метилтіонінію хлорид діє бактерицидно на грамне-

гативні бактерії (зокрема, E.coli) через спорідненість 

Таблиця 2. Принципи раціонального лікування циститу

Група Добова доза Тривалість терапії 

Фосфоміцину трометамол (бажано 
залишити для вагітних)

3 г одноразово 1 день

Ніфуратель пріоритетно (альтерна-
тивно — фурамаг)

200–400 мг  3 (50–100 мг тричі) 5 днів

Фітотерапія 

Канефрон Н 50 крапель/2 таблетки тричі. Дозволяється 
вагітним після консультації з лікарем

7 днів (тривалість лікування 
визначає лікар індивіду-

ально)

Дієтичні добавки

Уропак-36 (вміст ПАЦ 36 мг) 1 капсула на добу. Може рекомендуватись 
лікарем як дієтична добавка до раціону хар-
чування як додаткове джерело флавоноїдів 
вагітним — при безсимптомній бактеріурії і 
дітям із 6 років, пацієнтам із цукровим діабе-
том і тим, які мають захворювання шлунка

10 днів (тривалість вико-
ристання визначає лікар 

індивідуально)

Уриклар, фітолізин актив Сила рекомендацій мала 10–25 днів або згідно з 
рекомендаціями лікаря

Інші

Метилтіонінію хлорид 
(Пембіна-Блю)

1 капсула двічі 10 діб

Альтернативні

Цефалоспорини 3 дні

Якщо локальна резистентність відома (для E.сoli < 20 %)

Триметоприм-сульфаметоксазол 160/800 мг двічі на добу 3 дні

Левофлоксацин (при урогеніталь-
них інфекціях або в чоловіків)

500 мг на добу 7 днів
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до порино-протеїнових каналів зовнішньої мембрани 

бактерій [6].

Група дослідників із центру Велмана Масачусетсько-

го госпіталю довела його здатність усувати збудник з 

уротелію, полегшувати усунення збудника з глибоких 

шарів перехідного епітелію сечового міхура, що ставить 

питання про можливість застосування його для усунен-

ня бактеріальних спільнот — найважливішого джерела 

рецидиву й хронізації циститу. На нашому ринку ця спо-

лука вже присутня в уроантисептику, що являє собою 

комбінацію метилтіонінію хлориду й рослинних екстра-

ктів (Пембіна-Блю), який ретельно проаналізований у 

попередньому номері журналу [7]. До його безперечних 

переваг належать відмінна переносимість, безпечність і 

висока ефективність за наявності резистентних до анти-

біотиків збудників інфекції. Широке визнання препарат 

находить серед пацієнтів, які обережно ставляться до 

антибактеріальної терапії циститу.

Отже, можна сформулювати принципи раціональ-

ного лікування циститу, адаптуючи рекомендації ЄАУ 

(2019) до сучасних умов (табл. 2).

Окремо стоїть питання профілактики рецидивів 

циститу. При повторенні інфекції слід оцінити ризики 

(табл. 3).

Важливим компонентом ефективної терапії циститу 

є призначення профілактичної дози, для чого викорис-

товують 1/3–1/4 дози уроантисептика (Макмірор, фу-

рамаг) одноразово на ніч або повну дозу  Канефрону Н. 

Макмірор виводиться нирками, створює високі кон-

центрації в сечі, особливо в нічний час, тому ефектив-

ність його для антибіотикопрофілактики особливо ви-

сока. Можливою практикою є застосування уропаку 36 

або однієї капсули метилтіонінію хлориду.

Формулювання терапевтичних рекомендацій є до-

сить динамічним процесом. Їх положення сьогодні мі-

няються кожні два роки. Тому наведені рекомендації 

доцільно регулярно переоцінювати.
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Ñïèñîê ë³òåðàòóðè
1. https://uroweb.org/guideline/urological-infections/#3

2. Wagenlehner F.M., Abramov-Sommariva D., Höller M., 

Steindl H., Naber K.G. Non-Antibiotic Herbal Therapy (BNO 1045) 

versus Antibiotic Therapy (Fosfomycin Trometamol) for the Treatment 

of Acute Lower Uncomplicated Urinary Tract Infections in Women: 

A Double-Blind, Parallel-Group, Randomized, Multicentre, Non-

Inferiority Phase III Trial. Urol. Int. 2018. 101(3). 327-336. doi: 

10.1159/000493368. Epub 2018 Sep 19.

3. https://www.researchgate.net/project/REGATTA-Reducing-

antibiotic-use-for-uncomplicated-urinary-tract-infection-in-gene-

ral-practice-by-treatment-with-uva-ursi

4. Chughtai B., Thomas D., Howell A. Variability of commercial 

cranberry dietary supplements for the prevention of uropathogenic 

bacterial adhesion. Am. J. Obstet. Gynecol. 2016 Jul. 215(1). 122-3. 

doi: 10.1016/j.ajog.2016.03.046. Epub 2016 Apr 5.

5. Singh I., Gautam L.K., Kaur I.R. Effect of oral cranberry ex-

tract (standardized proanthocyanidin-A) in patients with recurrent 

UTI by pathogenic E. coli: a randomized placebo-controlled clinical 

research study. Int. Urol. Nephrol. 2016 Sep. 48(9). 1379-86. doi: 

10.1007/s11255-016-1342-8. Epub 2016 Jun 17.

6. Rahul P., Moiz A., Venkata S., Shrayanee D., Zeeshan F., 

Saif H. Nonphotodynamic Roles of Methylene Blue: Display of Dis-

tinct Antimycobacterial and Anticandidal Mode of Actions. Hindawi 

Journal of Pathogens. Vol. 2018. Article ID 3759704, 13 p. URL: 

https://doi.org/10.1155/2018/3759704.

7. Иванова М.Д. Новые возможности восстановления функ-

ции и целостности уротелия при лечении острого и хроническо-

го цистита с использованием метилтиониния хлорида. Почки. 

2019. 8(3). 38-41.

8. Иванов Д.Д., Иванова Т.П., Федоренко А.Г., Кушнирен-

ко С.В., Иванова М.Д. Возможности современной противореци-

дивной терапии инфекций мочевых путей у детей: исследование 

CRUTIL. Почки. 2019. 8(2). 80-89.

Отримано/Received 20.10.2019

Рецензовано/Revised 27.10.2019

Прийнято до друку/Accepted 01.11.2019 

Таблиця 3. Ризики рецидивів і необхідна тактика

Ризик Діагностична тактика Лікування

Вік до 5 років Мікційна цистографія Протирефлюксна терапія 
(за наявності рефлюксу) + 
профілактичне тривале лікування

Наявні внутрішньоклітинні збудники Полімеразна ланцюгова реакція 
зскрібків для жінок і ранішньої сечі 
для чоловіків

Лікування збудника

Перименопауза УЗД малого тазу, оцінка естрогено-
вого фону

Гімнастика Кегеля, замісна естро-
генна терапія, тривале призначення 
профілактичної дози 

Відсутність наявних ризиків при 
рецидивуючій інфекції

Вакцинотерапія (уривак [6])
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Резюме. Лечение инфекций нижних мочевых путей, в част-

ности цистита, остается актуальной проблемой современ-

ности. Широкая распространенность заболевания, форми-

рование резистентных штаммов этиологических микроор-

ганизмов, изменение микробиоты, ограниченный арсенал 

противомикробных мероприятий обусловливают ежегодную 

смену рекомендаций по рациональному лечению цистита. 

Последние рекомендации Европейской ассоциации уро-

логов (2019) значительно ограничивают применение анти-

биотиков, в частности фторхинолонов, среди которых при 

отсутствии внутриклеточных возбудителей, на наш взгляд, 

цефалоспорины 3-го поколения в трехдневном режиме оста-

ются приоритетными. Национальный опыт свидетельствует 

о широком успешном применении уроантисептиков группы 

современных нитрофурантоинов, резистентность к которым 

документируется у очень ограниченного количества людей с 

циститом. Учитывая то, что цистит встречается в основном 

у женщин, считаем целесообразным рекомендовать как пре-

парат первой линии нифуратель, который имеет широкий 

спектр действия и одновременно эффективен при специфи-

ческом и неспецифическом вульвовагините и бактериальном 

вагинозе, нередко являющемся провоцирующим фактором 

цистита, для приема в течение 5–7 дней. Среди альтернатив-

ных безрецептурных препаратов, которые успешно форми-

руют доказательную базу, следует отметить фитониринговый 

препарат. Для поддержания функции и снижения риска обо-

стрений воспалительных заболеваний мочеполовой системы 

применяются диетические добавки, содержащие проантоци-

анидин А 36 мг и метилтиониния хлорид, назначаемые на 10 

дней. Эти соединения наряду с нифурателем также успешно 

используют для приема профилактической редуцированной 

дозы однократно на ночь в течение одного — шести месяцев.

Ключевые слова: цистит; антибиотикорезистентность; ни-

фуратель; Канефрон Н; комбинация метилтиониния хлорида 

и растительных экстрактов; экстракт клюквы; комбинация 

очищенных лизатов

D.D. Ivanov
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

Phytotherapy and treatment of cystitis: current trends

Abstract. The treatment of lower urinary tract infections, in par-

ticular cystitis, remains an urgent problem of modern medicine. The 

high prevalence of the disease, formation of resistant strains of cau-

sative microorganisms, a change in microbiota, and a limited arsenal 

of antimicrobial agents lead to an annual change in recommenda-

tions for the rational treatment of cystitis. The latest recommenda-

tions of the European Association of Urology (2019) significantly 

limit the use of antibiotics, in particular fluoroquinolones, among 

which, in our opinion, 3rd generation cephalosporins in a three-day 

regimen remains a priority in the absence of intracellular pathogens. 
National experience indicates the widespread successful use of uri-

nary antiseptics among modern nitrofurantoins, resistance to which 

is documented in a very limited number of people with cystitis. Giv-

en that cystitis occurs mainly in women, we consider it advisable to 

recommend nifuratel as a first-line drug for 5–7 days. It has a wide 

spectrum of action and is effective for both specific and non-specific 

vulvovaginitis and bacterial vaginosis, which is often a provoking fac-

tor for cystitis. Among the alternative over-the-counter drugs that 

successfully form the evidence base, one should note a phytoniring 

drug. To maintain the function and reduce the risk of exacerbation of 

inflammatory genitourinary system diseases — dietary supplements, 

those containing 36 mg A-type proanthocyanidin and methylthio-

ninium chloride, prescribed for 10 days. These compounds, along 

with nifuratel, are also successfully used in the form of a prophylactic 

reduced dose once per night for one to six months.

Keywords: cystitis; antibiotic resistance; nifuratel; Сanephron H; 

combination of methylthioninium chloride and herbal extracts; 

cranberry extract; combination of purified lysates
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Два роки тому у своєму виступі перед медичною 
спільнотою професор, ректор НМАПО ім. П.Л. Шу-
пика Вороненко Юрій Васильович запропонував упро-
вадити термін «безперервний професійний розвиток» 
(БПР) у практику післядипломної освіти лікаря. Тієї 

ж осені 2017 року було започатковано унікальний для 

України освітній інтернет-ресурс для безперервно-

го професійного розвитку лікарів — Accelerator of 
Medical Information (Акселератор медичної інфор-
мації) accemedin.com (Аксемедін) — український на-

ціональний IT-продукт. На початку 2018 року Кабінет 

Міністрів України прийняв постанову № 302, в якій 

частково регламентував БПР лікарів в Україні. А у бе-

резні 2019 року побачив світ наказ № 466 МОЗ Украї-

ни, що формалізував усі зміни до БПР лікарів в Україні.

За 2018–2019 роки Аксемедін став найпотужнішим 
інтернет-ресурсом для лікарів із безперервного про-
фесійного розвитку. Станом на жовтень 2019 року 
Аксемедін обрали понад 45 тисяч практикуючих ліка-
рів з усіх регіонів України, серед яких понад 20 тисяч 

є активними користувачами (проводять на Аксемедін 

більше ніж 12 хвилин на день). За даними міжнародної 

аналітичної служби Proxima Research, Аксемедін ви-
знаний найбільшим українським інтернет-ресурсом, 

яким користуються лікарі (у всіх категоріях: іноземні 

та українські інтернет-ресурси).

В межах підписаних меморандумів з основними 

українськими установами післядипломної освіти (лі-

цензованими МОН, такими як НМАПО ім. П.Л. Шу-

пика, ХМАПО, УЖДУ тощо) та іншими провайдерами 

БПР (дієвими медичними асоціаціями лікарів) Аксе-
медін разом із провідними фахівцями (професорами, 

докторами наук, лідерами професійних медичних асо-

ціацій) сприяє доступу лікарів до легального, україно-

мовного, освітнього та наукового контенту у вигляді 

статей, модульних онлайн-курсів, медичних конфе-

ренцій та подій, публікує матеріали спеціалізованих 

медичних видань (зокрема, міжнародних) тощо.

Сьогодні на Аксемедін зібрано понад 2000 модулів 
україномовних освітніх онлайн-курсів та більше ніж 
5000 одиниць контенту з доказової медицини (з ура-
хуванням авторських та майнових прав). Весь контент 

Аксемедін надається користувачам у дистанційній 

формі (для лікарів первинної, вторинної ланок систе-

ми ОЗ та управлінців ОЗ), на підставі чинних протоко-

лів лікування та навчальних планів, погоджених відпо-

відними провайдерами з БПР. Великий масив освітніх 

даних наведено в розділі «Нефрологія», який включає 

матеріали з нефрології, дитячої нефрології та суміжних 

дисциплін за сприяння Української асоціації дитячих 
нефрологів (УАДН).

Центральні органи виконавчої влади України у 

2016–2019 роках видали низку регламентуючих до-

кументів щодо системи БПР. Відповідно до вказаних 

документів українські лікарі отримали можливість до-
ступу до контенту БПР будь-яких провайдерів БПР, 
проте вимушені щорічно отримувати відповідні сер-
тифікати для того, щоб набрати необхідні 50 балів 
БПР (що нараховуються залежно від рівня та інших 

показників певного освітнього заходу), мають вести, 

зберігати та надавати на розгляд атестаційним комісі-

ям (які мають приймати рішення щодо підтвердження 

легітимності свідоцтва лікаря на медичну практику чи 

непідтвердження) особисте освітнє портфоліо.

На виконання наказу МОЗ № 446 від 22.02.2019 р. 

на Аксемедін створена можливість для кожного лікаря 
безоплатно зберігати, вести та передавати атестацій-
ним комісіям особисте освітнє портфоліо. Також роз-

почато інтеграцію із медичними інформаційними сис-

темами (е-Health) для унеможливлення корупційних 

проявів та фальсифікації даних БПР щодо отриманих 

лікарями знань.

Команда, яка працює над агрегатором Аксеме-
дін — це сучасні програмісти, дизайнери, редактори 
та маркетологи з лікарською освітою, а також мене-
джери сфери бізнесу та охорони здоров’я. Створюючи 
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Аксемедін, команда керувалась нагальними потребами 

українського та світового суспільства щодо: 

— зменшення шкоди від лікарських помилок (що 

призведе до підвищення якості медичної допомоги та 

оптимізації видатків системи ОЗ);

— підвищення прозорості та зменшення корупцій-

них проявів у системи БПР;

— спрощення для лікаря процесу пошуку потрібно-

го та легітимного контенту БПР (з відповідними серти-

фікатами та балами БПР);

— відповідності вимогам чинного законодавства, 

міжнародним нормами етики, зручності для україн-

ських лікарів отримання доступу до світового і вітчиз-

няного освітнього контенту БПР, створеного на під-

ставі доказової медицини та можливостей для кожного 

лікаря надавати більш якісну медичну допомогу паці-

єнтам. 

Відповідно до прийнятих МОЗ та КМУ документів 

з 1 січня кожен практикуючий лікар має набирати про-

тягом календарного року мінімум 50 балів. І не просто 

набрати, відвідуючи ті чи інші освітні заходи, а й отри-

мувати відповідні сертифікати, що мають бути зарахо-

вані атестаційними комісіями як легітимні. І тут лікаря 

очікує декілька несподіванок, про які розповімо нижче.

МОЗ інформує, що з 2020 року за кожним лікарем 

буде закріплено близько 2000 грн (на рік), які будуть 

списуватись за принципом «гроші йдуть за лікарем» 

(після отримання лікарем БПР та сертифіката гроші 

мають зараховуватись на рахунок провайдерів БПР, 

акредитованих спеціальною агенцією МОЗ). Проте, 

розуміючи вартість БПР, потрібно знати, що за 2000 грн 

набрати 50 балів буде практично неможливо. Відповід-

но, лікарям необхідно буде витрачати власні кошти для 

БПР, зокрема сплачуючи внески у професійні асоціа-

ції. Оплата за БПР стосується як проходження курсів 

у державних закладах післядипломної освіти, так і на 

освітніх платформах. Перевагою дистанційної форми 

БПР є зручність використання, економія часу та гро-

шей лікаря. 

Проте саме через певні несподіванки у БПР кож-
ному лікарю варто визначити для себе таке:

1) якими інструментами та послугами БПР (чесни-

ми/нечесними/платними/безоплатними) лікар буде 

користуватись;

2) якого провайдера послуг БПР лікар буде обирати 

і в який спосіб;

3) скільки балів (крім 50 обов’язкових) лікар планує 

для себе набрати за рік;

4) як лікар планує фінансувати свій БПР (за чий ра-

хунок буде вчитись?);

5) чи у повсякденній роботі буде час і бажання ді-

брати певну кількість балів БПР, якщо ті, що вже були 

набрані, атестаційна комісія з певних причин не буде 

приймати. Наприклад, більшість конференцій, які за-

являють, що після їх відвідування можна буде отримати 

сертифікаті з 10 и навіть з 30 балами, не є легітимними 

щодо присвоєння такої кількості балів. Така ж ситуація 

і з численними освітніми установами, громадськими 

та державними організаціями, інститутами тощо. Їх 

ліцензії на освіту (за наявності) ще не свідчать, що на-

дані бали будуть прийняті та зараховані атестаційними 

комісіями.

Тому вибір лікарем контенту БПР та платформи (на 

якій лікар зможе обирати провайдерів БПР та отриму-

вати легальні сертифікати) повинен бути виваженим та 

обачним. 

На ринку України діють чимало різноманітних сай-

тів, які пропонують БПР лікарям. І будуть діяти ще 

більше. Обирати ресурс для онлайн-розвитку потріб-

но, зважаючи на рекомендації колег та досвід профе-

сійної спільноти. Легкість та простота БПР, обіцянки 

та красиві ілюстрації можуть бути оманливими, і саме 

через це лікарю не варто витрачати час на рекламні або 

«безоплатні» ресурси. Потрібно знати: безоплатне не 

буває якісним. Хіба якщо така пропозиція — «реклам-

ний капкан».

Вивчаючи ринок та впроваджуючи експерименти 

з формою оплати лікарями власного БПР (на Аксе-

медін розпочато впровадження форми онлайн-оплати 

за БПР з березня 2019 року), провайдери БПР-послуг 
стикнулись із проблемою браку в лікарів коштів на 
платіжних картках (через невеликі офіційні зарплати) 

і частими проханнями оплатити готівкою такі послуги 

або отримати «візит на конференцію» за рахунок фарм-

індустрії.

У межах Аксемедін було проведено опитування 

(вибірка становила 4356 лікарів), щоб з’ясувати шляхи 

подолання браку в лікаря коштів для онлайн-платежів 

за БПР тощо. Отримані результати показали, що 83 % 

лікарів прагнуть мати окрему банківську кредитну кар-

ту (з безоплатним користуванням кредитними кошта-

ми протягом 90 днів у сумі, що не має перевищувати 

1000 грн на місяць). Аксемедін ініціативно пішов на-

зустріч лікарям та започаткував проект із комерційним 

банком «Банк Траст-Капітал» (Health Care Bank), якій 

підтримав ініціативу безоплатної видачі кредитних 

карток лікарям для оплати БПР із щомісячним авансо-

вим лімітом у 1000 гривень. 

Дуже важливим питанням є приналежність лікаря 
до відповідної асоціації. Влада планує у стислі терміни 

прийняти закон про лікарське самоврядування, від-

повідно до якого всі лікарі будуть врешті-решт отри-

мувати ліцензії та ними відповідати за якість наданої 

медичної допомоги. Саме тому участь у фаховій асоці-

ації як члена (і відповідна реєстрація (приєднання до 

асоціації) через Аксемедін) надасть можливість лікарю 

автоматизованої акредитації та допоможе у подальшо-

му ліцензуванні. 

Українська асоціація дитячих нефрологів із 2020 

року стає членом Європейської асоціації дитячих не-

фрологів (ESPN) через сплату членських внесків до 

УАДН. Із 2020 року УАДН трансформується в Укра-
їнську асоціацію нефрологів (УАН), що матиме 3 сек-

ції — дитячої нефрології, нефрології та междисциплі-

нарну (суміжних дисциплін).

Реєстрація на Аксемедін для членів УАДН (автома-

тично УАН з 2020 року) дозволить гарантовано отриму-

вати бали, що приймаються атестаційними комісіями 
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через особисте освітнє портфоліо. Для того щоб бали 

були гарантовано зараховані атестаційними комісіями, 

УАДН (УАН) проведе спільно з Аксемедін верифікацію 

провайдерів БПР і рекомендує своїм членам саме тих, 

які є якісними та затвердженими МОЗ. 

Оплата БПР для членів УАДН (УАН) на Аксеме-

дін буде проводитись з дисконтом від заявленої УАДН 

(УАН) суми, що за попередніми розрахунками стано-

витиме (для нефрологів) близько 20 тис. гривень на рік. 

Авансова сплата за БПР буде реалізована через картку 

банку. При цьому Аксемедін гарантує діяти відповід-

но до чинного законодавства в межах етики, стратегії 

компанії та інтересів професійної медичної спільноти.

Потрібно запам’ятати, що в основі нової технології 

передавання знань у системі БПР лікарів мають бути 

принципи, які пропонує Аксемедін у співпраці з Укра-
їнською асоціацією дитячих нефрологів: індивідуаліза-

ція освіти; навчання на робочому місці (чи у зручно-

му для лікаря місці); ефективний пошук професійної 

інформації; впровадження єдиного освітнього про-

стору; постійний комп’ютерний самоконтроль знань; 

дистанційний початковий і завершальний контроль; 

інформаційна децентралізація неформальної та ін-

формальної освіти; впровадження логіки компетенцій; 

створення та збереження індивідуального освітнього 

портфоліо та автоматизованої атестації.

На Аксемедін лікар може обирати не лише свою 

участь у медичних конференціях, семінарах, майстер-

класах, не лише доступ до статей доказової медицини, 

не лише участь у соціальних опитуваннях чи можли-

вість придбати електронний квиток на тематичне удо-

сконалення (ТУ) верифікованого провайдера БПР. Лі-
кар може професійно розвиватись на Аксемедін через 
інноваційні, модульні, авторські онлайн-курси, які 

дають можливість детально ознайомитись з освітнім 

матеріалом у відеоформаті, зберігаючи власний про-

грес розвитку і повертаючись до цікавих частин курсу 

у зручний для лікаря час. Авторами онлайн-курсів, які 

розміщено на Аксемедін, вже стали 47 відомих спіке-

рів, керівників кафедр, очільників медичних асоціацій 

та лідерів медичних думок. Зважаючи на унікальну ме-

тодику сертифікації онлайн-курсів, яка була розробле-

на Аксемедін спільно із НМАПО ім. П.Л. Шупика та 

ХМАПО, українські лікарі вже отримали можливість 

заробляти бали БПР за 50 різними спеціальностями. 

Кожен авторський курс дозволяє:

— згадати важливу інформацію тим, хто вже давно не 

мав на це часу, або отримати доступ до впорядкованого 

та ретельно викладеного контенту, наданого у зрозумілій 

та доступній формі;

— здобути нові знання, які допоможуть лікарю при-

ймати правильне клінічне рішення, зважаючи на пи-

тання межсекторальної взаємодії. 

Найближчим часом на Аксемедін буде створено 

рейтинг авторів, спікерів та контенту БПР; лікар змо-

же написати власний відгук, отримати відповідь на 

будь-яке професійне питання безпосередньо від автора 

курсу та, за бажанням і наявності відповідних навичок, 

зможе сам стати автором (використовуючи пропозиції 

Академії медичних авторів). Авторські онлайн-курси 
варто спробувати кожному з тих лікарів, які прагнуть 
знати більше і більше заробляти! 

У світі щорічно на 37 % збільшується питома вага 

лікарів, які обирають онлайн-БПР для заощадження 

власного часу, коштів на поїздки, можливості широ-

кого вибору та наявності контролю якості освітнього 

контенту з боку професійних асоціацій. Завдяки техно-

логіям та напрацюванням контенту БПР з боку УАДН 

(УАН) безперервний професійний розвиток у режимі 

онлайн 24/7 більше доступний українським нефроло-

гам. Маємо надію, що МОЗ та НЗСУ зроблять все за-

лежне, щоб у 2020 році гроші «прийшли за пацієнта-

ми» на вторинний рівень і нефрологи почали більше 

заробляти, якісно виконуючи свою професійну роботу. 

Саме професійний рівень знань лікаря й якість медич-

ної допомоги будуть критеріями виплати коштів та їх 

кількісті для тієї чи іншої лікарні, для того чи іншого 

лікаря. Закликаємо всіх лікарів: не зволікайте! 

Отже, алгоритм дії для дитячих нефрологів, нефро-

логів та лікарів суміжних дисциплін (для гарантовано-

го отримання 50 БПР) має такий вигляд:

1. Вступити в УАДН (УАН) або підтвердити своє 

членство на 2020 рік шляхом сплати членського вне-

ску у 1000 гривень. Цей внесок автоматично гарантує 

членство в ESPN із відповідними привілеями європей-

ської асоціації (https://www.espn-online.org/become-

a-member/), безоплатну участь у двох нефрологічних 

конференціях в Україні (День нирки та REENA), отри-

мання безпроцентної кредитної лінії від банку шляхом 

безкоштовного отримання платіжної картки для БПР.

2. Пройти/підтвердити реєстрацію на Аксемедін 

(через приєднання) до УАДН (УАН).

3. Скласти своє резюме лікаря та автоматично отри-

мати портфоліо МОЗ на Аксемедін.

4. Вибрати на Аксемедін пакет БПР (із привілеями 

члена УАДН (УАН) та затвердженою асоціацією освітньою 

траєкторією для нефрологів та інших спеціальностей).

5. Безперервно професійно розвиватись у зручний 

час та набирати бали БПР на контенті тих провайдерів 

БПР, які будуть рекомендовані УАДН (УНА) та який 

буде обрано лікарем (курси, матеріали, ТУ тощо).

6. Відповідно до наказу МОЗ кожному лікарю у пе-

ріод із січня по березень наступного року необхідно 

надсилати своє особисте освітнє портфоліо до атеста-

ційних комісій. Варто зауважити, що Аксемедін надає 

таку послугу всім членам УАДН (УАН) в межах підпи-

саних меморандумів.

7. Порадити Аксемедін та Українську асоціацію ди-

тячих нефрологів своїм колегам.

Реєструйтесь на Аксемедін, приєднуйтесь до Укра-
їнської асоціації дитячих нефрологів, отримуйте піль-
ги як члени асоціації, безперервно професійно роз-
вивайтесь, приймайте правильні клінічні рішення та 
більше заробляйте!
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Âñòóï 
Гіперкаліємія визначається як вміст калію в си-

роватці або плазмі крові > 5,5 ммоль/л, проте верхня 

межа в недоношених і маленьких дітей може сягати 

6,5 ммоль/л. Хоча в дітей імовірність розвитку гіпер-

каліємії менша, ніж у дорослих, вона не є рідкістю [16].

Гомеостатичні механізми регулюють баланс калію 

для підтримки високих внутрішньоклітинних рівнів, 

необхідних для забезпечення клітинних функцій (на-

приклад, метаболізму й росту), і низьких позаклітин-

них концентрацій для збереження крутого градієнта 

концентрації через клітинну мембрану, необхідного 

для збудження нерва й скорочення м’язів. Нормальні 

концентрації калію в сироватці й плазмі дітей і під-

літків аналогічні таким у дорослих. Проте немовлята 

мають більш високий нормальний рівень калію за ра-

хунок зниження екскреції калію із сечею, що викли-

кається відносно підвищеною нечутливістю до альдос-

терону й зниженням швидкості клубочкової фільтрації 

(ШКФ).
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òåíçèí-àëüäîñòåðîíîâî¿ ñèñòåìè. Ìåòà äîñë³äæåííÿ: âèâ÷åííÿ ïîøèðåíîñò³ ã³ïåðêàë³ºì³¿ â ä³òåé, 
õâîðèõ íà ÕÕÍ 1–5-¿ ñò., ³ âïðîâàäæåííÿ ïîåòàïíîãî ï³äõîäó ³ç çàñòîñóâàííÿì êàë³ºâîãî á³íäåðà ïîë³-
ñòèðåíñóëüôîíàòó íàòð³þ (ÏÑÍ) äëÿ ë³êóâàííÿ ã³ïåðêàë³ºì³¿. Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè. Ó 300 çðàçêàõ êðîâ³ 
ä³òåé, õâîðèõ íà ÕÕÍ 1–5-¿ ñò., âèçíà÷àëè ð³âåíü ñèðîâàòêîâîãî êàë³þ (ÑÊ). Ó 23 ïàö³ºíò³â ³ç ÕÕÍ 1–5-¿ ñò. 
âèâ÷àëè åôåêòèâí³ñòü ³ ïåðåíîñèì³ñòü ÏÑÍ äëÿ êîðåêö³¿ ã³ïåðêàë³ºì³¿. ÏÑÍ ïðèçíà÷àëè ïåðîðàëüíî ç 
ðîçðàõóíêó 1 ã/êã ìàñè ò³ëà íà äîáó, ïîä³ëÿþ÷è ðîçðàõîâàíó äîçó íà 3 ïðèéîìè. Êóðñ ë³êóâàííÿ òðè-
âàâ ïðîòÿãîì 4 òèæí³â ç íàñòóïíèì ïåðåõîäîì íà ï³äòðèìóþ÷ó òåðàï³þ â äîç³ 0,5 ã/êã ìàñè ò³ëà. Ðå-
çóëüòàòè. Îòðèìàí³ ðåçóëüòàòè ïðîäåìîíñòðóâàëè, ùî íîðìîêàë³ºì³ÿ (ð³âåíü ÑÊ 3,5–5,4 ììîëü/ë) 
ìàëà ì³ñöå â 73,3 % ä³òåé ³ç ÕÕÍ 1–5-¿ ñò. Ä³àïàçîí çíà÷åíü ÑÊ 5,0–5,4 ììîëü/ë âèçíà÷åíî â 60 ïàö³ºíò³â 
(20,0 %) ³ç ÕÕÍ 1–5-¿ ñò. Ëåãêèé ñòóï³íü ã³ïåðêàë³ºì³¿ (5,5–5,9 ììîëü/ë) ðåºñòðóâàâñÿ â 13,7 % ä³òåé, õâîðèõ 
íà ÕÕÍ 1–5-¿ ñò., ñåðåäí³é ñòóï³íü ã³ïåðêàë³ºì³¿ (6,0–6,4 ììîëü/ë) — ó 7 %, ³ òÿæêèé ñòóï³íü ã³ïåðêàë³ºì³¿ 
( 6,5 ììîëü/ë) — ó 6 % â³äïîâ³äíî. ×åðåç 4 òèæí³ ë³êóâàííÿ ÏÑÍ ð³âåíü ÑÊ çíèçèâñÿ ç 5,9 ± 0,4 ììîëü/ë 
äî 4,7 ± 0,3 ììîëü/ë (ð < 0,05). Çàñòîñóâàííÿ ÏÑÍ ñóïðîâîäæóâàëîñü íåçíà÷íèì ï³äâèùåííÿì ó ñè-
ðîâàòö³ êðîâ³ ð³âíÿ íàòð³þ (ç 138,3 ± 2,4 ììîëü/ë äî 140,7 ± 2,2 ììîëü/ë), ùî íå âèõîäèâ çà ìåæ³ íîð-
ìàëüíîãî ä³àïàçîíó. Òåðàï³ÿ ÏÑÍ äîáðå ïåðåíîñèëàñü, ò³ëüêè 1 ³ç 23 ïàö³ºíò³â ïðèïèíèâ ïðèéîì ÏÑÍ 
÷åðåç øëóíêîâî-êèøêîâó íåïåðåíîñèì³ñòü. Âèñíîâêè. Äèñáàëàíñ ð³âíÿ ÑÊ ó ä³òåé ³ç ÕÕÍ 1–5-¿ ñò. ïî-
÷èíàºòüñÿ ç ïîðîãîâèõ çíà÷åíü 5,0–5,4 ììîëü/ë, ùî ïîòðåáóº ðåòåëüíîãî êîíòðîëþ é ñâîº÷àñíîãî 
ïîåòàïíîãî ï³äõîäó ç ìåòîþ óñóíåííÿ ïðîãðåñóâàííÿ ã³ïåðêàë³ºì³¿ ³ ì³í³ì³çàö³¿ ìîæëèâîñò³ âèíèêíåííÿ 
íåáàæàíèõ íàñë³äê³â. ÏÑÍ — êàë³ºâèé á³íäåð — åôåêòèâíèé ë³êàðñüêèé çàñ³á, ÿêèé ìîæíà çàñòîñîâó-
âàòè äëÿ ïîñë³äîâíîãî é áåçïå÷íîãî çíèæåííÿ ð³âíÿ ÑÊ ó ä³òåé ³ç ÕÕÍ ³ç ã³ïåðêàë³ºì³ºþ â ñêëàä³ êîìï-
ëåêñíî¿ òåðàï³¿.
Êëþ÷îâ³ ñëîâà: ã³ïåðêàë³ºì³ÿ; õðîí³÷íà õâîðîáà íèðîê; ä³òè; ïîë³ñòèðåíñóëüôîíàò íàòð³þ
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Гіперкаліємія є найбільш поширеним електроліт-

ним порушенням, що спостерігається в пацієнтів із за-

хворюванням нирок, особливо з хронічною хворобою 

нирок (ХХН), цукровим діабетом (ЦД), серцевою не-

достатністю (СН) або тих, які перебувають на лікуван-

ні антагоністами ренін-ангіотензин-альдостеронової 

системи (РААС) [2, 7, 12, 13]. 

Справжня частота й поширеність гіперкаліємії не-

відома, але, за оцінками, вона становить 2–3 % серед 

населення в цілому і 1–10 % серед госпіталізованих па-

цієнтів. Особи з ХХН, СН, ЦД і ті, хто приймає анта-

гоністи РААС, а також більше ніж половина пацієнтів 

із преддіалізними стадіями мають приблизно вдвічі-

втричі вищий ризик розвитку гіперкаліємії [22].

Незважаючи на наявність низки публікацій, які 

демонструють, що гіперкаліємія є менш небезпечним 

станом при ХХН із кращою переносимістю при гіршій 

функції нирок (Stockholm CREAtinine Measurements 

(SCREAM) project), пояснюють це формуванням адап-

тації/толерантності до затримки калію (K+) і ставлять 

під сумнів поточне використання єдиного оптималь-

ного діапазону K+ для всіх пацієнтів, гіперкаліємія, 

однак, визнана основним ризиком потенційно небез-

печних для життя серцевих аритмічних ускладнень і 

основним показанням для проведення невідкладної 

медичної допомоги й звернення до екстракорпораль-

ної замісної терапії [3, 4, 5, 8, 11, 15, 20, 21].

Уперше в Україні аналізується поширеність гіперка-

ліємії за рівнем ШКФ у дітей, хворих на ХХН 1–5-ї ст. 

Уперше запропоновано поетапний підхід при гіперка-

ліємії в дітей, хворих на ХХН, із досвідом застосування 

калієвого біндера  полістиренсульфату натрію (ПСН) 

для лікування гіперкаліємії в дітей, хворих на ХХН.

Мета даного дослідження полягала у вивченні по-

ширеності гіперкаліємії в дітей, хворих на ХХН  1–5-ї ст., 

і впровадженні поетапного підходу із застосуванням ка-

лієвого біндера ПСН для лікування гіперкаліємії. 

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè 
У дослідженні брали участь 300 дітей із ХХН  1-5-ї ст. 

віком від 2 до 17 років, які перебували на стаціонарно-

му лікуванні у відділенні нефрології Київського місь-

кого дитячого нефрологічного центру на базі Київської 

міської дитячої клінічної лікарні № 1. Усі пацієнти 

підлягали повному обстеженню й лікуванню згідно з 

Протоколом лікування дітей із хронічною нирковою 

недостатністю, затвердженим Наказом МОЗ України 

№ 365 від 20.07 2005 «Про затвердження Протоколів 

лікування дітей за спеціальністю «Дитяча нефрологія». 

Пацієнти, залучені в дослідження, і їхні батьки дали 

інформовану письмову згоду на участь у дослідженні. 

Дослідження було схвалене комітетом з біоетики Ки-

ївської міської дитячої клінічної лікарні № 1 і відпо-

відало етичним і морально-правовим вимогам згідно з 

Наказом МОЗ України № 281 від 01.11.2000.

Усім хворим визначали ШКФ за формулою Шварца 

(GFR Calculator for children and adolescents 1 to 17 years), 

що стало підставою для розподілу їх за стадіями безвід-

носно до діагнозу відповідно до класифікації ХХН.

У 300 зразках крові дітей, хворих на ХХН 1–5-ї ст., 

після виключення псевдодетермінант гіперкаліємії 

визначали рівень сироваткового калію (СК). Для ін-

терпретації результатів використовували таку града-

цію: СК < 5,0 ммоль/л; СК 5,0–5,4 ммоль/л; СК 5,5–

5,9 ммоль/л; СК 6,0–6,4 ммоль/л; СК  6,5 ммоль/л. 

Визначення гіперкаліємії варіює. СК > 5,0 ммоль/л 

вказує на дисбаланс калію. Для визначення ступеня 

тяжкості застосовуються порогові значення, такі як: 

легкий (К+ = 5,5–5,9 ммоль/л), середній (К+ = 6,0–

6,4 ммоль/л), тяжкий (К+  6,5 ммоль/л).

Статистична обробка даних проводилась із засто-

суванням пакета сучасних прикладних програм для 

статистичного аналізу і обробки даних Statistica 6.0 із 

використанням параметричного методу оцінки відмін-

ностей середніх двох вибірок за критерієм Стьюдента, 

результати наводились у формі таблиць. Для оцінки 

вірогідності отриманих результатів прийнятий рівень 

значимості p < 0,05.

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Отримані результати продемонстрували, що рівень 

СК < 5,0 ммоль/л, але вище ніж 3,5 ммоль/л реєстру-

вався в 160 пацієнтів з ХХН 1–5-ї ст. (53,3 %). Дані на-

ведені в табл. 1. Діапазон значень СК 5,0–5,4 ммоль/л 

визначено в 60 пацієнтів (20,0 %) із ХХН 1–5-ї ст. 

Отже, нормокаліємія (3,5–5,4 ммоль/л) мала місце в 

73,3% досліджуваних пацієнтів із ХХН 1–5-ї ст. Легкий 

ступінь гіперкаліємії (5,5–5,9 ммоль/л), керуючись 

Європейськими пороговими значеннями, визначили в 

41 дитини (13,7 %) із ХХН 1–5-ї ст. Середній ступінь 

гіперкаліємії (6,0–6,4 ммоль/л) зареєстровано у 21 па-

цієнта (7 %) із ХХН 1–5-ї ст., тяжкий ступінь гіперкалі-

ємії ( 6,5 ммоль/л) — у 18 пацієнтів (6 %) відповідно.

Детальний аналіз вмісту СК залежно рівня ШКФ 

продемонстрував, що рівень СК < 5,0 ммоль/л, але 

вище ніж > 3,5 ммоль/л реєструвався в 76,5 % паці-

єнтів із ХХН 1-ї ст., 60 % — з ХХН 2-ї ст., 52,6 % — із 

ХХН 3-ї ст., 26,9 % — з ХХН 4-ї ст. і 14,9 % — із ХХН 

5-ї ст. Діапазон значень СК 5,0–5,4 мммоль/л визна-

чався в 14,1 % пацієнтів із ХХН 1-ї ст., 23,5 % — з ХХН 

2-ї ст., 22,8 % — із ХХН 3-ї ст., 23,1 % — із ХХН 4-ї ст. і 

19,2 % — із ХХН 5-ї ст. Оцінюючи динаміку рівня СК 

відповідно до європейських порогових значень і зна-

чень, прийнятих у США, можна відмітити, що навіть 

при значеннях СК < 5,0 ммоль/л кількість пацієнтів 

зменшується зі зниженням рівня ШКФ майже в 5 ра-

зів — з 76,5 % при ХХН 1-ї ст. до 14,9 % при ХХН 5-ї ст. 

У той же час динаміка кількості пацієнтів із рівнем СК 

5,0–5,4 ммоль/л, який європейськими пороговими 

значеннями інтерпретується як нормокаліємія, проде-

монструвала зовсім іншу тенденцію — до збільшення 

з 14,1 % пацієнтів із ХХН 1-ї ст. до 23,1 % пацієнтів із 

ХХН 4-ї ст. Частка хворих із легким ступенем гіпер-

каліємії (5,5–5,9 ммоль/л) також мала тенденцію до 

збільшення зі зменшенням ШКФ. Так, серед хворих 

із ХХН 1-ї ст. кількість пацієнтів з легким ступенем гі-

перкаліємії дорівнювала 8,2 %, з ХХН 2-ї ст. — 10,6 %, 

з ХХН 3-ї ст. — 14,0 %, з ХХН 4-ї ст. — 19,2 % і з ХХН 
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5-ї ст. — 25,5 %. Отже, кількість пацієнтів із легким сту-

пенем гіперкаліємії збільшувалась втричі при зниженні 

ШКФ з > 90 мл/хв/1,73 м2 до < 15 мл/хв/1,73 м2. 

Середній ступінь гіперкаліємії (6,0–6,4 ммоль/л) 

реєструвався в 1,2 % пацієнтів із ХХН 1-ї ст., 3,5 % паці-

єнтів з ХХН 2-ї ст., 5,3 % пацієнтів із ХХН 3-ї ст., 7,7 % 

пацієнтів із ХХН 4-ї ст. і 25,5 % пацієнтів із ХХН 5-ї ст. 

Аналізуючи приріст пацієнтів із середнім ступенем гі-

перкаліємії, можна зробити висновок, що найбільша 

різниця існує між 1, 3 і 5-ю стадією ХХН. Кількість па-

цієнтів збільшується в 5 разів. А у випадку порівняння 

ХХН 1-ї ст. і ХХН 5-ї ст. — у 25 разів. Тяжкий ступінь 

гіперкаліємії визначено у 2,4 % пацієнтів із ХХН 2-ї ст., 

5,3 % — із ХХН 3-ї ст., 23,1 % — із ХХН 4-ї ст. і 14,9 % 

пацієнтів із ХХН 5-ї ст. Поступове збільшення пацієн-

тів із тяжким ступенем гіперкаліємії від ХХН 1-ї ст. до 

ХХН 4-ї ст. у 10 разів і зменшення до 14,9 % при ХХН 

5-ї ст. пояснювалось тим, що пацієнти з ХХН 5-ї ст. 

отримували нирково-замісну терапію (гемодіаліз).

Отже, можна констатувати, що дисбаланс рівня 

СК у пацієнтів з ХХН 1–5-ї ст. починається з порого-

вих значень 5,0–5,4 ммоль/л, що потребує ретельного 

контролю й своєчасного поетапного підходу із метою 

усунення прогресування гіперкаліємії і мінімізації ви-

никнення небажаних наслідків.

На сьогодні немає єдиної думки щодо того, скільки 

тестів, які показують збільшення СК, необхідно для ви-

явлення клінічно значимої гіперкаліємії. Відповідно до 

принципів KDIGO вимірювання калію рекомендуєть-

ся протягом 1 тижня після початку антиРААС-терапії 

або титрування дози в пацієнтів зі зниженою нирковою 

функцією. Аналогічно до принципів KDIGO рекомен-

дується вимірювання СК перед початком антиРААС-

терапії, між 1–2 тижнями і в подальшому — після кож-

ного збільшення дози (2008). Тому хоча б одноразове 

тестування СК може ідентифікувати пацієнтів із ризи-

ком розвитку хронічної гіперкаліємії, особливо з більш 

розвиненою ХХН і введеними антиРААС-препарата-

ми, тестування щонайменше двічі на рік, мабуть, є ро-

зумним підходом до правильного виявлення хронічної 

гіперкаліємії. Оцінка СК у пацієнтів із ХХН стає необ-

хідною перед початком антиРААС-терапії, через 1–2 

тижні після початку й при кожному збільшенні дози.

Гіперкаліємія в переважної більшості досліджуваних 

пацієнтів перебігала безсимптомно, але 23 пацієнти скар-

жились на такі неспецифічні симптоми, як серцебиття, 

нудота, біль у м’язах, слабкість або парестезія. Бради-

кардія під час спостереження за хворими з гіперкаліємі-

єю спостерігалась у 5 пацієнтів із ХХН 5-ї ст., ініціюючи 

проведення позапланового сеансу діалізу. При хронічній 

гіперкаліємії брадикардія зустрічається рідко через адап-

таційні механізми, моніторинг електрокардіограми дозво-

ляє отримати клінічне уявлення про тяжкість відхилень, 

пов’язаних із калійзалежними змінами серцевого ритму. 

Дійсно, хоча ЕКГ вважається основним інструмен-

том для діагностики гіперкаліємії, у нашому дослі-

дженні тільки у 18 пацієнтів (22,5 %) із 80 відповідали 

критеріям зміни ЕКГ, що відображають гіперкаліємію.

Таблиця 1. Рівень сироваткового калію в пацієнтів із ХХН 1–5-ї ст. (абс/%)

Стадія ХХН < 5,0 ммоль/л 5,0–5,4 ммоль/л 5,5–5,9 ммоль/л 6,0–6,4 ммоль  6,5 ммоль/л

1-ша (n = 85) 65/76,5 12/14,1 7/8,2 1/1,2 –

2-га (n = 85) 51/60 20/23,5 9/10,6 3/3,5 2/2,4

3-тя (n = 57) 30/52,6 13/22,8 8/14,0 3/5,3 3/5,3

4-та (n = 26) 7/26,9 6/23,1 5/19,2 2/7,7 6/23,1

5-та (n = 47) 7/14,9 9/19,2 12/25,5 12/25,5 7/14,9

Усього, абс. 160 60 41 21 18

СК < 5,0 ммоль/л Надати інформацію, щоб уникнути надмірного вживання калію з їжею

СК > 5,0 ммоль/л

Посилити контроль за СК і перевірити наявність гіперкаліємічних не-антиРААС-препаратів

Корекція метаболічного ацидозу, якщо він наявний

Розглянути питання про зниження дози антагоністів РААС

СК > 5,5 ммоль/л

Знизити або зупинити антиРААС-терапію

План дієтичного консультування

Оптимізувати діуретичну терапію

Застосування К-біндерів

СК > 6,5 ммоль/л

Зупинити антиРААС-терапію

Зробити ЕКГ

У випадку персистенції СК > 7,5 ммоль/л — почати внутрішньовенне введення (бікарбонат, 
інсулін + глюкоза, кальцію глюконат) і врешті-решт — діалізну терапію

Таблиця 2. Поетапний підхід до гіперкаліємії у хворих на ХХН
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Поетапний практичний підхід менеджменту гіпер-

каліємії у хворих на ХХН подано в табл. 2 [6, 18]. Лі-

кування є багатогранним, основними його складовими 

є моніторинг з ретельним переглядом ліків, які потен-

ційно збільшують СК, дієтичне консультування, засто-

сування калієвих біндерів.

У 23 пацієнтів із ХХН 1–5-ї ст. вивчали ефектив-

ність і переносимість полістиренсульфонату натрію 

для корекції гіперкаліємії. ПСН — органічна натрій-

вмісна смола, що не абсорбується, для перорального й 

ректального застосування. ПСН застосовується упро-

довж останніх шести десятиріч (затверджений FDA в 

1958 році) для лікування хронічної гіперкаліємії шля-

хом індукції водянистої діареї із залежною втратою 

калію [1, 6, 9, 10, 14, 17, 19]. ПСН призначали перо-

рально з розрахунку 1 г/кг маси тіла на добу, поділяючи 

розраховану дозу на 3 прийоми. Дозу порошку перед 

застосовуванням змішували з невеликою кількістю 

рідини — 3–4 мл води на кожен грам порошку. Курс 

лікування тривав протягом 4 тижнів з наступним пере-

ходом на підтримуючу терапію в дозі 0,5 г/кг маси тіла. 

Терапія припинялась, при досягненні рівня СК нижче 

за 5 ммоль/ л. 

Оцінювали наявність побічних ефектів, потенційно 

пов’язаних із застосуванням ПСН, аналізували змі-

ни в електролітному складі сироватки крові до і після 

призначення ПСН-терапії. Через 4 тижні в сироват-

ці крові рівень калію знизився з 5,9 ± 0,4 ммоль/л до 

4,7 ± 0,3 ммоль/л (р < 0,05). 

Застосування ПСН було пов’язане з невели-

ким підвищенням у сироватці крові рівня натрію (з 

138,3 ± 2,4 ммоль/л до 140,7 ± 2,2 ммоль/л), що не 

виходив за межі нормального діапазону. Рівень СК за-

лишався  3,5 ммоль/л у всіх пацієнтів. Найпошире-

ніші побічні явища реєструвалися у вигляді діареї або 

запору (13,0 % пацієнтів), що є прийнятним для даної 

категорії пацієнтів. Терапія ПСН добре переносилась, 

тільки 1 із 23 пацієнтів припинив прийом ПСН через 

шлунково-кишкову непереносимість.

Отже, ПСН — калієвий біндер — ефективний лікар-

ський засіб, який можна застосовувати для послідов-

ного й безпечного зниження рівня СК у дітей із ХХН і 

гіперкаліємією в складі комплексної терапії.

Âèñíîâêè
Отримані результати продемонстрували, що нор-

мокаліємія (рівень СК 3,5–5,4 ммоль/л) мала місце в 

73,3 % дітей із ХХН 1–5-ї ст. Діапазон значень СК 5,0–

5,4 ммоль/л визначено в 60 пацієнтів (20,0 %) з ХХН 

1–5-ї ст. Легкий ступінь гіперкаліємії (5,5–5,9 ммоль/л) 

реєструвався в 13,7 % дітей, хворих на ХХН 1–5-ї ст., 

середній ступінь гіперкаліємії (6,0–6,4 ммоль/л) — у 

7 % і тяжкий ступінь гіперкаліємії ( 6,5 ммоль/л) — у 

6 % відповідно.

Отже, можна констатувати, що дисбаланс рівня 

СК у пацієнтів із ХХН 1–5-ї ст. починається з порого-

вих значень 5,0–5,4 ммоль/л, що потребує ретельного 

контролю й своєчасного поетапного підходу з метою 

усунення прогресування гіперкаліємії і мінімізації ви-

никнення небажаних наслідків.

Поетапний практичний підхід до менеджменту гі-

перкаліємії є багатогранним, основними його складо-

вими є моніторинг із ретельним переглядом ліків, що 

потенційно збільшують СК, дієтичне консультування 

й застосування калієвих біндерів (ПСН).

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Ìåíåäæìåíò ãèïåðêàëèåìèè ó äåòåé 
ñ õðîíè÷åñêîé áîëåçíüþ ïî÷åê

Резюме. Актуальность. Гиперкалиемия является наиболее 

распространенным электролитным нарушением, наблюдае-

мым у пациентов с заболеваниями почек, особенно с хрониче-

ской болезнью почек (ХБП), сахарным диабетом, сердечной 

недостаточностью или тех, кто находится на лечении антаго-

нистами ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Цель 
исследования: изучение распространенности гиперкалиемии 

у детей с ХБП 1–5-й ст. и внедрение поэтапного подхода с 

использованием калиевого биндера полистиренсульфоната 

натрия (ПСН) для лечения гиперкалиемии. Материалы и ме-
тоды. В 300 образцах крови детей с ХБП 1–5-й ст. определяли 

уровень сывороточного калия (СК). У 23 пациентов с ХБП 

1–5-й ст. изучали эффективность и переносимость ПСН для 

коррекции гиперкалиемии. ПСН назначали перорально из 

расчета 1 г/кг массы тела в сутки, разделяя рассчитанную дозу 

на 3 приема. Курс лечения длился 4 недели с последующим 

переходом на поддерживающую терапию в дозе 0,5 г/кг массы 

тела. Результаты. Полученные результаты продемонстриро-

вали, что нормокалиемия (уровень СК 3,5–5,4 ммоль/л) име-

ла место у 73,3 % детей с ХБП 1–5-й ст. Диапазон значений 

СК 5,0–5,4 ммоль/л определен у 60 пациентов (20,0 %) с ХБП 

1–5-й ст. Легкая степень гиперкалиемии (5,5–5,9 ммоль/л) 

регистрировалась у 13,7 % детей с ХБП 1–5-й ст., средняя 

степень гиперкалиемии (6,0–6,4 ммоль/л) — у 7 %, и тяже-

лая степень гиперкалиемии ( 6,5 ммоль/л) — у 6 % соответ-

ственно. Через 4 недели лечения ПСН уровень СК снизился 

с 5,9 ± 0,4 ммоль/л до 4,7 ± 0,3 ммоль/л (р < 0,05). Исполь-

зование ПСН сопровождалось незначительным повышением 

в сыворотке крови уровня натрия (с 138,3 ± 2,4 ммоль/л до 

140,7 ± 2,2 ммоль/л), не выходящего за границы нормально-

го диапазона. Терапия ПСН хорошо переносилась, только 1 

из 23 пациентов прекратил прием ПСН из-за желудочно-ки-

шечной непереносимости. Выводы. Дисбаланс уровня СК 

у детей с ХБП 1–5-й ст. начинается с пороговых значений 

5,0–5,4 ммоль/л, что требует тщательного контроля и свое-

временного поэтапного подхода с целью устранения прогрес-

сирования гиперкалиемии и минимизации возможности воз-

никновения нежелательных последствий. ПСН — калиевый 

биндер — эффективное медикаментозное средство, которое 

можно использовать для последовательного и безопасного 

снижения уровня СК у детей с ХБП с гиперкалиемией в со-

ставе комплексной терапии.

Ключевые слова: гиперкалиемия; хроническая болезнь по-

чек; дети; полистиренсульфонат натрия
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Hyperkalemia management in children with chronic kidney disease

Summary. Background. Hyperkalemia is the most common 

electrolyte disorder in patients with kidney disease, especially with 

chronic kidney disease (CKD), diabetes mellitus, heart failure, or 

in those who are treated with renin-angiotensin-aldosterone sys-

tem antagonists. Objective: to study the prevalence of hyperkalemia 

in children with CKD stage 1–5 and introduce a phased approach 

using potassium binder sodium polystyrene sulfonate (SPS) to treat 

hyperkalemia. Materials and methods. In 300 blood samples of 

children with CKD stage 1–5, the level of serum potassium (SP) 

was determined. In 23 patients with CKD stage 1–5, the efficacy 

and tolerability of SPS for the correction of hyperkalemia was stu-

died. SPS was administered orally at the rate of 1 g/kg body weight 

per day in 3 divided doses. The course of treatment lasted 4 weeks 

with the subsequent transition to maintenance therapy at a dose 

of 0.5 g/kg body weight. Results. The results showed that 73.3 % 

of children with CKD stage 1–5 had normokalemia (SP level of 

3.5–5.4 mmol/l). The range of SP values of 5.0–5.4 mmol/l was 

determined in 60 patients (20.0 %) with CKD stage 1–5. Mild hy-

perkalemia (5.5–5.9 mmol/l) was recorded in 13.7 % of children 

with CKD stage 1–5, moderate (6.0–6.4 mmol/l) — in 7 % and 

severe hyperkalemia ( 6.5 mmol/l) — in 6 %. After 4 weeks of 

treatment with SPS, SP level decreased from 5.9 ± 0.4 mmol/l to 

4.7 ± 0.3 mmol/l (p < 0.05). The use of SPS was accompanied by 

a slight increase in serum sodium levels (from 138.3 ± 2.4 mmol/l 

to 140.7 ± 2.2 mmol/l), which was within the normal range. SPS 

therapy was well tolerated, only 1 out of 23 patients stopped taking 

SPS due to gastrointestinal intolerance. Conclusions. Imbalance 

in the level of SP in children with CKD stage 1–5 begins with thre-

shold values of 5.0–5.4 mmol/l, which requires careful monitoring 

and timely phased approach in order to control hyperkalemia pro-

gression and minimize the occurrence of adverse outcomes. SPS, 

a potassium binder, is an effective medication that can be used to 

reduce consistently and safely the level of SP in children with CKD 

and hyperkalemia as a part of comprehensive therapy.

Keywords: hyperkalemia; chronic kidney disease; children; so-

dium polystyrene sulfonate
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Âñòóï
На сьогодні трансплантація нирки (ТН) визнана 

оптимальним методом лікування пацієнтів із термі-

нальною хронічною нирковою недостатністю усіх ві-

кових груп [1], однак особливе місце вона посідає в 

лікуванні дитячого контингенту, оскільки з усіх мето-

дів замісної ниркової терапії тільки вона дозволяє від-

новити фізичний та психоемоційний розвиток дитини. 

Незважаючи на досягнення сучасної трансплантології, 

віддалені результати цих операцій залишаються неза-

довільними, на що впливають якість донорського ор-

гану, схеми імуносупресивної терапії, супутні захворю-

вання реципієнта ниркового трансплантата (НТ) та ін. 

Проте однією з основних причин дисфункції та втрати 

трансплантованої нирки є відторгнення, що обумовле-

не реакцією імунної системи реципієнта на трансплан-
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Çàêîðäîíåöü Â.Ï., Çîãðàá’ÿí Ð.Î., Âîðîíÿê Î.Ñ., Êóáàøêî À.Â.
Íàö³îíàëüíèé ³íñòèòóò õ³ðóðã³¿ òà òðàíñïëàíòîëîã³¿ ³ìåí³ Î.Î. Øàë³ìîâà, ì. Êè¿â, Óêðà¿íà

Îñîáëèâîñò³ ðåàêö³¿ ³ìóííî¿ ñèñòåìè 
â ðåöèï³ºíò³â íèðêîâîãî òðàíñïëàíòàòà äèòÿ÷îãî â³êó

Ðåçþìå. Àêòóàëüí³ñòü. Äëÿ ïîêðàùàííÿ ðåçóëüòàò³â òðàíñïëàíòàö³¿ íèðêè íåîáõ³äíî âðàõîâóâàòè 
â³êîâó êàòåãîð³þ ïàö³ºíòà òà ñòàí éîãî ³ìóííî¿ ñèñòåìè. Ìåòà ðîáîòè: âèâ÷èòè îñîáëèâîñò³ ðåàêö³¿ 
³ìóííî¿ ñèñòåìè íà íèðêîâèé òðàíñïëàíòàò ó ðåöèï³ºíò³â äèòÿ÷îãî â³êó. Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè. Ïðî-
âåäåíî ðåòðîñïåêòèâíèé àíàë³ç öèòîìåòðè÷íîãî äîñë³äæåííÿ ñóáïîïóëÿö³é ë³ìôîöèò³â ïåðèôåðè÷-
íî¿ êðîâ³, ãåéòîâàíèõ çà ÑD45++ ³ç òàêèìè àíòèãåíàìè: CD3/4/8/45 (T-õåëïåðè, T-öèòîòîêñè÷í³), CD3/
DR/19/45 (T-àêòèâîâàí³, B-êë³òèíè), CD 3/16/56/45 (T-NK- òà NK-ë³ìôîöèòè), CD38/45/19 (àêòèâîâàí³, çà-
ãàëüí³ òà B-ë³ìôîöèòè), ðîçðàõóíêîâîãî ³ìóíîðåãóëÿòîðíîãî ³íäåêñó (²reg) — CD4+/CD8+ òà ð³âí³â çà-
ãàëüíèõ ³ìóíîãëîáóë³í³â (Ig) êëàñ³â A, M, G ó ñèðîâàòö³ êðîâ³ â äèíàì³ö³ â 38 äîðîñëèõ ðåöèï³ºíò³â òà 
16 ä³òåé, ÿêèì ó 2016–2019 ðð. ó Íàö³îíàëüíîìó ³íñòèòóò³ õ³ðóðã³¿ òà òðàíñïëàíòîëîã³¿ ³ì. Î.Î. Øàë³ìîâà 
ÍÀÌÍ Óêðà¿íè áóëà âèêîíàíà ïåðøà àëîòðàíñïëàíòàö³ÿ íèðêè â³ä æèâîãî ðîäèííîãî äîíîðà. Äîñë³-
äæåííÿ ñòàíó ³ìóííî¿ ñèñòåìè ïðîâîäèëè ïåðåä òðàíñïëàíòàö³ºþ íèðêè, íàïðèê³íö³ 1-ãî òà 6-ãî ì³ñÿ-
ö³â ï³ñëÿ òðàíñïëàíòàö³¿. Ðåçóëüòàòè. Ó ä³òåé ñïîñòåð³ãàþòüñÿ á³ëüø âèðàæåí³ îçíàêè ðåàêö³¿ ³ìóííî¿ 
ñèñòåìè íà òðàíñïëàíòàò é ³ìóíîñóïðåñèâíó òåðàï³þ, í³æ ó äîðîñëèõ. ×àñòèíà ë³ìôîöèò³â, ùî áåðóòü 
ó÷àñòü ó â³äïîâ³ä³ ³ìóííî¿ ñèñòåìè, ó ä³òåé äåìîíñòðóº çíà÷íî á³ëüøå ïðèãí³÷åííÿ â ê³íö³ ïåðøîãî ì³ñÿ-
öÿ ñïîñòåðåæåííÿ (â³äíîñíà ê³ëüê³ñòü ë³ìôîöèò³â CD45++, â³äíîñíà é àáñîëþòíà ê³ëüê³ñòü T-ë³ìôîöèò³â 
CD3+19–, àêòèâîâàíèõ ë³ìôîöèò³â CD38+45+high òà Â-àêòèâîâàíèõ ë³ìôîöèò³â CD38+19+) òà ÷åðåç ø³ñòü 
ì³ñÿö³â (àáñîëþòíà ê³ëüê³ñòü ë³ìôîöèò³â CD45++, àáñîëþòíà òà â³äíîñíà ê³ëüê³ñòü Â-ë³ìôîöèò³â CD3–19+, 
Ò-àêòèâîâàíèõ CD3+DR+). ²íø³ ñóáïîïóëÿö³¿ ë³ìôîöèò³â, íàâïàêè, ïîêàçóþòü çíà÷íî á³ëüøå çðîñòàííÿ 
÷åðåç 30 äí³â (àáñîëþòíà òà â³äíîñíà ê³ëüê³ñòü Â-ë³ìôîöèò³â CD3–19+) òà ÷åðåç ø³ñòü ì³ñÿö³â ï³ñëÿ îïå-
ðàö³¿ (â³äíîñíà ê³ëüê³ñòü ë³ìôîöèò³â CD45++ òà T-ë³ìôîöèò³â CD3+19–, â³äíîñíà òà àáñîëþòíà ê³ëüê³ñòü 
àêòèâîâàíèõ ë³ìôîöèò³â CD38+45+high). Äåÿê³ ç ñóáïîïóëÿö³é ë³ìôîöèò³â ó ä³òåé øâèäøå â³äíîâëþþòüñÿ 
äî ïåðåäîïåðàö³éíîãî ð³âíÿ (â³äíîñíà ê³ëüê³ñòü ë³ìôîöèò³â CD45++ òà Ò-õåëïåð³â CD4+8–). Âèñíîâêè. 
Àíàë³ç îòðèìàíèõ äàíèõ ñâ³ä÷èòü ïðî òå, ùî ðåàêö³ÿ ³ìóííî¿ ñèñòåìè íà íèðêîâèé òðàíñïëàíòàò ó ä³òåé 
òà äîðîñëèõ ïðîÿâëÿºòüñÿ ð³çíîíàïðàâëåíèìè çì³íàìè àáñîëþòíî¿ ³ â³äíîñíî¿ ê³ëüêîñò³ ñóáïîïóëÿö³é 
ë³ìôîöèò³â òà ð³âí³â ³ìóíîãëîáóë³í³â, ùî íåîáõ³äíî âðàõóâàòè ïðè âèáîð³ ñõåì ³ìóíîñóïðåñèâíî¿ òåðàï³¿.
Êëþ÷îâ³ ñëîâà: òðàíñïëàíòàö³ÿ íèðêè â ä³òåé òà äîðîñëèõ; ñóáïîïóëÿö³¿ ë³ìôîöèò³â; ³ìóíîãëîáóë³íè
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тат [2]. Збільшення тривалості виживання НТ є однією 

з головних задач сучасної трансплантології. Для цього 

важливим є індивідуальний підхід до вибору схеми лі-

кування кожного пацієнта, особливо слід враховувати 

вікову категорію пацієнта та визначення стану його 

імунної системи.

Раніше ТН у дітей була ускладнена технічними та 

імунологічними проблемами, що призводило до гір-

шого виживання пацієнтів і трансплантатів у дітей, ніж 

у дорослих. За останні 15 років вдосконалено хірургіч-

ну техніку, розроблені новітні імуносупресивні та про-

тивірусні препарати, що значно покращило виживання 

ниркових трансплантатів та реципієнтів дитячого віку 

[3, 4]. Деякі аспекти клінічної ТН у дітей та дорослих 

схожі. Імуносупресивні препарати та схеми лікування 

подібні, а рівень креатиніну та швидкість клубочкової 

фільтрації є основними сироватковими біомаркерами 

функції нирки. Механізми відторгнення ниркового 

трансплантата загалом однакові [5–8], а пункційна біо-

псія залишається золотим стандартом для діагностики 

відторгнення.

Однак є багато аспектів, які відрізняються в дітей та 

дорослих — етіологія ураження нирок, що стало при-

чиною розвитку ниркової недостатності, стан імунної 

та інших фізіологічних систем організму.

Проведені нами раніше дослідження виявили пев-

ні відмінності в імунному статусі потенційних реципі-

єнтів НТ, а саме в дітей перед трансплантацією нирки 

порівняно з дорослими відмічаються вірогідно більша 

відносна кількість В-лімфоцитів та менший рівень 

Т-цитотоксичних і Т-активованих лімфоцитів. Вияв-

лені також тенденції до зниження кількості Т-NК- та 

NK-клітин та підвищення співвідношення CD4+/

CD8+ порівняно з дорослими [9]. Проте поодинокі 

роботи мають різні результати і не викликають загаль-

ної думки, тому висновки неоднозначні. Відмінності 

в розвитку імунної відповіді в дітей та дорослих, які 

перенесли алотрансплантацію нирки, вимагають по-

дальших досліджень та, можливо, визначення нових 

підходів у веденні таких пацієнтів у посттранспланта-

ційному періоді.

Мета роботи: дослідити стан імунної системи ре-

ципієнтів ниркового трансплантата, визначити осо-

бливості динаміки показників у пілсяопераційному 

періоді в дітей і дорослих.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè 
До груп дослідження було включено 16 дітей (група 

А) та 38 дорослих (група Б) реципієнтів, яким у 2016–

2019 рр. у Національному інституті хірургії та  тран-

сплантології ім. О.О. Шалімова НАМН України була 

виконана перша алотрансплантація нирки від живого 

родинного донора. Показанням до алотрансплантації 

нирки у всіх реципієнтів була термінальна стадія хро-

нічної ниркової недостатності різного ґенезу. Для ін-

дукції імуносупресії всім пацієнтам перед операцією та 

на 4-ту добу після проводили внутрішньовенну інфузію 

базиліксимабу. За тиждень до та після трансплантації 

нирки усім пацієнтам призначали трикомпонентну 

імуносупресивну терапію, яка включала інгібітор каль-

циневрину (переважна більшість пацієнтів отримувала 

такролімус), препарат мікофенолової кислоти та ме-

тилпреднізолон (отримували всі пацієнти) (табл. 1). 

Дослідження стану імунної системи проводили 

перед трансплантацією нирки (період І), наприкін-

ці першого (період ІІ) та шостого (період ІІІ) місяців 

після трансплантації. Функцію ниркового трансплан-

тата оцінювали за рівнем креатиніну сироватки крові 

та швидкістю клубочкової фільтрації. Моніторинг клі-

ніко-лабораторних показників крові та сечі, концен-

трації інгібіторів кальциневрину (С
0
) здійснювався на 

постійній основі тричі на тиждень протягом першого 

місяця, двічі на місяць протягом двох-трьох місяців та 

1 раз на місяць до кінця року.

Пункційна біопсія трансплантованої нирки про-

водилась за показаннями в разі порушення її функції 

з метою діагностики патології НТ, а саме гострого та 

хронічного відторгнення, характер та ступінь якого ви-

значали згідно з Banff-класифікацією [10].

Стан імунної системи реципієнтів характеризувався 

рівнями показників клітинного та гуморального іму-

нітету. Клітинний імунітет оцінювали за відносним та 

абсолютним рівнем субпопуляцій лімфоцитів у пери-

феричній крові (ПК), гейтованих за СD45++ із такими 

антигенами: CD3/4/8/45 (T-хелпери, T-цитотоксичні), 

CD3/DR/19/45 (T-активовані, B-клітини), CD 

3/16/56/45 (T-NK- та NK-лімфоцити), CD38/45/19 

(активовані, загальні та B-лімфоцити) за допомо-

гою проточного цитофлуориметра FC-500 Cytomics 

(BeckmanCoulter, США) з урахуванням розрахункового 

імунорегуляторного індексу (Іreg) — CD4+/CD8+. Гу-

моральний імунітет оцінювався за рівнями загальних 

імуноглобулінів (Ig) класів A, M, G у сироватці крові 

методом турбідиметрії на апараті HORIBA ABX Pentra 

400 (Франція).

Статистичну обробку результатів досліджень про-

водили за допомогою статистичного пакета StatSoft 

(2010) Statistica 9.1 for Windows, StatSoft Inc., Tusla. 

Проводився дескриптивний аналіз кожної вибірки з 

розрахунком середнього значення (М) та стандарт-

ного відхилення (SD) [11]. Порівняння двох незалеж-

них сукупностей здійснювалося за непараметричним 

тестом — U-тестом Манна — Уїтні (U-test Mann — 

Whitney). Розбіжності між сукупностями вважались 

статистично значимими при значеннях коефіцієнта 

вірогідності р < 0,05. Характер зв’язку між змінними 

показників оцінювався за рівнем коефіцієнта кореля-

ції Pearson (rр) при значеннях коефіцієнта вірогідності 

р < 0,05 [12].

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ 
З метою визначення особливостей реакції імунної 

системи на нирковий трансплантат нами проведено 

порівняльний аналіз динаміки показників субпопуля-

цій лімфоцитів та імуноглобулінів у дітей та дорослих 

після ТН (табл. 2–5).

У динаміці відносна кількість лімфоцитів (CD45++) 

у дітей та дорослих через 30 днів після операції ТН 
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зменшувалася порівняно з доопераційним рівнем на 

34 та 35 % відповідно. Проте до кінця 6-го місяця їх 

кількість у дітей відновлювалася до передопераційного 

рівня, а в дорослих зменшувалася ще на 8,1 %. Абсо-

лютна кількість лімфоцитів як у дітей, так і в дорослих 

до кінця першого місяця практично не змінювалася, 

проте через 6 місяців цей показник у дорослих змен-

шувався на 50 %, а в дітей — всього на 20,5 %. Це може 

бути пов’язано не тільки з віковими особливостями 

досліджуваних пацієнтів. Може мати значення також 

етіологічний фактор, а саме первинне захворювання, 

яке призвело до виникнення ниркової недостатності, 

якщо воно має імунозапальний генез. Так, у дорослих 

пацієнтів хронічну ниркову недостатність частіше ви-

кликають діабетична нефропатія, артеріальна гіпер-

тензія, полікістоз нирок, хронічний гломеруло- чи 

Таблиця 1. Характеристика реципієнтів ниркового трансплантата

Параметри
Педіатричні реципієнти, 

n = 16
Дорослі реципієнти, 

n = 38
р

Вік, роки, M ± m 8,1 ± 1,4 36,0 ± 1,6

Стать:
ч, n (%)
ж, n (%)

7 (43,8)
9 (56,2)

22 (57,9)
16 (42,1)

> 0,05
> 0,05

Імуносупресія:
Cyclosporin, n (%)
Tacrolimus, n (%)
Mycophenolate, n (%)
Methylprednisolone, n (%)

4 (25)
12 (75)

16 (100)
16 (100)

10 (27,6)
28 (72,4)
38 (100)
38 (100)

> 0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05

Cross-match позитивний 0 0

Таблиця 2. Динаміка абсолютних та відносних рівнів Т- і В-лімфоцитів 
у дітей та дорослих до та на різних етапах після трансплантації нирки

Група/період
Лімфоцити (CD45++) Т-лімфоцити (CD3+19–) B-лімфоцити (CD3–19+)

%  109/л %  109/л %  109/л

До ТН, діти, n = 9 (група Iа) 34,4 ± 5,5 3,8 ± 1,2 55,9 ± 5,1 3,5 ± 1,2 25,4 ± 4,9 0,9 ± 0,3

До ТН, дорослі, n = 29 (група Iб) 20,8 ± 1,2 1,7 ± 0,1 68,3 ± 1,7 1,2 ± 0,1 7,8 ± 0,9 0,15 ± 0,02

30 діб після ТН, діти, n = 16 
(група IIа)

22,4 ± 2,9 3,9 ± 0,6 45,6 ± 3,6 2,1 ± 0,4 42,0 ± 4,5 1,6 ± 0,3

30 діб після ТН, дорослі, n = 15 
(група IIб)

13,5 ± 2,3 1,8 ± 0,3 69,3 ± 2,8 1,3 ± 0,2 16,4 ± 1,4 0,28 ± 0,04

6 міс. після ТН, діти, n = 6 
(група IIIа)

34,5 ± 2,8 3,1 ± 0,4 63,2 ± 6,6 2,1 ± 0,4 19,5 ± 3,5 0,6 ± 0,1

6 міс. після ТН, дорослі, n = 10 
(група IIIб)

12,4 ± 2,1 0,9 ± 0,1 61,5 ± 8,0 0,5 ± 0,1 9,2 ± 2,8 0,11 ± 0,03

Таблиця 3. Динаміка субпопуляцій Т-лімфоцитів у дітей та дорослих до 
та на різних етапах після трансплантації нирки

Група
Т-хелпери (CD4+8–)

Т-цитотоксичні 
(CD4–8+)

Т-активовані 
(CD3+DR+) Іreg, 

ум.од.
%  109/л %  109/л %  109/л

До ТН, діти, n = 9 (група Iа) 41,7 ± 3,6 1,7 ± 0,6 17,4 ± 1,8 0,7 ± 0,2 2,0 ± 0,4 0,07 ± 0,02 2,5 ± 0,3

До ТН, дорослі, n = 29 
(група Iб)

46,6 ± 1,8 0,7 ± 0,1 26,6 ± 1,4 0,44 ± 0,05 3,5 ± 0,4 0,06 ± 0,01 1,9 ± 0,1

30 діб після ТН, діти, n = 16 
(група IIа)

30,6 ± 2,3 1,4 ± 0,3 16,8 ± 1,4 0,7 ± 0,1 2,0 ± 0,3 0,08 ±  0,02 1,8 ± 0,1

30 діб після ТН, дорослі, 
n = 15 (група IIб)

43,4 ± 2,8 0,8 ± 0,2 25,3 ± 2,6 0,5 ± 0,1 4,2 ± 0,8 0,08 ±  0,03 2,00 ± 
0,26

6 міс. після ТН, діти, n = 6 
(група IIIа)

39,9 ± 4,3 1,2 ± 0,2 23,0 ± 1,9 0,7 ± 0,1 0,8 ± 0,1 0,02 ± 0,01 1,8 ± 0,2

6 міс. після ТН, дорослі, 
n = 10 (група IIIб)

37,2 ± 4,7 0,3 ± 0,1 32,0 ± 5,1 0,3 ± 0,1 9,2 ± 4,1 0,05 ± 0,02 1,5 ± 0,3
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пієлонефрит, а в дітей — вроджені аномалії сечової 

системи (дисплазія чи гіпоплазія нирок, обструктивна 

уропатія і рефлюкс-нефропатія), а також фокальний 

сегментарний гломерулосклероз, гемолітико-уреміч-

ний синдром [13]. 

Відносне число Т-лімфоцитів (CD3+19–) в динамі-

ці в дітей знижувалося на 18 % до 1-го місяця після ТН 

із подальшим збільшенням на 38 % до 6-го місяця після 

операції. У дорослих відносна кількість Т-лімфоцитів 

практично не змінювалася: відмічалося їх збільшення 

на 1,5 % через 1 місяць та зменшення на 8,8 % через 

6 місяців. Причому абсолютна кількість через 1 місяць 

збільшувалася на 8,3 %, а в подальшому зменшувалася 

на 61,5 %. У дітей абсолютна кількість Т-лімфоцитів 

зменшувалася на 40 % до кінця 1-го місяця та зали-

шалася не зміненою через 6 місяців. Це може бути 

пов’язано з більш вираженою відповіддю імунної сис-

теми в дітей на базові імуносупресанти (інгібітор каль-

циневрину та препарат мікофенолової кислоти), які 

пригнічують проліферацію Т- і В-лімфоцитів. Збіл ь-

шення Т-лімфоцитів може вказувати на високу актив-

ність імунної системи, а зниження є ризиком недостат-

ності клітинної ланки імунітету.

CD19+ — це основний маркер В-лімфоцитів. Дані 

клітини є найважливішою ланкою для реалізації гу-

моральної імунної відповіді. В динаміці в дітей піс-

ля ТН відмічалося збільшення абсолютної кількості 

В-лімфоцитів на 77 %, а відносної кількості — на 65 % 

до кінця 1-го місця з подальшим зменшенням їх абсо-

лютної кількості на 62,5 %, а відносної кількості — на 

53,5 % через пів року. У дорослих через 1 місяць відмі-

чалося збільшення і відносної, й абсолютної кількості 

В-лімфоцитів на 110 та 86,7 % відповідно, а через 6 мі-

сяців їх відносна й абсолютна кількість зменшувалася 

на 43,9 і на 60 % відповідно. Таким чином, можна кон-

статувати схожість реакції цих клітин, які беруть участь 

як у гуморальних, так і в клітинних механізмах відтор-

гнення, на ТН у дітей та дорослих [14]. 

Таблиця 4. Динаміка кілерних лімфоцитів у дітей та дорослих до 
та на різних етапах після трансплантації нирки

Група
TNK (CD3+16+56+) NK (CD3–16+56+)

%  109/л %  109/л

До ТН, діти, n = 9 (група Iа) 1,4 ± 0,4 0,05 ± 0,01 6,5 ± 1,2 0,3 ± 0,1

До ТН, дорослі, n = 29 (група Iб) 5,9 ± 0,9 0,09 ± 0,01 9,4 ± 0,8 0,2 ± 0,03

30 діб після ТН, діти, n = 16 (група IIа) 1,8 ± 0,3 0,07 ± 0,01 4,5 ± 0,7 0,17 ± 0,04

30 діб після ТН, дорослі, n = 15 (група IIб) 6,3 ± 0,8 0,12 ± 0,03 4,9 ± 0,9 0,08 ± 0,02

6 міс. після ТН, діти, n = 6 (група IIIа) 2,9 ± 1,5 0,09 ± 0,04 8,5 ± 1,9 0,25 ± 0,04

6 міс. після ТН, дорослі, n = 10 (група IIIб) 4,6 ± 1,1 0,04 ± 0,01 9,4 ± 2,8 0,10 ± 0,05

Таблиця 5. Динаміка відносних та абсолютних активованих загальних та В-лімфоцитів 
у дітей та дорослих до та на різних етапах після трансплантації нирки

Група

Активовані лімфоцити 
(CD38+45+high)

B-активовані лімфоцити 
(CD38+19+)

%  109/л %  109/л

До ТН, діти, n = 9 (група Iа) 23,7 ± 5,8 1,1 ± 0,4 6,4 ± 2,9 0,19 ± 0,07

До ТН, дорослі, n = 29 (група Iб) 9,9 ± 1,0 0,17 ± 0,02 0,4 ± 0,1 0,02 ± 0,01

30 діб після ТН, діти, n = 16 (група IIа) 7,9 ± 1,7 0,25 ± 0,05 1,0 ± 0,3 0,03 ± 0,01

30 діб після ТН, дорослі, n = 15 (група IIб) 6,4 ± 0,9 0,10 ± 0,02 0,3 ± 0,1 0,004 ± 0,001

6 міс. після ТН, діти, n = 6 (група IIIа) 13,1 ± 3,3 0,36 ± 0,09 1,0 ± 0,4 0,07 ± 0,04

6 міс. після ТН, дорослі, n = 10 (група IIIб) 13,5 ± 4,8 0,13 ± 0,06 0,5 ± 0,2 0,02 ± 0,01

Таблиця 6. Динаміка загальних імуноглобулінів у дітей та дорослих до та на різних етапах 
після трансплантації нирки

Група IgA, г/л IgM, г/л IgG, г/л

До ТН, діти, n = 7 (група Iа) 0,7 ± 0,2 0,9 ± 0,2 6,5 ± 1,2

До ТН, дорослі, n = 24 (група Iб) 1,6 ± 0,2 2,1 ± 0,9 9,1 ± 0,9

30 діб після ТН, діти, n = 15 (група IIа) 0,7 ± 0,1 1,1 ± 0,1 4,5 ± 0,7

30 діб після ТН, дорослі, n = 11 (група IIб) 1,6 ± 0,3 0,8 ± 0,1 7,9 ± 0,8

6 міс. після ТН, діти, n = 6 (група IIIа) 0,6 ± 0,3 1,1 ± 0,1 5,7 ± 1,2

6 міс. після ТН, дорослі, n = 10 (група IIIб) 1,2 ± 0,3 0,3 ± 0,1 4,6 ± 1,0
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Т-хелпери (CD4+8–) беруть участь в індукції спе-

цифічної імунної відповіді, стимулюють запуск і роз-

виток імунних реакцій. У динаміці в дітей через 30 

днів після операції відмічалося зменшення відносної 

кількості цих клітин на 26,6 %, а абсолютної кіль-

кості — на 17,6 %. Через 6 місяців абсолютне число 

Т-хелперів зменшувалося ще на 14 %, проте відносна 

кількість збільшувалася на 30 %. У дорослих віднос-

на кількість Т-хелперів практично не змінювалася 

через 1 місяць, проте через 6 місяців зменшувалася 

на 62,5 %. Також відмічалася поступова тенденція до 

зменшення абсолютної кількості Т-хелперів через 1 

та 6 місяців. 

Функція Т-цитотоксичних лімфоцитів (CD4–8+) 

полягає в знищенні власних пошкоджених клітин, за-

ражених вірусами, пухлинних клітин та ін. Вони діють 

через запуск у таргетній клітині механізмів апоптозу і є 

головними ефекторними клітинами в механізмах роз-

витку реакцій відторгнення. При аналізі динаміки цих 

показників у різні періоди після ТН у дітей і дорослих 

суттєвих відмінностей не відмічалося. 

Т-активовані лімфоцити (CD3+DR+) з’являються 

внаслідок дії подразнюючих факторів, зазвичай після 

3-го дня гострого захворювання. За їх рівнем можна 

судити про вираженість і силу імунної відповіді. Збіль-

шення експресії на Т-лімфоцитах DR-антигенів може 

бути при багатьох захворюваннях, пов’язаних із хро-

нічним запаленням. Відзначено їх підвищення в па-

цієнтів із гепатитом С, пневмоніями, ВІЛ-інфекцією, 

солідними пухлинами, автоімунними захворюван-

нями. В кінці 1-го місяця після ТН у дітей динамики 

цього показника не відмічалося, проте через 6 місяців 

констатовано значне зменшення абсолютного та від-

носного рівня цих клітин на 75 та 119 % відповідно. У 

дорослих, навпаки, відмічалася тенденція до значного 

збільшення відносної кількості Т-активованих клітин 

(на 20 % у кінці 1-го місяця та на 119 % через 6 місяців 

після ТН), причому їх абсолютна кількість змінювала-

ся незначно. 

TNK-лімфоцити виявляють здатність до цитолізу 

(руйнування) вірус-інфікованих і онкогенних клітин, 

з одного боку, і цитокін-продукуючу активність — з 

іншого. Зниження їх у ПК може спостерігатися при 

різних органоспецифічних захворюваннях і системних 

автоімунних процесах. Збільшення кількості TNK-

лімфоцитів відзначено при запальних захворюван-

нях різної етіології, пухлинних процесах. При аналізі 

динаміки кілерних лімфоцитів TNK (CD3+16+56+) 

виявлено тенденцію до збільшення їх абсолютної та 

відносної кількості в дітей, а в дорослих спочатку від-

мічався ріст на 33 %, проте через 6 місяців їх кількість 

зменшилася на 20 % нижче рівня перед проведенням 

трансплантації.

Натуральні кілери (NK-клітини) — популяція ве-

ликих гранулярних лімфоцитів, які здатні лізувати 

клітини-мішені, інфіковані вірусами й іншими вну-

трішньоклітинними антигенами, пухлинні клітини, а 

також інші клітини алогенного і ксеногенного похо-

дження. Вони першими розпізнають донорські HLA. 

Збільшення кількості NK-клітин може бути пов’язано 

з активацією трансплантаційного імунітету. Знижен-

ня їх кількості спостерігається при вроджених імуно-

дефіцитах, паразитарних інфекціях, автоімунних за-

хворюваннях, опроміненні, лікуванні цитостатиками 

і кортикостероїдами. В динаміці у дітей відмічалося 

зменшення відносної й абсолютної кількості нату-

ральних кілерів через 1 місяць на 30 і 43 % відповідно, 

проте через 6 місяців їх кількість збільшувалася на 88 і 

47 % відповідно. У дорослих відносна й абсоютна кіль-

кість NK-клітин також зменшувалася на 47,9 і 60 % 

відповідно, проте через 6 місяців відмічалася тенден-

ція до відновлення майже до рівня передтранспланта-

ційного періоду. 

У динаміці в дітей відмічалося також різке зменшен-

ня абсолютної кількості (у 3 рази) та відносної кількос-

ті (у 4,5 раза) активованих лімфоцитів (CD38+45+high) 

через 1 місяць після ТН із підвищенням їх рівня через 

6 місяців. У дорослих прослідковувалася не настільки 

виражена динаміка, проте рівні відносної й абсолютної 

кількості цих клітин через 1 місяць зменшувалися на 

35 та 41 % відповідно, а через 6 місяців їх відносна кіль-

кість зростала майже у 2 рази, а абсолютна кількість 

збільшувалася на 30 %.

Відносний та абсолютний рівень В-активованих 

лімфоцитів (CD38+19+) у дітей різко зменшувався до 

кінця 1-го місяця в 6 разів. Відносний рівень цих клі-

тин залишався таким же через 6 місяців, а абсолютна 

їх кількість мала тенденцію до зростання. У дорослих 

такої закономірності не було, у них відносний рівень 

CD38+19+ зменшувався на 25 % у кінці 1-го місяця, 

проте підвищувався на 67 % до кінця 6-го місяця після 

ТН, а абсолютна кількість зменшувалася через 30 днів 

на 80 % та поверталась до доопераційного рівня через 

6 місяців.

Рівень імуноглобулінів є неспецифічним показ-

ником гуморального імунітету. В динаміці в дітей та 

дорослих рівень IgA, який бере участь у забезпеченні 

місцевого імунітету, не змінювався через 1 місяць та 

зменшувався на 14 % у дітей та на 25 % у дорослих через 

6 місяців після ТН.

Рівень IgМ, який забезпечує первинну імунну від-

повідь, у дітей збільшувався через 1 місяць на 22 % і за-

лишався стабільним до 6 місяців, а у дорослих, навпа-

ки, зменшувався в кінці 1-го місяця на 61,9 %, а через 6 

місяців — ще на 62,5 %.

Рівень IgG, який забезпечує вторинну імунну від-

повідь, в динаміці в дітей та дорослих через 30 днів піс-

ля ТН зменшувався на 30 та 13,2 % відповідно, а через 

6 місяців у дітей зростав на 26 %, а в дорослих зменшу-

вався ще на 41,8 %. У дітей рівень IgG через 6 місяців 

залишався меншим за показники до проведення ТН на 

12 %, а в дорослих — на 50,5 %. 

Таким чином, імунологічні аспекти алотрансплан-

тації нирок у дітей та дорослих відрізняються. Резуль-

тати проведеного дослідження свідчать про те, що в 

дітей спостерігаються більш виражені ознаки реакції 

імунної системи на трансплантат і імуносупресивну те-

рапію, ніж у дорослих. У дітей частина лімфоцитів, що 
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беруть участь у відповіді імунної системи, демонструє 

значно більше пригнічення, ніж у дорослих, у кінці 1-го 

місяця спостереження (відносна кількість лімфоцитів 

CD45++, відносна й абсолютна кількість T-лімфоцитів 

CD3+19–, активованих лімфоцитів CD38+45+high та 

В-активованих лімфоцитів CD38+19+) чи через шість 

місяців (абсолютна кількість лімфоцитів CD45++, аб-

солютна та відносна кількість В-лімфоцитів CD3–19+, 

Т-активованих CD3+DR+). Інші клітини, навпаки, 

показують суттєво більше зростання через 30 днів (аб-

солютна та відносна кількість В-лімфоцитів CD3–19+) 

та через 6 місяців після операції (відносна кількість 

лімфоцитів CD45++ та T-лімфоцитів CD3+19–, від-

носна та абсолютна кількість активованих лімфоцитів 

CD38+45+high). Деякі із субпопуляцій лімфоцитів у 

дітей швидше відновлюються до передопераційно-

го рівня (відносна кількість лімфоцитів CD45++ та 

Т-хелперів CD4+8–). 

Âèñíîâêè
Аналіз отриманих даних свідчить про те, що реакція 

імунної системи на нирковий трансплантат у дітей та 

дорослих має певні відмінності, що проявляється різно-

направленими змінами абсолютної і відносної кількос-

ті субпопуляцій лімфоцитів та рівнів імуноглобулінів. 

Ці зміни обумовлені подразненням імунної системи 

алогенним органом та її реакцією на імуносупресивну 

терапію. Ці особливості потребують подальшого дослі-

дження та врахування при виборі схем імуносупресив-

ної терапії та тривалості застосування високих доз пре-

паратів у ранньому посттрансплантаційному періоді. 
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Резюме. Актуальность. Для улучшения результатов транс-

плантации почки необходимо учитывать возрастную кате-

горию пациента и состояние его иммунной системы. Цель 
работы: изучить особенности реакции иммунной системы 

на почечный трансплантат у реципиентов детского возрас-

та. Материалы и методы. Проведен ретроспективный ана-

лиз цитометрического исследования субпопуляций лим-

фоцитов периферической крови, гейтованных по СD45++ 

со следующими антигенами: CD3/4/8/45 (T-хелперы, 

T-цитотоксические), CD3/DR/19/45 (T-активированные, 

B-клетки), CD 3/16/56/45 (T-NK- и NK-лимфоциты), 

CD38/45/19 (активированные, общие и B-лимфоциты), рас-

четного иммунорегуляторного индекса (Ireg) — CD4+/CD8+ 

и уровней общих иммуноглобулинов (Ig) классов A, M, G в 

сыворотке крови в динамике у 38 взрослых реципиентов и 

16 детей, которым в 2016–2019 гг. в Национальном институ-

те хирургии и трансплантологии им. А.А. Шалимова НАМН 

Украины была выполнена первая аллотрансплантация почки 

от живого родственного донора. Исследование состояния им-

мунной системы проводили перед трансплантацией почки, в 

конце 1-го и 6-го месяцев после трансплантации. Результа-
ты. У детей наблюдаются более выраженные признаки реак-

ции иммунной системы на трансплантат и иммуносупрессив-

ную терапию, чем у взрослых. Часть лимфоцитов, участву-

ющих в ответе иммунной системы, у детей демонстрирует 

значительно большее подавление в конце первого месяца на-

блюдения (относительное количество лимфоцитов CD45++, 

относительное и абсолютное количество T-лимфоцитов 

CD3+19–, активированных лимфоцитов CD38+45+high и 

В-активированных лимфоцитов CD38+19+) и через шесть 

месяцев (абсолютное количество лимфоцитов CD45++, аб-

солютное и относительное количество В-лимфоцитов CD3–

19+ Т-активированных CD3+DR+). Другие субпопуляции 

лимфоцитов, наоборот, показывают значительно больший 

рост через 30 дней (абсолютное и относительное количество 

В-лимфоцитов CD3–19+) и через шесть месяцев после опе-

рации (относительное количество лимфоцитов CD45++ и 

T-лимфоцитов CD3+19–, относительное и абсолютное коли-

чество активированных лимфоцитов CD38+45+high). Неко-

торые из субпопуляций лимфоцитов у детей быстрее восста-

навливаются до предоперационного уровня (относительное 

количество лимфоцитов CD45++ и Т-хелперов CD4+8–). 
Выводы. Анализ полученных данных свидетельствует о том, 

что реакция иммунной системы на почечный трансплантат у 

детей и взрослых проявляется разнонаправленными измене-

ниями абсолютного и относительного количества субпопуля-

ций лимфоцитов и уровней иммуноглобулинов, что необхо-

димо учесть при выборе схем иммуносупрессивной терапии.

Ключевые слова: трансплантация почки у детей и взрос-

лых; субпопуляции лимфоцитов; иммуноглобулины

V.P. Zakordonets, R.O. Zograbyan, A.S. Voroniak, A.V. Kubashko
State Institution “O.O. Shalimov National Institute of Surgery and Transplantology”, Kyiv, Ukraine

Features of the immune system response in pediatric renal transplant recipients

Abstract. Background. We need to take into account patients’ 

age and their immune system status to improve the results of 

kidney transplantation. Objective: to study the characteristics of 

the immune system response to a kidney transplant in pediatric 

recipients. Materials and methods. We performed a retrospec-

tive analysis of the cytometric study of peripheral blood lym-

phocytes subsets gated on CD45++ with the following antigens: 

CD3/4/8/45 (T-helper, T-cytotoxic), CD3/DR/19/45 (T-acti-

vated, B-cells), CD3/16/56/45 (T-NK- and NK-lymphocytes), 

CD38/45/19 (activated, total and B-lymphocytes), immuno-

regulatory index — CD4+/CD8+, and levels of immunoglobulin 

classes A, M, G in the blood serum in 38 adult and 16 pediatric 

recipients, who got the first kidney allograft from a living related 

donor in 2016–2019 at O.O. Shalimov National Institute of Sur-

gery and Transplantology. Immune tests were performed before 

kidney transplantation, by the end of the first and sixth months 

after surgery. Results. Children have more pronounced signs of 

an immune system response to transplant and immunosuppres-

sive therapy than adults. Some of the lymphocyte subsets in chil-

dren show significantly stronger suppression by the end of the first 

month after surgery (relative number of CD45++ lymphocytes, 

relative and absolute number of CD3+19– T-lymphocytes, acti-

vated lymphocytes CD38+45+high and B-activated lymphocytes 

CD38+19+) and in six months (absolute CD45++ lymphocyte 

count, absolute and relative CD3–19+ B-lymphocyte count, T-

activated CD3+DR+). Other lymphocyte subsets, on the con-

trary, show significantly greater increase in 30 days (absolute and 

relative CD3–19+ lymphocyte count) and 6 months (relative 

CD45++ lymphocyte count and T-lymphocytes CD3+19–, rela-

tive and absolute count of activated lymphocytes CD38+45+high) 

after transplantation. Some of the lymphocyte subsets in children 

recover to preoperative levels faster (relative numbers of CD45++ 

lymphocytes and T-helper cells CD4+8–). Conclusions. The 

analysis of the results shows that immune system response to kid-

ney transplant in children and adults is somewhat different and is 

manifested by multidirectional changes in the absolute and relative 

number of lymphocyte subsets and immunoglobulin levels, which 

should be considered when choosing immunosuppressive therapy.

Keywords: pediatric and adult kidney transplantation; lympho-

cyte subsets; immunoglobulins
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Мочекаменная болезнь (МКБ) — это болезнь об-

мена веществ, вызванная различными эндогенными 

и/или экзогенными причинами, нередко носящая на-

следственный характер и характеризующаяся наличи-

ем камней в мочевыводящей системе [1]. Проблема ее 

лечения остается одной из самых актуальных и слож-

ных в современной урологии. Это связано с широкой 

распространенностью, склонностью к рецидивирова-

нию и длительным снижением трудоспособности па-

циентов, страдающих данной патологией [2].

Мочекаменная болезнь встречается у 4–5 % взрос-

лого населения планеты, достигая 20 % в районах с 

высокой урбанизацией [3, 5]. Среди урологической 

патологии МКБ занимает второе место после неспеци-

фических воспалительных заболеваний и составляет 

30–45 % от общего числа урологических заболеваний 

[4]. Частота рецидивов МКБ в течение первых 3 лет по-

сле лечения составляет 53 %, в отдаленном периоде — 

до 77 % [6, 7]. Частое рецидивирование увеличивает 

риск развития таких осложнений МКБ, как калькулез-

ный пиелонефрит, папиллярный некроз, пионефроз, 

паранефрит, острая и хроническая почечная недоста-

точность, приводящих не только к инвалидизации, но 

иногда и к смерти больного [2].

Все это диктует необходимость проведения свое-

временной диагностики и эффективного лечения, на-

правленного не только на растворение или выведение 

камня, но и на предупреждение рецидива МКБ. Соглас-

но рекомендациям Европейской ассоциации урологов, 

применение цитратных препаратов является единствен-

ным патогенетическим способом лечения мочекамен-

ной болезни для растворения уратных и смешанных 

камней при мочекислом нефролитиазе без проведения 

литотрипсии или оперативного лечения. Также цитрат-

ные препараты должны быть обязательной составляю-

щей метафилактики у пациентов до и после удаления 

камня оперативным путем, литотрипсии или самостоя-

тельного отхождения конкремента [11, 28]. 

Среди всех цитратных препаратов центральное 

место занимает Блемарен® («Эспарма ГмбХ», Герма-

ния) — стандарт цитратной терапии, обладающий 

оптимальным составом, высокой эффективностью и 

безопасностью, доказанной многочисленными клини-

ческими исследованиями [8, 9].

Âëèÿíèå öèòðàòíîé òåðàïèè 
íà ïàòîãåíåç ìî÷åêàìåííîé áîëåçíè

МКБ является полиэтиологическим заболевани-

ем, в основе развития которого лежит взаимодействие 

генотипа, эндогенных факторов и факторов внешней 

среды. К основным эндогенным причинам, предрас-

полагающим к формированию уратных камней, отно-

сятся: резко кислый рН мочи, снижение темпа диуре-

за, гиперурикозурия.

Главенствующее значение в развитии уратного не-

фролитиаза принадлежит pH мочи. Это объясняется 

тем фактом, что мочевая кислота в кетоформе облада-

ет слабокислотными свойствами и растворима только 

в слабокислой и щелочной среде. При рН выше 6,5 

мочевая кислота хорошо диссоциирует и выделяется 

в растворимой форме. При рН мочи менее 5,5 рас-

творимость мочевой кислоты резко уменьшается и 

происходит ее кристаллизация. Кристаллы мочевой 

кислоты выпадают в осадок и служат остовом для 

образования камня. Таким образом, стойкий ацидоз 

мочи способствует образованию уратных конкремен-

тов [4]. 

Немаловажная роль в образовании камней так-

же принадлежит недостаточному содержанию в 

моче ингибиторов камнеобразования, важнейшим 

из которых является цитрат, блокирующий процесс 

кристаллизации мочевых солей. Гипоцитратурия в 

сочетании с гиперурикозурией и гипероксалурией 

являются патологическими состояниями, при кото-

рых резко увеличивается риск образования камней в 

мочевых путях, особенно при низких значениях рН 

мочи [11]. 

В условиях метаболического ацидоза содержи-

мое просвета нефронов имеет резко кислую реакцию, 

что сопровождается усилением процессов окисления 

цитрата в митохондриях эпителия канальцев и сни-

жением его цитозольной фракции. Это приводит к 

усилению реабсорбции цитрата и уменьшению его ко-

личества в моче, т.е. к гипоцитратурии [12]. Гипокалие-

мия, вызывая интрацеллюлярный ацидоз, тоже ведет к 

снижению экскреции цитрата [13].

Единственный патогенетический метод лечения и 

метафилактики мочекаменной болезни — применение 

цитратной терапии. При этом происходит влияние на 
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все основные механизмы литогенеза (камнеобразова-

ния) уратных, оксалатных и сочетанных конкремен-

тов и достигается растворение уратных и смешанных 

(кальцийсодержащих).

Как свидетельствуют результаты исследования, 

профилактическая терапия с применением цитратных 

препаратов является эффективным инструментом в 

100 % случаев предотвращения рецидива мочекислых 

камней, в 96,7 % — комбинированных камней из ок-

салата и фосфата кальция и в 86,7 % случаев — каль-

ций-оксалатных камней. Цитратная терапия успешно 

применяется для растворения и метафилактики наибо-

лее часто встречающихся кальцийсодержащих камней, 

составляющих около 70 % от общего числа конкре-

ментов. Это особенно актуально при гиперкальциурии 

с гиперурикозурией, а также при наличии в составе 

камня дигидрата оксалата кальция (ведделлит) и риске 

рецидивного камнеобразования в единственной почке 

[15, 29]. 

По данным исследования В.С. Дзюрак (2001), про-

ведение цитратной терапии для метафилактики после 

проведенной дистанционной литотрипсии (ДЛТ) по-

зволяет в 7,5 раза снизить частоту рецидивов камне-

образования [16].

Такой успех цитратной терапии объясняется двой-

ным механизмом действия цитратных смесей. Во-

первых, они вызывают смещение рН мочи — от кис-

лых до нейтральных и слабощелочных значений, что 

приводит к повышению уровня цитрата в моче. Во-

вторых, цитратные смеси связывают ионы кальция в 

желудочно-кишечном тракте и в мочевых путях, где 

этот эффект максимально проявляется в связи с наи-

большей концентрацией цитрата. 

Таким образом, цитрат влияет на физико-химиче-

ский состав мочи: повышает растворимость уратов, 

препятствует образованию кальцинатов, оксалатов, 

комплексных магний-аммониевых фосфатов, спо-

собствует растворению уже сформировавшихся кон-

крементов, тормозит камнеобразование посредством 

уменьшения количества литогенных веществ, сниже-

ния агрегационной активности мочи и нормализации 

ее рН [14].

Áëåìàðåí® — îïòèìàëüíàÿ áóôåðíàÿ 
êîìïîçèöèÿ, âîçäåéñòâóþùàÿ íà âñå 
çâåíüÿ ïàòîãåíåçà óðîëèòèàçà

Цитратные буферные препараты для лечения и ме-

тафилактики мочекаменной болезни с успехом при-

меняются во всем мире более 40 лет. Наиболее эф-

фективным и изученным представителем этой группы 

является препарат Блемарен® («Эспарма ГмбХ», Гер-

мания) — специально разработанная цитратная ком-

позиция, содержащая безводную лимонную кислоту, 

безводный тринатрия цитрат и калия гидрокарбонат, 

растворение которых в воде или фруктовом соке сопро-

вождается образованием калия/натрия гидроцитрата 

и углекислого газа. Отличительной чертой препарата 

является оптимальное соотношение в нем лимонной 

кислоты и ее солей и низкое содержание натрия, бла-

годаря чему при минимальном влиянии на кислотно-

щелочное равновесие достигается высокая скорость 

растворения мочекислых камней [23].

Блемарен® является буферной системой на осно-

ве цитратов, которая восстанавливает и стимулирует 

естественную буферную систему почек, помогая им 

функционировать в режиме, максимально приближен-

ном к нормальному, а также устраняет последствия ме-

таболических нарушений, приводящих к образованию 

конкрементов [26].

В подавляющем большинстве случаев у пациентов 

задолго до возникновения и роста камня наблюдается 

снижение выделения цитрата. Применение Блемаре-

на® способствует восстановлению нормального уров-

ня цитрата в моче. В свою очередь, цитрат ингибирует 

кристаллизацию солей и предотвращает процесс кам-

необразования [17].

У больных, имеющих камни уратного, оксалатного 

или смешанного типа, наблюдается изменение рН с 

развитием ацидоза (рН 4,8–5,5), создающего условия 

для кристаллизации солей мочевой и щавелевой кис-

лоты. Блемарен® обеспечивает дозозависимое смеще-

ние рН мочи от кислых до нейтральных или слабоще-

лочных значений, растворяя уратные и прекращая рост 

оксалатных конкрементов [17, 18]. 

Избыточное всасывание кальция в кишечнике и 

повышенное выделение его с мочой при МКБ способ-

ствуют образованию кальцийсодержащих камней. При 

приеме Блемарена® происходит уменьшение всасыва-

ния кальция в кишечнике и снижение его активной 

секреции почечными канальцами, что препятствует 

образованию кальциевых камней [17].

Использование Блемарена® до проведения сеан-

сов дистанционной литотрипсии позволяет разрушить 

кристаллическую структуру камней. Конкременты 

становятся более рыхлыми, менее плотными, умень-

шаются их размеры и объем. Все эти изменения по-

зволяют уменьшить количество сеансов дробления, 

использовать щадящие режимы при воздействии на 

почку (уменьшение мощности ударной волны). В слу-

чаях предварительного использования Блемарена® 

камень после дробления разрушается на более мел-

кие и сглаженные фрагменты, что при отхождении его 

осколков снижает риск повреждения мочевых путей 

[19, 28].

Блемарен® выпускается в виде шипучих таблеток в 

комплекте с индикаторными полосками для определе-

ния рН мочи и контрольным календарем, что позволя-

ет пациенту контролировать подбор необходимой дозы 
препарата.

Для растворения уратно-оксалатных смешанных 

конкрементов принимать Блемарен® следует в количе-

стве, которое обеспечит значение pH мочи в пределах 

от 6,8 до 7,4. Суточную дозу равномерно распределя-

ют в течение дня на 2–3 приема. В том случае, если 

уровень pH ниже необходимого, дозу Блемарена® уве-

личивают до достижения требуемого значения. Для 

растворения уратных камней pH мочи следует поддер-

живать в пределах 7,0–7,2 [24].
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Терапия цитратными препаратами проводится 

длительное время, обычно 1–6 месяцев и дольше, при 

этом растворение камней чаще всего замечают уже че-

рез 2–3 месяца [19].

Öèòðàòíûé ïðåïàðàò Áëåìàðåí®: 
äîêàçàííàÿ ýôôåêòèâíîñòü 
è áåçîïàñíîñòü òåðàïèè

Цитратный препарат Блемарен® успешно приме-

няется в качестве литолитической терапии, что под-

тверждено многочисленными клиническими исследо-

ваниями. В одном из них, проведенном Е.В. Шпоть и 

соавт. (2015) [20], оценивалась эффективность литоли-

тической терапии препаратом Блемарен® у 35 пациен-

тов с уратными камнями почек, среди которых было 18 

(51,4 %) женщин и 17 (48,6 %) мужчин. 

Отбор больных уратным нефролитиазом осущест-

влялся на основании комплексного обследования, 

включавшего ультразвуковое исследование, обзорную 

рентгенографию и мультиспиральную компьютерную 

томографию органов брюшной полости с определе-

нием плотности конкрементов. Всем пациентам была 

проведена рН-метрия мочи, определение суточной 

экскреции электролитов. Размеры камней колебались 

от 0,4 до 3,7 см. Для литолиза использовался цитрат-

ный препарат Блемарен®. Период лечения составил от 

2 до 6 мес. Контрольные обследования для оценки эф-

фективности цитратной терапии проводили с интерва-

лом 2 мес.

Анализ клинических показателей свидетельство-

вал, что в группах пациентов, которым проводилась 

цитратная терапия нефролитиаза, через 4 мес. наблю-

далась значительная динамика растворения камней. 

У 54,3 % больных уратным нефролитиазом при кон-

трольном обследовании констатировано полное рас-

творение камней. Особенно высокая эффективность 

цитратной терапии отмечена в группе с резидуальными 

камнями почек после оперативного лечения. У 34,2 % 

больных размеры камней уменьшились, что подтверж-

дено результатами ультразвукового исследования, с 

перспективой их дальнейшего растворения при про-

длении сроков литолитической терапии.

Блемарен® хорошо переносился. Лишь у 3 пациен-

тов в начале лечения его прием сопровождался тош-

нотой и изжогой. После 1–2-дневного перерыва в те-

рапии с последующим ее возобновлением побочные 

эффекты не возвращались.

В другое исследование — Д.Г. Цариченко (2015) 

[30] было включено 32 пациента с уратными камнями 

мочеточника. Средний размер конкрементов в группе 

составил около 7 мм. У 75 % больных было выявлено 

нарушение пассажа мочи по верхним мочевым путям с 

последующим проведением стентирования. 

Через 30 дней лечения препаратом Блемарен® пол-

ного растворения конкрементов удалось добиться у 17 

пациентов, уменьшения размеров камня — у 9 пациен-

тов. У 6 больных эффект от приема препарата не был 

заметен. 15 пациентам с неполным растворением или 

его отсутствием было предложено продолжить тера-

пию Блемареном® до 60 суток. При этом полное рас-

творение конкрементов наступило еще у 4 больных, 

частичное — у 5. 

Таким образом, у 66 % пациентов терапия Блемаре-

ном® позволила добиться полного растворения камней 

мочеточника. Анализируя причины частичной неэф-

фективности терапии, автор отметил, что определен-

ную роль при этом играет химический состав камня, 

несоблюдение пациентами рекомендованной подще-

лачивающей мочу диеты, а также присоединение ин-

фекции мочевых путей.

В исследовании О.В. Константиновой и соавт. 

(2015) изучалась эффективность применения Блемаре-

на® в лечении больных мочекислым и кальций-окса-

латным уролитиазом [21]. На протяжении 2–8 лет под 

амбулаторным наблюдением находились 154 больных 

мочекаменной болезнью — 76 женщин и 78 мужчин в 

возрасте 21–66 лет, из них 46 пациентов с мочекислой 

формой заболевания и 88 — с кальций-оксалатной. 

Всем пациентам назначался Блемарен® в дозе от 6 до 

18 г (от 2 до 6 шипучих таблеток) в сутки; длительность 

одного курса лечения составляла 1–6 мес. Критерием 

правильно подобранной дозы являлась нормализация 

рН мочи до 6,8–7,2. С целью растворения мочекислых 

камней при наличии гиперурикемии и/или гиперури-

курии Блемарен® назначали в сочетании с аллопурино-

лом в дозировке 0,1 г 3–4 раза в сутки и диетотерапией.

Результаты исследования показали, что Блемарен® 

является высокоэффективным средством для лечения 

и профилактики кристаллурии мочевой кислоты и ок-

салата кальция при мочекислом и кальций-оксалатном 

уролитиазе. Растворение мочекислых камней было до-

стигнуто в 99,5 % случаев. Также были отмечены хоро-

шая переносимость и высокий профиль безопасности 

исследуемого препарата.

В обзоре R. Phillips et al. (2015) [26] анализировалась 

эффективность и безопасность применения цитратно-

го препарата Блемарен® в качестве литолитической 

терапии при оксалатных камнях мочеточников. В него 

были включены 7 исследований и 477 пациентов, стра-

дающих данной патологией.

Результаты исследования продемонстрировали вы-

сокую эффективность цитратной терапии как в умень-

шении размера камня, так и в последующем предот-

вращении повторного камнеообразования. При этом 

отмечалась хорошая переносимость терапии: в еди-

ничных случаях больных беспокоили диспептические 

симптомы, не требующие отмены терапии.

Назначение цитратной терапии оправданно и 

как метод подготовки больного к предстоящей дис-

танционной литотрипсии. Доказано, что проведение 

цитратной терапии до дробления как уратных, так и 

оксалатных камней позволяет снизить их плотность и 

уменьшить риск травматизации почечной паренхимы 

как высокочастотными импульсами, так и продуктами 

разрушения камней.

В исследовании С.Х. Аль-Шукри и соавт. (2016) [22] 

проводилась оценка применения дистанционной удар-

но-волновой литотрипсии (ДУВЛ) у больных с урат-
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ными камнями почек в сочетании с литолитической 

терапией у 59 больных, страдающих данной патологи-

ей. В зависимости от методов лечения пациенты были 

разделены на две группы. Основную группу составили 

30 больных, которым перед выполнением ДУВЛ про-

водили литолитическую терапию. Группу сравнения 

составили 29 больных нефролитиазом, которым вы-

полняли ДУВЛ без предварительной литолитической 

терапии.

Через 4 недели лечения Блемареном® у 60 % боль-

ных основной группы отмечено уменьшение размера 

конкремента, у 83,3 % — снижение плотности кон-

кремента по данным мультиспиральной компьютер-

ной томографии. У 86,7 % больных основной группы 

дезинтеграция камня почки была произведена за один 

сеанс ДУВЛ, тогда как в группе сравнения — только у 

65,5 % больных. Это позволило авторам рекомендовать 

4-недельный курс Блемарена® больным уратным не-

фролитиазом при подготовке к выполнению ДУВЛ.

Роль цитратной терапии возрастает после ДЛТ кам-

ней чашечек, в частности у больных с рецидивными и 

резидуальными камнями нижней чашечки. По данным 

рандомизированного исследования T. Soygur et al. [27] 

(n = 110 пациентов), проведенного у больных с полным 

отхождением конкрементов после ДЛТ и лечением ци-

тратным препаратом Блемарен®, через 12 месяцев от-

сутствовали рецидивные камни, а в контрольной груп-

пе последние встречались в 28,1 % случаев (р < 0,05). 

Похожие результаты наблюдались в группе больных с 

резидуальными камнями. При лечении Блемареном® 

частота ремиссии была значительно выше по сравне-

нию с группой, в которой больные не получали лече-

ния (44,5 и 12,5 % соответственно, р < 0,05). Как счита-

ют авторы, терапия цитратными препаратами важна в 

профилактическом лечении кальций-оксалатного уро-

литиаза после ДЛТ, что подтверждено статистической 

достоверностью полученных результатов.

Âûâîäû
В структуре урологической патологии мочекамен-

ная болезнь занимает до 45 % от общего числа уроло-

гических больных. Частота рецидивов МКБ составляет 

53 % в течение первых 3 лет после лечения, в отдален-

ном периоде — до 77 %.

Согласно рекомендациям Европейской ассоци-

ации урологов, применение цитратных препаратов 

является единственным патогенетическим способом 

лечения мочекаменной болезни для растворения урат-

ных камней при мочекислом нефролитиазе без прове-

дения литотрипсии или оперативного лечения. Также 

цитратные смеси должны быть обязательной состав-

ляющей метафилактики у пациентов после удаления 

камня оперативным путем, литотрипсии или самосто-

ятельного отхождения конкремента.

Наиболее эффективным и изученным предста-

вителем этой группы является Блемарен® («Эспарма 

ГбхХ», Германия) — специально разработанный ци-

тратный препарат, содержащий тщательно подобран-

ную буферную композицию: безводную лимонную 

кислоту, безводный тринатрия цитрат и калия гидро-

карбонат.

В комплексном лечении мочекаменной болезни 

назначение цитратного препарата Блемарен® пока-

зано всем пациентам с нарушением обмена мочевой 

кислоты, гипероксалурией и гиперкальциурией. При-

менение Блемарена® в этой группе пациентов позво-

ляет достичь 99,5% эффективности как в растворении 

конкрементов, так и в предупреждении их повторного 

образования. 

У больных с МКБ Блемарен® может использовать-

ся в сочетании с другими методами лечения (дистанци-

онная литотрипсия, контактная уретеролитотрипсия, 

чрескожная нефролитотрипсия) или в режиме моно-

терапии.

Назначение препарата Блемарен® за 1 месяц до 

проведения ДУВЛ обеспечивает уменьшение плотно-

сти конкремента в 83,3 % случаев. 

Терапия цитратными препаратами важна в профи-

лактическом лечении кальций-оксалатного уролитиа-

за после ДЛТ. Применение препарата Блемарен® после 

ДЛТ камней чашечек в 100 % случаев предотвращает 

рецидив камня на протяжении как минимум 12 меся-

цев.
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ïðàêòèêè
1. Âèçíà÷åííÿ, åï³äåì³îëîã³ÿ ³ íàñë³äêè

Настанова 1.1 — Дорослі та діти
Ми рекомендуємо використовувати систему «Хвороби 

нирок: покращання світових результатів лікування» (Kidney 

Disease: Improving Global Outcomes — KDIGO) для діагнос-

тики й визначення стадії гострого ураження нирок (ГУН); 

критерії, що базуються на визначеннi рівня креатиніну в си-

роватці крові, повинні застосовуватися відповідно до поточ-

ного алгоритму біохімічного аналiзу Національної служби 

охорони здоров’я Англії (1В).

Ми вважаємо, що, коли первинний вихідний показник 

рівня креатиніну сироватки крові (SCr) невідомий, можна 

зробити висновок про наявність активного епізоду ГУН, що 

виникає в умовах вторинної допомоги, за результатами по-

вторного (контролю в динаміці) тестування креатиніну крові 

Summary of clinical practice 
guidelines
1. Definition, Epidemiology 
and Outcomes

Guideline 1.1 — Adults and Paediatrics
We recommend that the Kidney Disease: Impro-

ving Global Outcomes (KDIGO) system for the di-

agnosis and staging of AKI should be adopted; serum 

creatinine-based criteria should be applied according 

to the current NHS England biochemical detection 

algorithm. (1B)

We suggest that, when the true, reference se-

rum creatinine (SCr) is uncertain, the presence 

of an active episode of AKI occurring in secon-

dary care can be inferred from frequent SCr tes-

ting (e.g. at 12 and 24 hours after the index value). 

(2D)
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(наприклад, через 12 і 24 години після отримання першого 

результату креатиніну крові) (2D).

2. Âèÿâëåííÿ ïàö³ºíòà ç ðèçèêîì ðîçâèòêó ÃÓÍ
Настанова 2.1 — Дорослі та діти (якщо не вказано інше)

Ми рекомендуємо:

— пацієнтів із ризиком ГУН слід визначати за найбільш 

поширеними факторами ризику для даної популяції або, 

якщо не існує визначених для даної популяції факторів ри-

зику, встановлювати на підставі клінічних спостережень і 

визначення загальних факторів ризику при ГУН; у цьому 

випадку відповідні запобіжні заходи мають бути розпочаті 

якомога раніше (1С);

— пацієнтам, які мають підвищений ризик розвитку ГУН, 

слід ретельно контролювати наявність розвитку ГУН, осо-

бливо якщо відбулася повторна дія негативного фактора. Не-

обхідно контролювати виділення сечі й перевіряти креатинін 

у сироватці крові щодня (для дорослих) або регулярно (для 

дітей, що відображає потенційно інвазійне втручання — ве-

непункція) — принаймні 48 годин після закінчення періоду 

підвищеного ризику (1D);

— амбулаторним пацієнтам, які перебувають у зоні підвище-

ного ризику розвитку ГУН, слід ретельно спостерігати за наяв-

ним ГУН, якщо відбулась нова дія негативного фактора. Сюди 

слід включати регулярний моніторинг креатиніну в сироватці 

крові не менше ніж за 48 годин після закінчення періоду підви-

щеного ризику. Дітям слід проводити моніторинг вторинної ме-

дичної допомоги, але дитина може перебувати в амбулаторних 

умовах або в стаціонарі залежно від клінічних обставин (1D).

3. Êë³í³÷íà îö³íêà
Анамнез, обстеження

Настанова 3.1 — Дорослі та діти (якщо не вказано інше)

Ми рекомендуємо:

— щоб усім пацієнтам із ГУН збирали ретельний анамнез 

і проводили відповідні обстеження для встановлення причи-

ни епізоду ГУН (1D);

— лише для дорослих: усім пацієнтам з прогресуючим 

ГУН слід проводити оцінку стану в динаміці, особливо якщо 

перебіг нетиповий (1D);

— тільки в педіатрії: усіх пацієнтів з прогресуючим ГУН 

слід спрямовувати до консультанта або разом з ним оцінюва-

ти стан дитини протягом 4 годин після отримання результату 

креатиніну, особливо якщо перебіг ГУН є нетиповим (1D);

— слід враховувати можливість швидкопрогресуючого 

гломерулонефриту в тих випадках, коли в пацієнта, який не 

має очевидних причин для прогресуючого або необоротного 

ГУН, у результатах аналізів сечі виявлено еритро- і протеїн-

урію без наявної інфекції сечовивідних шляхів або посттрав-

матичної катетеризації, — дорослі пацієнти мають бути на-

правлені до нефролога, тоді як педіатричні пацієнти з ГУН 

уже повинні отримувати нефрологічну допомогу (1D);

— пацієнтам із ризиком ГУН, які зазнали значного впли-

ву порушень ниркової гемодинаміки, слід пройти відповід-

не обстеження, щоб гарантувати обмеження (негативного) 

впливу й уникнення чи мінімізацію подальших гемодинаміч-

них порушень (1D);

— аналіз сечі тест-смужкою на кров, білок, лейкоцити, 

нітрити й глюкозу проводиться в усіх пацієнтів, як тільки ви-

2. Recognition of the patient at risk of AKI
Guideline 2.1 — Adults and Paediatrics (unless 

otherwise stated)

We recommend that:

— patients at risk of AKI should be identified by 

the most appropriate risk factor profile for that popu-

lation or, where no specific risk factor profile exists, 

through clinical judgement and recognition of ge-

neric risk factors for AKI; in this way, appropriate 

preventative measures may be instituted as early as 

possible (1C)

— in-patients deemed at high risk of AKI should 

be closely monitored for AKI, particularly if there 

has been a new exposure. Urine output should be 

monitored and serum creatinine tested daily (for 

adults) or regularly (for paediatric patients, reflect-

ing the potential burden of venepuncture) until at 

least 48 hours after the period of increased risk has 

elapsed (1D)

— out-patients deemed at high risk of AKI 

should be closely monitored for AKI if there has 

been a new exposure. This should include regular 

monitoring of the serum creatinine until at least 48 

hours after the period of increased risk has elapsed. 

For paediatric patients, monitoring should be un-

dertaken by secondary care but may be in an out-

patient or in-patient setting depending on clinical 

circumstances (1D)

3. Clinical Assessment
History, Examination

Guideline 3.1 — Adults and Paediatrics (unless 

otherwise stated)

We recommend that:

— all patients with AKI have an appropriate his-

tory and examination performed to help determine 

the cause of the episode of AKI (1D) 

— adults only: all patients with progressive AKI 

should be re-assessed, particularly if the course is 

atypical (1D)

— paediatrics only: all patients with progressive 

AKI should be re-assessed by a consultant, or in con-

junction with one, within 4 hours of the creatinine 

result, particularly if the course is atypical (1D)

— a diagnosis of a rapidly progressive glomerulo-

nephritis should be considered when a patient with no 

obvious cause of progressive or non-resolving acute 

kidney injury has urine dipstick results showing haema-

turia and proteinuria, without urinary tract infection or 

trauma due to catheterisation — adult patients should be 

referred to renal services whilst paediatric patients with 

AKI should already be receiving nephrology input (1D)

— patients at risk of AKI and who have suffered a 

significant exposure to a renal insult should undergo a 

relevant assessment to ensure that exposure is limited 

and further insults are avoided or minimised (1D)

— urine dipstick testing for blood, protein, leuco-

cytes, nitrites and glucose is performed in all patients 

as soon as acute kidney injury is suspected or detected 



40 Íèðêè,  ISSN 2307-1257 (print), ISSN 2307-1265 (online) Òîì 8, ¹ 4, 2019

Íàñòàíîâè / Guidelines

никла підозра або виявлене ГУН, якщо цього ще не було зро-

блено. Результати повинні бути задокументовані, а у випадку, 

коли результати досліджень поза нормою, слід забезпечити 

проведення відповідних заходів (1D);

— коли діагностовано ГУН, його причини або можливі 

причини повинні бути задокументовані і, якщо це можливо, 

встановлені (1D).

Обстеження

Настанова 3.2 — Дорослі та діти (якщо не вказано інше)

Ми рекомендуємо:

— усім пацієнтам із ГУН слід проводити відповідні базові 

дослідження. Сюди слід віднести аналіз сечі й ультразвукове 

дослідження сечовивідних шляхів протягом 24 годин (якщо 

явна причина ГУН не виявляється або перебіг ГУН покра-

щується) і протягом 6 годин, якщо підозрюють піонефроз 

або є висока імовірність обструкції сечовивідних шляхів 

(1D);

— лише для дорослих: стаціонарним пацієнтам із нещо-

давно діагностованим ГУН слід контролювати сечовину й 

електроліти з мінімальною періодичністю один раз на день 

(якщо не показано більш часте тестування; наприклад, для 

лікування гіперкаліємії) доти, доки функція нирок не повер-

неться до вихідної або не стабілізується, а потім регулярно 

з метою своєчасного виявлення прогресуючого перебігу або 

повторного епізоду ГУН (1D);

— тільки в педіатрії: після виявлення ГУН сироватковий 

креатинін повинен регулярно перевірятися до завершення 

епізоду ГУН і, залежно від інших факторів ризику ГУН, нада-

лі, щоб вчасно виявити прогресуюче або рецидивуюче захво-

рювання, частота моніторингу буде визначатися клінічними 

обставинами й балансом між оптимальним моніторингом і 

тягарем надчастої венепункції (1D);

— лише для дорослих: пацієнтам з уперше діагностова-

ним ГУН, які спостерігаються в загальній практиці, слід ре-

гулярно контролювати сечовину й електроліти, поки нирко-

ва функція не повернеться до вихідної або не стабілізується з 

метою вчасного виявлення прогресуючого або рецидивуючо-

го перебігу ГУН (1D).

4. Âåäåííÿ ïàö³ºíòà ç ÃÓÍ ³ ï³äâèùåíèé ðèçèê 
éîãî âèíèêíåííÿ

Настанова 4.1 — Дорослі та діти
Ці рекомендації стосуються пацієнтів з високим ризиком 

розвитку ГУН, а також тих, у кого воно розвинулося.

Ми рекомендуємо:

— негайно проводити оцінку фізіологічного стану паці-

єнта з ГУН після виявлення ГУН або визначення високого 

ризику його розвитку (згідно з NICE CG50) (1А);

— оперативне виявлення й лікування сепсису, коли це по-

казано (1А);

— оптимізація гемодинамічного стану за допомогою від-

повідної інфузійної терапії (підтримується NICE CG176) і 

введення вазопресорів і/або інотропів відповідно (1В);

— ретельна клінічна оцінка при призначенні інфузійної 

терапії з метою уникнення несприятливих наслідків пере-

вантаження рідиною (1В);

— на даний час не існує специфічної фармакологічної те-

рапії ГУН, що є вторинним щодо гіпоперфузії і/або сепсису 

(1А).

unless this has already been done. The results should 

be documented and it should be ensured that appro-

priate action is taken when results are abnormal (1D)

— when AKI is diagnosed, its cause or presumed 

causes should be documented and, wherever possible, 

determined (1D)

Investigations

Guideline 3.2 — Adults and Paediatrics (unless 

otherwise stated)

We recommend that:

— all patients with AKI should have appropriate 

baseline investigations performed. These should in-

clude urinalysis and a renal tract ultrasound within 24 

hours (unless a clear cause of AKI is apparent or AKI 

is improving), and within 6 hours if pyonephrosis is 

suspected or there is a high index of suspicion for uri-

nary tract obstruction (1D)

— adults only: hospital in-patients with newly di-

agnosed AKI should have their urea and electrolytes 

monitored at a minimum frequency of once daily 

(unless more frequent testing is indicated; e.g. for 

hyperkalaemia management) until renal function has 

returned to baseline or has stabilised, and then regu-

larly, thereafter, in order that progressive or recurrent 

AKI may be detected in a timely fashion (1D)

— paediatrics only: when AKI is detected, serum 

creatinine should be checked, regularly, until comple-

tion of the AKI episode and, depending on remaining 

risk factors for AKI, thereafter, to allow timely de-

tection of progressive or recurrent disease — the fre-

quency of monitoring will rely on clinical judgement 

and the balance between optimal monitoring and the 

burden of over-frequent venepuncture (1D)

— adults only: patients with newly diagnosed AKI 

who are managed in the community should have their 

urea and electrolytes monitored regularly until renal 

function has returned to baseline or has stabilised 

in order to detect progressive or recurrent AKI in a 

timely fashion (1D)

4. Management of the patient with AKI 
and at increased risk of it

Guideline 4.1 — Adults and Paediatrics
These recommendations apply to patients at high 

risk of AKI as well as those who have developed it.

We recommend:

— that an assessment of the physiological status 

of the patient with AKI be made promptly following 

identification of AKI or recognition of a high risk for 

it (following NICE CG50) (1A)

— prompt identification and treatment of sepsis 

where appropriate (1A)

— optimisation of haemodynamic status using ap-

propriate fluid therapy (supported by NICE CG176) 

and administration of vasopressors and/or inotropes 

as appropriate (1B)

— careful clinical assessment when administering 

fluid therapy in order to avoid adverse outcomes as a 

consequence of fluid overload (1B)
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5. Ôàðìàêîòåðàï³ÿ ïðè ÃÓÍ
Настанова 5.1 — Дорослі та діти
Ми рекомендуємо:

— проводити документований огляд усіх лікарських пре-

паратів у групі ризику або в пацієнтів із наявним ГУН з ме-

тою уникнення застосування ліків, що можуть негативно 

вплинути на функцію нирок (1D);

— дозування терапевтичного препарату має бути адапто-

ване до зміненої фармакокінетики внаслідок ГУН (1В);

— регулярна повторна оцінка дозування ліків проводить-

ся відповідно до зміни функції нирок і в міру започаткуван-

ня, зміни або припинення ниркової підтримки (1D);

— окремі лікарні невідкладної допомоги визначають або 

підписують зовнішні вказівки щодо вживання ліків при ГУН, 

наприклад для призначення антибіотиків, аналгезії, конт-

растних речовин і хіміотерапії, або розробляють свої власні 

локальні рекомендації на засадах доказової медицини (1D);

— усі пацієнти, які повторно приймають потенційно при-

чинні ліки після епізоду ГУН, повинні повторно вимірювати 

креатинін сироватки й калію через 1–2 тижні після цього й 

після подальшого титрування дози (1D).

6. Ðàáäîì³îë³ç
Настанова 6.1 — Дорослі та діти
Ми рекомендуємо, щоб дорослі та діти, які мають ризики 

розвитку ГУН унаслідок рабдоміолізу і які не перевантажені 

об’ємом, отримували швидке розширення об’єму внутріш-

ньовенної інфузії з метою досягнення високої швидкості се-

чового потоку (1В).

7. Õàð÷îâà ï³äòðèìêà
Настанова 7.1 — Дорослі та діти
Ми рекомендуємо пацієнтів із ГУН, які отримують нир-

ковозамісну терапію, направляти до дієтолога для індивіду-

ального консультування (1D).

8. Ë³êóâàííÿ é ïåðåâåäåííÿ â íåôðîëîã³÷íå 
â³ää³ëåííÿ

Настанова 8.1 — Дорослі
Ми рекомендуємо:

— спрямування пацієнтів із ГУН до нефрологічної служ-

би повинно відбуватись за участю лікаря-нефролога; це про-

водиться для того, щоб забезпечити надання високоякісних 

консультацій, і таким чином може включати ретроспектив-

не, але своєчасне обговорення випадків, що стосуються чле-

нів ниркової команди, які не є консультантами (1D);

— протоколи передачі мають бути розроблені на основі 

Національного рейтингу раннього запобігання, щоб забезпе-

чити належне сортування пацієнтів із ГУН, які прибувають з 

інших лікарень (1С);

— ниркові служби повинні співпрацювати з іншими спе-

ціальностями й місцевими лікарями первинної і вторинної 

медичної допомоги з метою розробки рекомендацій щодо 

показань і місцевих правил направлення пацієнтів із ГУН; 

вони мають бути узгоджені з національними рекомендація-

ми, якщо такі існують (1С).

Ми пропонуємо:

— відділення інтенсивної терапії повинні здійснювати 

ранній контакт із нефрологічною службою з метою обгово-

— that, at present, there is no specific pharma-

cological therapy proven to treat AKI secondary to 

hypoperfusion injury and/or sepsis (1A)

5. Medicines Management in AKI
Guideline 5.1 — Adults and Paediatrics
We recommend that:

— a documented review is undertaken of all medi-

cations in those at risk of or with identified AKI, in 

order to withhold medications which may adversely 

affect renal function (1D)

— therapeutic drug dosing must be adapted to al-

tered kinetics in AKI (1B)

— regular re-evaluation of drug dosing is under-

taken as renal function changes and as renal support 

is initiated, altered or discontinued (1D)

— individual acute hospital Trusts either sign-post 

to external guidance on drug use in AKI, for example, 

for the prescribing of antibiotics, analgesia, contrast 

media, and chemotherapy, or develop their own, in-

house evidence-based recommendations (1D)

— all patients re-starting potential culprit drugs 

after an episode of AKI should have their serum cre-

atinine and potassium re-measured 1–2 weeks after 

this and after any subsequent dose titration (1D)

6. Rhabdomyolysis
Guideline 6.1 — Adults and Paediatrics
We recommend that adult and paediatric patients 

identified as being at risk of developing AKI due to 

rhabdomyolysis, and who are not volume overloaded, 

should receive prompt intravenous volume expansion 

in order to achieve a high urinary flow rate. (1B)

7. Nutritional support
Guideline 7.1 — Adults and Paediatrics
We recommend that patients with AKI receiving 

renal replacement therapy should be referred to a di-

etitian for individual assessment. (1D)

8. Treatment facilities and transfer to renal 
services

Guideline 8.1 — Adults
We recommend that:

— when specialist renal advice on patients with AKI 

is sought, this should be given with consultant renal phy-

sician involvement; senior input is intended to ensure 

that high quality advice has been offered and so may in-

clude retrospective but timely discussion of cases referred 

to non-consultant members of the renal team (1D)

— transfer protocols should be developed based 

on the National Early Warning Score (NEWS) to en-

sure appropriate triage of in-patients with AKI arriv-

ing from other hospitals (1C)

— renal services should work with other specialties 

and local primary and secondary care providers to de-

velop guidelines on indications and local processes for 

renal referral for the management of AKI; these should 

harmonise with national guidance, where available (1C)
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рення стану пацієнтів, які, можливо, потребуватимуть по-

стійної нирково-замісної допомоги. Завчасне попередження 

таких пацієнтів сприятиме плануванню допомоги й подаль-

шому спостереженню (2D).

Настанова 8.2 — Педіатрія
Ми рекомендуємо:

— педіатричні нефрологічні служби повинні також спів-

працювати з третинними спеціальностями в межах одного 

центру, місцеві лікарні розробляють регіональні рекоменда-

ції і передають протоколи раннього виявлення, управління й 

лікування ГУН у дітей і підлітків (1D);

— педіатричні відділення інтенсивної терапії повинні 

своєчасно зв’язатися з нефрологічною службою з метою об-

говорення стану дітей або підлітків, яким може знадобитися 

нирково-замісна терапія після виписки з відділення інтен-

сивної терапії. Це слід проводити за допомогою консультан-

та — дитячого нефролога. Раннє направлення сприяє плану-

ванню допомоги й встановленню стосунків з дітьми та їхніми 

сім’ями (1D);

— необхідно терміново провести оцінку вторинної ме-

дичної допомоги для всіх можливих випадків ГУН, що роз-

виваються в громаді. Це слід проводити за допомогою кон-

сультанта — дитячого нефролога (1D).

9. Íèðêîâà ï³äòðèìêà
Дорослі та діти (якщо не вказано інше)

Настанова 9.1 — Вибір нирково-замісної терапії 
Ми рекомендуємо:

— при лікуванні пацієнтів із прогресуючим або тяжким 

ГУН слід оцінювати необхідність невідкладної нирково-за-

місної терапії (НЗТ), якщо не було прийнято рішення про 

посилення консервативної терапії (1В);

— рішення про початок і вибір НЗТ має ґрунтуватися на 

загальному стані пацієнта, тяжкості основного захворюван-

ня, ступені перевантаження рідиною і його впливі на інші 

органи, але не виключно на значеннях креатиніну чи сечо-

вини (1В);

— періодичні й безперервні екстракорпоральні методи 

повинні розглядатися як додаткове лікування ГУН. Вибір 

нирково-замісної терапії повинен орієнтуватися на клініч-

ний стан окремого пацієнта, медичну й сестринську експер-

тизу й наявність машин. Перитонеальний діаліз може роз-

глядатися як альтернатива екстракорпоральному лікуванню 

в педіатричних пацієнтів (1B);

— рішення про початок безперервного або перерив-

частого (інтермітуючого) режиму НЗТ має базуватися на 

оцінці стану пацієнта. Пацієнтам, які гемодинамічно не-

стабільні або мають гостру травму головного мозку чи на-

бряк головного мозку, бажано пропонувати безперервну 

НЗТ (2B).

Настанова 9.2 — Вибір мембрани й розчинів
Ми рекомендуємо:

— для ІГД і БНЗТ слід застосовувати діалізатори з біосу-

місною мембраною (1С);

— слід надавати перевагу розчинам із бікарбонатним бу-

фером для діалізату й замісного розчину в методах безперерв-

ної нирково-замісної терапії (БНЗТ) (1С);

— рідини, що застосовуються для постійного або періо-

дичного гемодіалізу, гемофільтрації або гемодіафільтрації в 

We suggest that:

— intensive care units should make early contact 

renal services to discuss patients likely to require on-

going single organ renal support prior to step-down. 

Advance warning of such patients will facilitate for-

ward planning and continued follow-up (2D)

Guideline 8.2 — Paediatrics
We recommend that:

— paediatric renal services should work in collabora-

tion with tertiary specialities within the same centre as 

well as local hospitals to develop regional guidelines and 

transfer protocols for the early detection, management 

and treatment of AKI in children and young people (1D)

— paediatric intensive care units should liaise early 

with renal services to discuss children or young people 

who may require ongoing renal replacement therapy fol-

lowing discharge from intensive care. This should be un-

dertaken with consultant paediatric nephrologist input. 

Early referral facilitates forward planning and helps es-

tablish relationships with children and their families (1D)

— urgent secondary care assessment should be ar-

ranged for all possible cases of AKI, developing in the 

community. This should be undertaken with consul-

tant paediatric nephrologist input (1D)

9. Renal Support
Adults and Paediatrics (unless otherwise stated)

Guideline 9.1 — Choice of renal replacement 
therapy

We recommend that:

— acute renal replacement therapy (RRT) should 

be considered for patients with progressive or severe 

AKI, unless a decision has been made not to escalate 

therapy (1B)

— the decision to initiate RRT and choice of mo-

dality should be based on the condition of the patient 

as a whole, severity of the underlying disease, degree 

of fluid overload and its impact on other organs but 

not on an isolated creatinine or urea values (1B)

— intermittent and continuous extracorporeal 

modalities should be considered as complementary 

treatments for AKI. The choice of renal replacement 

therapy should be guided by the clinical status of the 

individual patient, the medical and nursing expertise, 

and the availability of machines. Peritoneal dialysis 

may be considered as an alternative to extracorporeal 

treatments in paediatric patients (1B)

— the decision whether to start continuous or in-

termittent RRT should be based on the condition of 

the patient. Continuous RRT should preferably be of-

fered to patients who are haemodynamically unstable 

or have acute brain injury or cerebral oedema (2B)

Guideline 9.2 — Choice of membrane and fluids
We recommend that:

— dialysers with a biocompatible membrane 

should be used for IHD and CRRT (1C)

— bicarbonate should be the preferred buffer for 

dialysate and replacement fluid in continuous renal 

replacement therapy (CRRT) techniques (1C)
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пацієнтів із ГУН, відповідають мікробіологічним нормам 

розчинів, що застосовуються для хронічного гемодіалізу (1А).

Настанова 9.3 — Судинний доступ для НЗТ
Ми рекомендуємо:

— вено-венозний доступ застосовується для невідкладної 

нирково-замісної терапії (1А);

— діалізні катетери повинні бути адекватної довжини, 

щоб мінімізувати ризик передчасного тромбозу й рециркуля-

ції доступу (1С);

— доступ повинен бути забезпечений досвідченим або 

відповідно підготовленим персоналом. Для сприяння належ-

ному розміщенню катетера слід використовувати ультразву-

ковий контроль у реальному часі (1А);

— необхідно уникати доступу до підключичної вени, 

якщо це можливо, пацієнтам із ризиком переходу в ХХН 4-ї 

або 5-ї стадії через потенційний ризик компромісу для май-

бутнього іпсилатерального артеріовенозного доступу для 

діалізу (1D);

— тимчасовий доступ слід змінювати через відповідні 

проміжки часу відповідно до місцевих правил боротьби з ін-

фекцією (1С);

— діалізні катетери повинні використовуватись лише для 

екстракорпорального лікування з метою зменшення ризику 

виникнення інфекції катетера (1D);

— антимікробні (стопорні, замикаючі) розчини слід за-

стосовувати регулярно з метою зниження ризику виникнен-

ня катетерних інфекцій крові в дорослих (1С).

Ми пропонуємо:

— антимікробні (стопорні, замикаючі) розчини слід за-

стосовувати регулярно, щоб знизити ризик виникнення ка-

тетерних інфекцій крові в дітей і підлітків (2D);

— недомінантний судинний апарат верхньої кінцівки по-

винен зберігатися для пацієнтів із ГУН на тлі ХХН як резерв-

ний для майбутнього постійного артеріовенозного діалізу 

(2C).

Настанова 9.4 — Антикоагуляція для екстракорпораль-
ної терапії

Ми рекомендуємо:

— антикоагуляція для НЗТ повинна відповідати характе-

ристикам пацієнта й обраній модальності НЗТ (1В);

— для антикоагуляції при БНЗТ регіональна цитратна 

антикоагуляція повина бути вибором першої лінії. Коли ци-

трат протипоказаний або його немає, слід розглянути при-

значення нефракціонованого гепарину або епопростенолу 

(1В);

— для антикоагуляції при гострій переривчастій НЗТ слід 

використовувати нефракціонований гепарин або низькомо-

лекулярний гепарин як антикоагулянт першої лінії (1С).

Ми пропонуємо:

— у випадку протипоказань до цитрату, гепарину або епо-

простенолу може бути розглянута стратегія без антикоагуля-

ції або промивання фізіологічним розчином у пацієнтів, які 

отримують безперервну або переривчасту НЗТ (2C).

Настанова 9.5 — Призначення нирково-замісної те-
рапії 

Ми рекомендуємо:

— дозу невідкладної екстракорпоральної НЗТ слід при-

значати й коригувати на кожному сеансі (для періодичного 

гемодіалізу або гібридної терапії, наприклад діагностики з 

— fluids used for continuous or intermittent hae-

modialysis, haemofiltration or haemodiafiltration in 

patients with AKI meet the microbial standards for 

fluids used for chronic haemodialysis (1A)

Guideline 9.3 — Vascular access for RRT
We recommend that:

— veno-venous access is used for acute renal re-

placement therapy (1A)

— dialysis catheters should be of an adequate 

length to minimise the risk of premature filter clot-

ting and access recirculation (1C)

— access should be placed by experienced or ap-

propriately supervised staff. Real-time ultrasound 

guidance should be used to aid placement (1A)

— subclavian vein access should be avoided if pos-

sible in patients at risk of progressing to CKD stage 4 

or 5 due to the potential risk of compromise of future, 

ipsilateral arterio-venous dialysis access (1D)

— temporary access should be changed at appropri-

ate intervals as per local infection control policies (1C) 

— dialysis catheters should be reserved for extra-

corporeal treatment, only, to reduce the risk of cathe-

ter-related infections (1D)

— antimicrobial locking solutions should be used 

routinely to reduce the risk of catheter related blood-

stream infections in adults (1C)

We suggest that:

— antimicrobial locking solutions should be used 

routinely to reduce the risk of catheter related blood-

stream infections in children and young people (2D)

— non-dominant arm upper limb vasculature 

should be preserved in patients with AKI on the back-

ground of CKD as a contingency for future perma-

nent arterio-venous dialysis access (2C)

Guideline 9.4 — Anticoagulation for extracor-
poreal therapies

We recommend that:

— anticoagulation for RRT should be tailored to 

the patient’s characteristics and the chosen modality 

of RRT (1B)

— for anticoagulation in CRRT, regional citrate 

anticoagulation should be the first line choice. When 

citrate is contraindicated or not available, unfraction-

ated heparin or epoprostenol should be considered (1B)

— for anticoagulation in acute intermittent RRT, 

unfractionated heparin or low molecular weight hep-

arin should be used as the first line anticoagulant (1C)

We suggest that:

— in case of contraindications to citrate, heparin 

or epoprostenol, a no-anticoagulation or saline flush 

strategy may be considered in patients receiving con-

tinuous or intermittent RRT (2C)

Guideline 9.5 — Renal replacement therapy 
prescription

We recommend that:

— the dose of acute extracorporeal RRT should be 

prescribed and adjusted at each session (for intermit-

tent haemodialysis or hybrid therapies such as SLED 

— sustained low efficiency dialysis) and daily (for con-
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низьким рівнем ефективності при SLED) і щоденно (для 

безперервної НЗТ). У лікуванні слід враховувати поточні й 

прогнозовані потреби в метаболізмі й рідині пацієнта й будь-

який вимірюваний дефіцит дози (1А);

— пацієнти з ГУН, які отримували БНЗТ, повинні отри-

мувати дози лікування, еквівалентні швидкості ультрафіль-

трації 25 мл/кг/год (1A). Коли застосовується гемофільтра-

ція з попереднім розведенням (предилюція) , слід здійснити 

пропорційне коригування до встановленої швидкості ультра-

фільтрації;

— пацієнти з ГУН, які отримували терапію з періодич-

ною НЗТ (переривчастий гемодіаліз або гібридна терапія), 

повинні отримувати лікування принаймні мінімальною 

дозою, що вважається відповідною для ниркової хвороби 

кінцевої стадії, орієнтуючись на графік 3 рази на тиждень: 

коефіцієнт зниження сечовини (URR)  65 % або одноміс-

ний пул (sp) Kt/V  1,2 за сеанс (1В). На практиці це по-

требує орієнтації на більш високу дозу (URR  70 % або 

spKt/V  1,3 за сеанс) для профілактики можливих негатив-

них наслідків;

— слід враховувати ризик розвитку синдрому порушеної 

рівноваги діалізу в пацієнтів, які починають переривчастий 

гемодіаліз із високим вмістом сечовини в сироватці крові, 

і те, що пацієнтам із ризиком слід призначити перший діа-

ліз меншої інтенсивності (1В). Ми вважаємо, що сечовина 

> 30 ммоль/л була б розумним порогом для врахування цих 

заходів (2С).

Ми пропонуємо:

— методи дозування нирково-замісної терапії, які потре-

бують оцінки ваги пацієнта, повинні використовувати вимі-

рювану вагу, а не екстрапольовану зі станів, що передували 

захворюванню (2B).

Настанова 9.6 — Терміни початку нирково-замісної те-
рапії

Ми рекомендуємо:

— рішення про початок НЗТ у пацієнтів із ГУН має базу-

ватися на водному балансі, вмісті електролітів і метаболічно-

му статусі кожного окремого пацієнта. Її слід розпочати до 

розвитку ускладнень ГУН, що загрожують життю, якщо не 

буде прийнято рішення про те, що інтенсифікація терапії не 

є доцільною (1С);

— ініціювання НЗТ може бути відкладено, якщо осно-

вний клінічний стан покращується, є ранні ознаки віднов-

лення функції нирок і покращуються показники метаболізму 

й водного обміну (1D);

— покращання клінічного стану пацієнта, виділення сечі 

й корекція водного стану могли б виправдати тимчасове 

припинення НЗТ для визначення, чи не відновляється ГУН 

(1D).

10. Ïëàíóâàííÿ âèïèñêè
Настанова 10.1 — Дорослі та діти
Ми рекомендуємо:

— виписка повинна містити запис про виявлене в лікарні 

ГУН, його максимальну стадію, етіологію, потребу в нирко-

вій підтримці (тимчасова/постійна) і ниркову функцію при 

виписці, якщо пацієнт не є діаліззалежним (1D);

— виписка повинна містити конкретні рекомендації щодо 

необхідності негайного моніторингу функції нирок після ви-

tinuous RRT). The prescription should take into ac-

count the patient’s current and predicted metabolic 

and fluid needs and any measured shortfalls in deliv-

ered dose (1A)

— patients with AKI treated by CRRT should 

receive treatment doses equivalent to post dilution 

ultrafiltration rates of 25 ml/kg/hr. (1A) A propor-

tionate upward adjustment to the prescribed ultrafil-

tration rate should be made when pre-dilutional hae-

mofiltration is employed

— patients with AKI treated by intermittent RTT 

(intermittent haemodialysis or a hybrid therapy) 

should receive treatment with at least the minimum 

dose considered appropriate for end-stage renal dis-

ease, assuming a thrice weekly schedule: urea reduc-

tion ratio (URR)  65 % or single pool (sp)Kt/V  1.2 

per session. (1B) In practice, this will require targe ting 

a higher dose (URR  70 % or spKt/V  1.3 per ses-

sion) to accommodate prescription-delivery shortfalls

— consideration should be given to the risk of di-

alysis disequilibrium syndrome in patients initiating 

intermittent haemodialysis with a high serum urea 

and that a lower intensity first dialysis should be pre-

scribed for patients at risk. (1B) We suggest that a urea 

> 30 mmol/L would be a reasonable threshold to con-

sider these measures (2C)

We suggest that:

— renal replacement therapy dosing methods that 

require an assessment of patient weight should use a 

measured weight rather than an extrapolated weight 

from pre-morbid readings (2B)

Guideline 9.6 — Timing of initiation of renal re-
placement therapy

We recommend that:

— the decision to start RRT in patients with AKI 

should be based on fluid, electrolyte and metabolic 

status of each individual patient. It should be started 

before the onset of life threatening complications of 

AKI unless a decision has been made that escalation 

of therapy is not appropriate (1C)

— initiation of RRT may be deferred if the under-

lying clinical condition is improving, there are early 

signs of renal recovery and the metabolic and fluid 

demands of the patient are met (1D)

— an improvement in the patient’s clinical condi-

tion and urine output and correction of the fluid state 

would justify temporary discontinuation of ongoing 

renal support to explore if AKI is recovering (1D)

10. Discharge planning
Guideline 10.1 — Adults and Paediatrics
We recommend that:

— the discharge summary should include a re-

cord of AKI detected whilst in hospital, its maximum 

stage, aetiology, the need for renal support (tempo-

rary/ongoing), and discharge renal function, if dialy-

sis-independent (1D)

— the discharge summary should include spe-

cific recommendations on the need for immediate, 
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писки, поради щодо медикаментозної терапії, які можуть 

бути задіяні в епізоді (наприклад, уникнення, можливості 

повтору, майбутні вказівки щодо хворого), та інформацію, 

що пропонується пацієнту, родичам і/або тим, хто за ним до-

глядає (1D);

— виписка повинна посилатися на відповідні місцеві ре-

комендації, необхідність фіксації перенесеного ГУН у записі 

первинної медичної допомоги й зазначати необхідність реє-

страції в реєстрі первинної медичної допомоги, якщо на мо-

мент виписки наявна ХХН (1D);

— слід організувати офіційну нефрологічну допомогу піс-

ля виписки (1С):

- протягом 90 днів для хворих із залишковою стадією ХХН 

4-ї стадії при виписки з лікарні

- протягом 30 днів для хворих із залишковою стадією ХБН 

5-ї стадії (не потрібний діаліз) після виписки з лікарні

- протягом 30 днів для тих, хто має показання до діалізу на 

момент виписки з лікарні. 

post-discharge monitoring of renal function, advice 

on drug therapy that may have been implicated in the 

episode (e.g. avoidance, scope for re-introduction, 

future sick day guidance), and information offered to 

the patient, relatives and/or carers (1D)

— the discharge summary should link to relevant 

local guidelines, advise on the need for documenta-

tion of the AKI in the primary care record and note the 

need for registration on the primary care CKD register 

if residual CKD exists at the time of discharge (1D);

— formal post-discharge nephrology review 

should be arranged (1C):

- within 90 days for those with residual CKD stage 

G4 at hospital discharge

- within 30 days for those with residual CKD stage 

G5 (non-dialysis-requiring) at hospital discharge

- within 30 days for those with ongoing dialysis re-

quirements at the time of hospital discharge. 

Переклад: проф. Д. Іванов, І. Кучма 

Науковий редактор перекладу: акад. НАМН України проф. Л.А. Пиріг 



46 Íèðêè,  ISSN 2307-1257 (print), ISSN 2307-1265 (online) Òîì 8, ¹ 4, 2019

Íàñòàíîâè

Guidelines

Êîðîòêèé çì³ñò íàñòàíîâ êë³í³÷íî¿ 
ïðàêòèêè
Ñòðóêòóðà ìåäè÷íî¿ äîïîìîãè

Настанова 1.1
Ми рекомендуємо створювати мультидисциплінарні ко-

манди (включаючи лікаря-акушера, консультанта лікаря-

нефролога/лікаря-експерта, а також акушерку чи акушер-

ську групу) для надання консультацій і допомоги жінкам із 

ХХН, які вагітні або планують вагітність. Усі медичні пра-

цівники, які доглядають за жінками з ХХН, повинні мати 

доступ до цієї мультидисциплінарної команди (1D).

Ë³êè ïðè âàã³òíîñò³ òà ëàêòàö³¿
Настанова 2.1
Ми рекомендуємо вважати безпечними для застосування 

при вагітності низьку дозу аспірину, низькомолекулярний 

гепарин, лабеталол, ніфедипін, метилдопу, преднізолон, аза-

тіоприн, циклоспорин, такролімус і гідроксихлорохін (1В).

Настанова 2.2
Ми рекомендуємо перевіряти протягом усієї вагітності й 

негайно після пологів концентрації інгібіторів кальцинев-

рину (такролімус, циклоспорин), оскільки їх концентрація 

в крові може змінюватися (1С).

Настанова 2.3
Ми рекомендуємо, коли це можливо, уникати препара-

тів, які впливають на метаболізм інгібіторів кальциневрину 

(наприклад, еритроміцин, кларитроміцин), вагітним і жін-

кам після пологів, які приймають такролімус або цикло-

спорин (1D).

Summary of clinical practice 
guidelines
Structure of care

Guideline 1.1
We recommend multidisciplinary teams (including 

a consultant obstetrician, consultant nephrologist/ex-

pert physician, and expert midwife or midwifery team) 

are established to offer advice and care for women with 

CKD who are pregnant or planning a pregnancy. All 

healthcare professionals caring for women with CKD 

should be able to access this MDT (1D).

Medication in pregnancy and lactation
Guideline 2.1
We recommend that low dose aspirin, low molecu-

lar weight heparin, labetalol, nifedipine, methyldopa, 

prednisolone, azathioprine, ciclosporin, tacrolimus and 

hydroxychloroquine are safe for use in pregnancy (1B).

Guideline 2.2
We recommend concentrations of calcineurin in-

hibitors (tacrolimus, ciclosporin) are checked through-

out pregnancy and immediately postpartum, as blood 

concentrations may change (1C).

Guideline 2.3
We recommend that medications which interfere 

with calcineurin inhibitor metabolism (e.g. erythro-

mycin, clarithromycin) are avoided in pregnant and 

postpartum women taking tacrolimus or ciclosporin 

whenever possible (1D).
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Настанова 2.4
Ми рекомендуємо не приймати мофетилу мікофенолат, 

метотрексат і циклофосфамід під час вагітності, оскільки 

вони тератогенні (1В).

Настанова 2.5
Ми рекомендуємо припинити прийом мофетилу міко-

фенолату ще до вагітності, оскільки його використання при 

вагітності пов’язане з підвищеним ризиком спонтанного 

викидня й порушенням розвитку плода. Перед зачаттям 

рекомендується тримісячний інтервал для переходу на без-

печну для вагітності альтернативу й забезпечення стабіліза-

ції хвороби й ниркової функції (1С).

Настанова 2.6
Ми рекомендуємо, якщо існують інші варіанти лікуван-

ня, уникати ритуксимабу під час вагітності через ризик ви-

снаження В-клітин новонароджених і невідомі довгостро-

кові результати (1D).

Настанова 2.7
Ми рекомендуємо уникати сиролімусу й еверолімусу під 

час вагітності через недостатню кількість даних про безпеку 

(1D).

Настанова 2.8
Ми вважаємо, що користь екулізумабу при вагітнос-

ті для лікування органозалежних захворювань, швидше за 

все, перевершує ризик від його застосування (2D).

Настанова 2.9
Ми рекомендуємо метформін для застосування під час 

вагітності жінкам, які мають показник eGFR до вагітності 

> 30 мл/хв/1,73 м2 і стабільну функцію нирок під час вагіт-

ності (1D).

Настанова 2.10
Ми рекомендуємо не посилювати імуносупресивну те-

рапію в перипологовому періоді, а зміни дози ставити в за-

лежність від клінічних показань і концентрації в крові (1D).

Настанова 2.11
Ми рекомендуємо дозволяти годувати груддю жінкам, 

які приймають преднізолон, гідроксихлорохін, азатіоприн, 

циклоспорин, такролімус, еналаприл, каптоприл, амлоди-

пін, ніфедипін, лабеталол, атенолол і низькомолекулярний 

гепарин (1С).

Äîïîìîãà äî âàã³òíîñò³
Контрацепція

Настанова 3.1.1
Ми рекомендуємо консультування з безпечної та ефек-

тивної контрацепції для всіх жінок репродуктивного віку з 

ХХН (1D).

Настанова 3.1.2
Ми рекомендуємо пропонувати безпечну й ефективну 

контрацепцію жінкам репродуктивного віку, які приймають 

тератогенні препарати, мають активний гломерулонефрит, 

протягом одного року після трансплантації нирок або го-

строго відторгнення трансплантата, а також будь-якій жін-

ці, яка не хоче зачати (1D).

Настанова 3.1.3
Ми рекомендуємо тільки таблетки прогестерону, під-

шкірний імплантат прогестерону й внутрішньоматкову 

прогестеронову систему як безпечні й ефективні для жінок 

із ХХН (1С).

Guideline 2.4
We recommend mycophenolate mofetil, metho-

trexate and cyclophosphamide are not taken in preg-

nancy as they are teratogenic (1B).

Guideline 2.5
We recommend mycophenolate mofetil is stopped 

before pregnancy, as use in pregnancy is associated 

with an increased risk of spontaneous miscarriage and 

fetal abnormality. A 3-month interval is advised before 

conception to allow conversion to a pregnancy-safe 

alternative and ensure stable disease/kidney function 

(1C).

Guideline 2.6
We recommend that, when other treatment options 

exist, rituximab is avoided in pregnancy due to the risk 

of neonatal B cell depletion and unknown long-term 

outcomes (1D).

Guideline 2.7
We recommend sirolimus and everolimus are avoid-

ed in pregnancy due to insufficient safety data (1D).

Guideline 2.8
We suggest the benefits of eculizumab in pregnancy 

for organ threatening disease are likely to outweigh risk 

(2D).

Guideline 2.9
We recommend metformin can be used in pregnan-

cy for women with a pre-pregnancy eGFR > 30 mls/

min/1.73 m2 and stable renal function during preg-

nancy (1D).

Guideline 2.10
We recommend immunosuppressive treatment is 

not increased routinely in the peripartum period and 

that dose changes are based on clinical indications and 

blood concentrations (1D).

Guideline 2.11
We recommend women can breastfeed whilst tak-

ing prednisolone, hydroxychloroquine, azathioprine, 

ciclosporin, tacrolimus, enalapril, captopril, amlodip-

ine, nifedipine, labetalol, atenolol and low molecular 

weight heparin (1C).

Pre-pregnancy care
Contraception

Guideline 3.1.1
We recommend advice on safe and effective con-

traception is offered to all women of reproductive age 

with CKD (1D).

Guideline 3.1.2
We recommend safe and effective contraception is 

offered to women of reproductive age who are taking 

teratogenic medication, have active glomerulonephri-

tis, are within one year of renal transplantation or acute 

graft rejection, and for any woman who does not wish 

to conceive (1D).

Guideline 3.1.3
We recommend that the progesterone only-pill, a 

progesterone subdermal implant, and the progesterone 

intra-uterine system are safe and effective for women 

with CKD (1C).
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Настанова 3.1.4
Ми рекомендуємо екстрену контрацепцію лише прогес-

тероном як безпечну для жінок із ХХН (1С).

Фертильність 

Настанова 3.2.1
Ми пропонуємо збереження фертильності для жінок 

репродуктивного віку, які потребують лікування циклофос-

фамідом (2С).

Настанова 3.2.2
Ми пропонуємо жінкам, які раніше проходили лікуван-

ня циклофосфамідом, провести раннє дослідження щодо 

безплідності (2D).

Настанова 3.2.3
Ми рекомендуємо жінок із ХХН спрямовувати на кон-

сультацію перед вагітністю до отримання репродуктивної 

допомоги (1D).

Настанова 3.2.4
Ми рекомендуємо перенос одного ембріона для змен-

шення ризику ускладнень, пов’язаних із багатоплідною ва-

гітністю в жінок із ХХН (1С).

Консультації перед вагітністю та оптимізація вагітності 

Настанова 3.3.1
Ми пропонуємо, щоб жінкам із ХХН, які планують ва-

гітність, надавалась консультація перед вагітністю мульти-

дисциплінарною командою, що включає консультанта-аку-

шера й нефролога чи лікаря-експерта (2D).

Настанова 3.3.2
Ми рекомендуємо інформувати жінок із ХХН про під-

вищений ризик ускладнень вагітності, включаючи пре-

еклампсію, передчасні пологи, обмеження росту плода й 

спостереження у відділенні патології вагітності, і про те, що 

вони, швидше за все, потребуватимуть кесарева розроджен-

ня (1С).

Настанова 3.3.3
Ми рекомендуємо, щоб жінкам із відомими спадкови-

ми нирковими захворюваннями або підозрами на них про-

понувалась генетична консультація, включно з оцінкою 

ризику успадкування, прогнозом і варіантами втручання й 

проведенням передімплантаційної генетичної діагностики 

(1С).

Настанова 3.3.4
Ми рекомендуємо жінкам із ХХН проводити консульту-

вання перед вагітністю з метою оптимізації перебігу вагіт-

ності й пологів, що може бути спрямоване:

— на стабілізацію активності хвороби перед вагітністю, 

мінімізацію дози ліків, що впливають на вагітність (1В);

— оптимізацію контролю артеріального тиску 

(< 140/90 мм рт.ст.) і застосування ліків при вагітності (1B);

— оптимізацію контролю глікемії в жінок із цукровим 

діабетом (1А) (див. розділ 5.4);

— мінімізацію ризику впливу тератогенних ліків (1С) 

(див. розділ 2);

— складання плану лікування в разі надмірного блю-

вання вагітних або загострення/рецидиву захворювання під 

час вагітності (1D).

Настанова 3.3.5
Ми рекомендуємо жінкам із ХХН, які приймають інгі-

бітори ангіотензинперетворюючого ферменту, планувати їх 

відміну або заміну, керуючись мірою необхідності застосу-

Guideline 3.1.4
We recommend that progesterone-only emergency 

contraception is safe for women with CKD (1C).

Fertility

Guideline 3.2.1
We suggest fertility preservation is considered for 

women of reproductive age who require treatment with 

cyclophosphamide (2C).

Guideline 3.2.2
We suggest women who have had previous treat-

ment with cyclophosphamide have early investigation 

of infertility (2D).

Guideline 3.2.3
We recommend women with CKD are referred for 

pre-pregnancy counselling before receiving assisted re-

production (1D).

Guideline 3.2.4
We recommend single-embryo transfer is per-

formed to reduce risk of complications associated with 

multifetal pregnancies in women with CKD (1C).

Pre-pregnancy counseling and optimization for pregnancy

Guideline 3.3.1
We suggest women with CKD considering pregnan-

cy are offered pre-pregnancy counselling by a multidis-

ciplinary team including a consultant obstetrician and 

nephrologist or expert physician (2D).

Guideline 3.3.2
We recommend women with CKD are advised there 

is an increased risk of complications in pregnancy in-

cluding pre-eclampsia, preterm birth, fetal growth re-

striction, and neonatal unit (NNU) admission, and that 

they are more likely to require caesarean delivery (1C).

Guideline 3.3.3
We recommend women with known or suspected 

inheritable renal diseases are offered genetic counsel-

ling including inheritance risk, prognosis, and inter-

vention options including pre-implantation genetic 

diagnosis (1C).

Guideline 3.3.4
We recommend pre-pregnancy counselling for the 

optimisation of maternal and neonatal outcomes in 

women with CKD, which may include:

— stabilising disease activity in advance of preg-

nancy on minimised doses of pregnancy-appropriate 

medications (1B);

— optimising blood pressure control (< 140/90 mmHg) 

on pregnancy-appropriate medications (1B);

— optimising glycaemic control in women with 

diabetes mellitus (1A) (see section 5.4);

— minimising risk of exposure to teratogenic medi-

cations (1C) (see section 2);

— making a treatment plan in the event of hype-

remesis or disease exacerbation/relapse during preg-

nancy (1D).

Guideline 3.3.5
We recommend women with CKD who are taking 

angiotensin converting enzyme inhibitors have a plan 

for discontinuation/conversion guided by the strength 

of indication for renin-angiotensin blockade and the 



 www.mif-ua.com, http://kidneys.zaslavsky.com.ua 49Òîì 8, ¹ 4, 2019

Íàñòàíîâè / Guidelines

likelihood of pregnancy confirmation in the first tri-

mester (1B).

Guideline 3.3.6
We recommend angiotensin receptor antagonists 

are discontinued in advance of pregnancy (1D).

Guideline 3.3.7
We suggest women with CKD stages 4 and 5 con-

templating pregnancy are offered pre-dialysis educa-

tion (2D).

Pregnancy Care
Assessment of renal function in pregnancy

Guideline 4.1.1
We recommend renal function in pregnancy is as-

sessed using serum creatinine concentrations as esti-

mated GFR (eGFR) is not valid for use in pregnancy 

(1C).

Guideline 4.1.2
We recommend women with CKD have formal 

quantification of proteinuria in pregnancy (1D).

Guideline 4.1.3
We recommend quantification of proteinuria is un-

dertaken by protein : creatinine ratio (uPCR) or albu min : 

creatinine ratio (uACR). Twenty-four hour urine collec-

tion for quantification of protein is not required (1B).

Antenatal care

Guideline 4.2.1
We suggest pregnant women with CKD who have not 

had pre-pregnancy counselling by the MDT are referred 

to the MDT and receive the same counselling and opti-

misation as for women attending pre-pregnancy (2D).

Guideline 4.2.2
We recommend pregnant women with CKD re-

ceive routine antenatal care, in addition to specialist 

input (1D).

Guideline 4.2.3
We recommend pregnant women with CKD be re-

ferred for assessment by a consultant obstetrician (1D).

Guideline 4.2.4
We recommend pregnant women with CKD have 

access to usual trisomy screening with specialist inter-

pretation of high-risk results (1C).

Guideline 4.2.5
We recommend women with CKD exposed to tera-

togenic drugs in the first trimester are referred to a spe-

cialist fetal medicine unit (1D).

Guideline 4.2.6
We recommend pregnant women with CKD have 

scans to assess fetal growth and wellbeing in the third 

trimester (1C).

Guideline 4.2.7
We recommend pregnant women taking predniso-

lone and/or calcineurin inhibitors are screened for ges-

tational diabetes (1C).

Pre-eclampsia prophylaxis

Guideline 4.3.1
We recommend women with CKD are offered low-

dose aspirin (75-150 mg) in pregnancy to reduce the 

risk of pre-eclampsia (1B).

вання й імовірністю підтвердження вагітності в першому 

триместрі (1B).

Настанова 3.3.6
Ми рекомендуємо припинити прийом антагоністів ре-

цепторів до ангіотензину до вагітності (1D).

Настанова 3.3.7
Ми пропонуємо жінкам із ХХН 4-ї і 5-ї стадій, які 

планують вагітність, пройти переддіалізне навчання 

(2D).

Äîãëÿä çà âàã³òí³ñòþ
Оцінка функції нирок при вагітності

Настанова 4.1.1
Ми рекомендуємо оцінювати функцію нирок при ва-

гітності за допомогою концентрації креатиніну в сироватці 

крові, оскільки розрахунок ШКФ (eGFR) недійсний для за-

стосування при вагітності (1С).

Настанова 4.1.2
Ми рекомендуємо жінкам із ХХН мати офіційне кількіс-

не визначення протеїнурії при вагітності (1D).

Настанова 4.1.3
Ми рекомендуємо проводити кількісне визначення про-

теїнурії за співвідношенням «білок : креатинін» (СБК) або 

співвідношенням «альбумін : креатинін» (САК). Добовий 

збір сечі для кількісного визначення білка не потрібний (1B).

Антенатальна допомога

Настанова 4.2.1
Ми пропонуємо вагітним жінкам із ХХН, які не мали кон-

сультації з боку МДК перед вагітністю, звертатися до МДК і 

отримувати ті ж консультації та оптимізацію спостереження, 

що й для жінок, які відвідують їх перед вагітність (2D).

Настанова 4.2.2
Ми рекомендуємо вагітним жінкам із ХХН отримувати 

звичайну антенатальну допомогу на додаток до спеціально-

го ведення (1D).

Настанова 4.2.3
Ми рекомендуємо спрямовувати вагітних із ХХН на спо-

стереження (патронаж) до лікаря акушера-консультанта (1D).

Настанова 4.2.4
Ми рекомендуємо вагітним жінкам із ХХН мати доступ 

до звичайного скринінгу на трисомію із витлумаченням ре-

зультатів високого ризику спеціалістом (1С).

Настанова 4.2.5
Ми рекомендуємо жінок із ХХН, які отримували терато-

генні препарати в першому триместрі, направляти до спеці-

алізованої фетальної лікарської групи (1D).

Настанова 4.2.6
Ми рекомендуємо вагітним жінкам із ХХН провести 

сканування для оцінки росту й самопочуття плода в третьо-

му триместрі (1С).

Настанова 4.2.7
Ми рекомендуємо вагітним жінкам, які приймають 

преднізолон і/або інгібітори кальциневрину, обстежуватись 

на гестаційний діабет (1С).

Профілактика прееклампсії

Настанова 4.3.1
Ми рекомендуємо вагітним жінкам із ХХН пропонува-

ти низьку дозу аспірину (75–150 мг) для зменшення ризику 

розвитку прееклампсії (1В).
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Настанова 4.3.2
Ми вважаємо, що жінкам із донорською ниркою слід 

пропонувати низьку дозу аспірину (75–150 мг) для змен-

шення ризику прееклампсії (2D).

Управління кров’яним тиском

Настанова 4.4.1
Ми рекомендуємо, щоб цільовий артеріальний тиск під 

час вагітності для жінок із ХХН становив 135/85 мм рт.ст. 

або менше, що має бути зафіксовано в історії вагітності й 

пологів (прим. форма № 096/о) (1D).

Настанова 4.4.2
Ми пропонуємо продовжувати антигіпертензивне ліку-

вання в жінок із ХХН під час вагітності, поки систолічний 

артеріальний тиск не буде стабільно < 110 мм рт.ст. або діа-

столічний < 70 мм рт.ст. або настане симптоматична гіпо-

тензія (2D).

Настанова 4.4.3
Ми рекомендуємо використовувати лабеталол, ніфеди-

пін і метилдопу для лікування гіпертензії під час вагітності 

(1В).

Настанова 4.4.4
Ми рекомендуємо не застосовувати інгібітори ангіотен-

зинперетворюючого ферменту, антагоністи ангіотензино-

вих рецепторів і діуретики для лікування гіпертензії під час 

вагітності (1B).

Настанова 4.4.5
Ми рекомендуємо діагностувати поєднану прееклампсію:

— у жінки з непротеїнуричною ХХН, якщо в неї розвину-

лася нова гіпертензія (систолічний АТ > 140 мм рт.ст. і/або діа-

столічний АТ > 90 мм рт.ст.) і протеїнурія (СБК > 30 мг/ммоль 

або САК > 8 мг/ммоль) або дисфункція материнських орга-

нів після 20 тижнів вагітності (1В);

— у жінки з протеїнуричною ХХН, якщо в неї розвину-

лася нова гіпертензія (систолічний АТ > 140 мм рт.ст. і/або 

діастолічний АТ > 90 мм рт.ст.) або дисфункція материн-

ських органів після 20 тижнів вагітності (1В);

— у жінок із хронічною гіпертензією і протеїнурією, 

якщо вона розвиває дисфункцію материнських органів піс-

ля 20 тижнів вагітності (1В).

Настанова 4.4.6
Ми пропонуємо жінкам із хронічною гіпертензією і 

протеїнурією, у яких розвивається стійка тяжка гіпер-

тензія (систолічний АТ > 160 мм рт.ст. і/або діастолічний 

АТ > 110 мм рт.ст. або виникла необхідність подвоєння 

антигіпертензивних засобів) і/або значним підвищенням 

протеїнурії (подвоєння СБК або САК порівняно з ранньою 

вагітністю) негайно виключати наявність поєднаної пре-

еклампсії (2D).

Настанова 4.4.7
Ми пропонуємо розглядати використання ангіогенних 

маркерів (PlGF ± sFlt-1) як доповнення для діагностики 

поєднаної прееклампсії залежно від поточних досліджень у 

жінок із ХХН (2С).

Венозна тромбоемболія

Настанова 4.5.1
Ми рекомендуємо жінкам, які мають протеїнурію не-

фротичного діапазону (СБК > 300 мг/ммоль або САК 

> 250 мг/ммоль) пропонувати тромбопрофілактику низь-

комолекулярним гепарином при вагітності й у післяполо-

Guideline 4.3.2
We suggest kidney donors are offered low dose as-

pirin (75–150 mg) to reduce the risk of pre-eclampsia 

(2D).

Blood pressure management

Guideline 4.4.1
We recommend that the target blood pressure du-

ring pregnancy for women with CKD is 135/85 mmHg 

or less, which should be documented in the woman’s 

healthcare record (1D).

Guideline 4.4.2
We suggest antihypertensive treatment in women 

with CKD is continued in pregnancy unless systolic 

blood pressure is consistently < 110 mmHg systolic, 

or diastolic blood is pressure consistently < 70 mmHg 

 diastolic BP, or there is symptomatic hypotension (2D).

Guideline 4.4.3
We recommend labetalol, nifedipine and methyl-

dopa can be used to treat hypertension in pregnancy 

(1B).

Guideline 4.4.4
We recommend angiotensin converting enzyme in-

hibitors, angiotensin receptor antagonists and diuretics 

are not used to treat hypertension in pregnancy (1B).

Guideline 4.4.5
We recommend a diagnosis of superimposed pre-

eclampsia is considered:

— in a woman with non-proteinuric CKD, if she 

develops new hypertension (systolic BP > 140 mmHg 

and/or diastolic BP > 90 mmHg) and proteinuria 

(uPCR > 30 mg/mmol or uACR > 8 mg/mmol) or ma-

ternal organ dysfunction after 20 weeks’ gestation (1B);

— in a women with proteinuric CKD if she deve lops 

new hypertension (systolic BP > 140 mmHg and/or 

diastolic BP > 90 mmHg) or maternal organ dysfunc-

tion after 20 weeks’ gestation (1B);

— in a women with chronic hypertension and pro-

teinuria, if she develops maternal organ dysfunction 

after 20 weeks’ gestation (1B).

Guideline 4.4.6
We suggest in women with chronic hypertension 

and proteinuria that the development of sustained se-

vere hypertension (systolic BP > 160 mmHg and/or 

diastolic BP > 110 mmHg or doubling of antihyper-

tensive agents) and/or a substantial rise in proteinuria 

(doubling of uPCR or uACR compared to early preg-

nancy) should prompt clinical assessment for superim-

posed pre-eclampsia (2D).

Guideline 4.4.7
We suggest a role for angiogenic markers 

(PlGF ± sFlt-1) is considered as an adjunct to diag-

nose superimposed pre-eclampsia, dependent upon 

on-going research in women with CKD (2C).

Venous thromboembolism

Guideline 4.5.1
We recommend that women with nephrotic-range pro-

teinuria (uPCR > 300 mg/mmol or ACR > 250 mg/mmol) 

be offered thromboprophylaxis with low molecular 

weight heparin in pregnancy and the post-partum period 
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unless there is a specific contraindication including risk 

of labour or active bleeding (1D).

Guideline 4.5.2
We suggest that non-nephrotic range proteinuria in 

pregnancy is a risk factor for thrombosis and thrombo-

prophylaxis with low molecular weight heparin should be 

considered in the presence of additional risk factors (2D).

Anaemia

Guideline 4.6.1
We recommend pregnant women with CKD are 

given parenteral iron if indicated (1C).

Guideline 4.6.2
We recommend erythropoietin stimulating agents 

are given if indicated in pregnancy (1C).

Bone health

Guideline 4.7.1
We recommend women with CKD who are vita-

min D deficient be given vitamin D supplementation 

in pregnancy (1B).

Guideline 4.7.2
We recommend calcimimetics are discontinued in 

pregnancy (1D).

Guideline 4.7.3
We recommend non-calcium based phosphate 

binders are discontinued in pregnancy (1D).

Renal biopsy

Guideline 4.8.1
We recommend if a histological diagnosis will 

change management in pregnancy then renal biopsy 

can be performed in the first and early second trimester 

of pregnancy (1C).

Peripartum care

Guideline 4.9.1
We recommend women with CKD receive routine 

peripartum care, with additional specialist input (1D).

Guideline 4.9.2
We recommend women with CKD have observa-

tions taken and documented during any hospital ad-

mission. This includes temperature, heart rate, blood 

pressure, respiratory rate, and oxygen saturation. An 

early warning score should be calculated and actioned 

appropriately (1D).

Guideline 4.9.3
We recommend additional assessment for women 

with an elevated early warning score, for women con-

sidered to be high-risk, and for any women in whom 

there is any clinical concern. This includes examina-

tion of jugular venous pressure, lung auscultation and 

urine output monitoring (in-dwelling catheter not usu-

ally required) in addition to routine parameters (1D).

Guideline 4.9.4
We recommend women with CKD at risk of vo-

lume depletion or volume overload are highlighted by 

the MDT in advance of delivery (1D).

Guideline 4.9.5
We recommend that fluid balance is managed with the 

aim of maintaining normal fluid volume, avoiding dehy-

dration and pulmonary oedema, with input from clinicians 

with expertise in fluid balance and renal di sease (1D).

говому періоді, якщо немає специфічних протипоказань, 

включно з ризиком пологів або активних кровотеч (1D).

Настанова 4.5.2
Ми вважаємо, що протеїнурія ненефротичного діапа-

зону при вагітності є фактором ризику тромбозу, а тромбо-

профілактику низькомолекулярним гепарином можна роз-

глядати за наявності додаткових факторів ризику (2D).

Анемія

Настанова 4.6.1
Ми рекомендуємо вагітним жінкам із ХХН, якщо це по-

казано, вводити парентеральне залізо (1С).

Настанова 4.6.2
Ми рекомендуємо давати еритропоетинстимулюючі 

агенти, якщо це показано, під час вагітності (1С).

Здоров’я кісток

Настанова 4.7.1
Ми рекомендуємо жінкам із ХХН, які мають дефіцит 

вітаміну D при вагітності, отримувати добавки вітаміну D 

(1B).

Настанова 4.7.2
Ми рекомендуємо припиняти прийом кальциміметиків 

при вагітності (1D).

Настанова 4.7.3
Ми рекомендуємо припиняти прийом некальцієвих 

фосфатних біндерів під час вагітності (1D).

Біопсія нирок

Настанова 4.8.1
Ми рекомендуємо проведення нефробіопсії в першому 

й ранньому другому триместрі вагітності, якщо гістологіч-

ний діагноз може змінити лікування при вагітності (1С).

Догляд у перед- і післяпологовому періодах

Настанова 4.9.1
Ми рекомендуємо жінкам із ХХН отримувати рутинний 

догляд в навколопологовому періоді з додатковим залучен-

ням спеціалістів (1D).

Настанова 4.9.2
Ми рекомендуємо жінкам із ХХН проводити спостере-

ження, зафіксовані й задокументовані під час будь-якого 

прийому в лікарні. Сюди входить температура, серцебиття, 

артеріальний тиск, частота дихання й насичення киснем. 

Відповідний бал попередження має бути розрахований і за-

діяний відповідним чином (1D).

Настанова 4.9.3
Ми рекомендуємо додаткову оцінку жінкам із підвище-

ними балами шкали раннього попередження, жінкам, які 

знаходяться в зоні високого ризику, і жінкам, у яких є якісь 

клінічні проблеми. Сюди входить дослідження венозного 

тиску яремної вени, аускультація легенів і моніторинг ви-

ведення сечі (зазвичай не потрібен сечовий катетер) на до-

даток до звичайних параметрів (1D).

Настанова 4.9.4
Ми рекомендуємо жінкам із ХХН, які мають ризик дегі-

дратації або об’ємного перевантаження, бути під наглядом 

МДК перед початком пологів (1D).

Настанова 4.9.5
Ми рекомендуємо регулювати баланс рідини з метою 

підтримання нормального об’єму рідини, уникнення дегі-

дратації та набряку легенів за участю лікарів, які мають до-

свід контролю гідратації та ниркових захворюваннях (1D).
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Настанова 4.9.6
Ми рекомендуємо всім клініцистам мати настороже-

ність щодо підвищеного ризику набряку легенів у жінок із 

ХХН і прееклампсією (1D).

Настанова 4.9.7
Ми рекомендуємо терміни пологів для жінок із ХХН ви-

значати за акушерськими показаннями з урахуванням нир-

кових факторів, включно з погіршенням функції нирок, 

симптоматичною гіпоальбумінемією, набряком легенів і 

рефрактерною гіпертензією (1D).

Післяпологовий догляд

Настанова 4.10.1
Ми рекомендуємо не призначати нестероїдні протиза-

пальні засоби (1С).

Настанова 4.10.2
Ми рекомендуємо жінкам із ХХН провести плановий 

ранній післяпологовий контроль стану нирок (1D).

Настанова 4.10.3
Ми рекомендуємо жінкам із ХХН призначати препара-

ти, які завжди сумісні з годуванням груддю, коли це мож-

ливо (1D).

Настанова 4.10.4
Ми рекомендуємо, щоб жінкам із ХХН пропонували 

безпечну й ефективну контрацепцію після пологів і вони 

отримували оновлені консультації перед вагітністю до на-

ступних вагітностей (1D).

Ñïåöèô³÷í³ ñòàíè
Трансплантація нирок

Настанова 5.1.1
Ми рекомендуємо жінкам, яким проведена транспланта-

ція нирки, почекати, поки функція нирок не стане стабіль-

ною на препаратах і в дозах, безпечних для вагітності до за-

чаття, як правило, протягом року після трансплантації (1Д).

Настанова 5.1.2
Ми рекомендуємо, щоб плани щодо пологів у жінки із 

трансплантованою ниркою обговорювались з місцевою ко-

мандою з хірургічної трансплантації (1D).

Настанова 5.1.3
Ми рекомендуємо, щоб режим пологів у жінок із транс-

плантованою ниркою базувався на акушерських показан-

нях і переважанні материнських ризиків (1D).

Настанова 5.1.4
Ми рекомендуємо, щоб кесарів розтин у жінки з нирко-

вим трансплантатом виконував найбільш досвідчений до-

ступний акушер, в ідеалі — консультант (1D).

Настанова 5.1.5
Ми рекомендуємо жінкам, які мають трансплантовані 

нирку й підшлункову залозу, трансплантовані нирку й пе-

чінку та подвійні трансплантовані нирки, перебувати під 

час вагітності й пологів під спостереженням мультидисци-

плінарної команди, що включає лікарів і хірургів-транс-

плантологів у центрі трансплантації (1D).

Діаліз

Жінки, які отримували підтримуюче діалізне лікування пе-

ред вагітністю 

Настанова 5.2.1
Ми рекомендуємо жінкам, які отримували діаліз до ва-

гітності, отримати консультацію перед вагітністю, вклю-

Guideline 4.9.6
We recommend all clinicians are aware of the in-

creased risk of pulmonary oedema in women with 

CKD and pre-eclampsia (1D).

Guideline 4.9.7
We recommend the timing of birth for women with 

CKD is determined by obstetric indications, with con-

sideration of renal factors including deteriorating renal 

function, symptomatic hypoalbuminaemia, pulmo-

nary oedema, and refractory hypertension (1D).

Postnatal care

Guideline 4.10.1
We recommend that non-steroidal anti-inflamma-

tories should not be given (1C).

Guideline 4.10.2
We recommend women with CKD have a planned 

early postpartum renal review (1D).

Guideline 4.10.3
We recommend that women with CKD are pre-

scribed medications that are compatible with breast-

feeding whenever possible (1D).

Guideline 4.10.4
We recommend that women with CKD are offered 

safe and effective contraception postpartum and re-

ceive updated pre-pregnancy counselling before future 

pregnancies (1D).

Specific conditions
Renal transplantation

Guideline 5.1.1
We recommend women with renal transplants wait 

until their kidney function is stable on medications that 

are safe in pregnancy before conceiving, which is usu-

ally more than one year after transplantation (1D).

Guideline 5.1.2
We recommend that plans for delivery in a woman 

with a renal transplant are discussed with the local sur-

gical transplant team (1D).

Guideline 5.1.3
We recommend that mode of delivery in women 

with renal transplants is based on obstetric indications 

and maternal preference (1D).

Guideline 5.1.4
We recommend that caesarean delivery in a woman 

with a renal transplant patient is performed by the most 

senior obstetrician available, ideally a consultant (1D).

Guideline 5.1.5
We recommend that women with kidney-pancreas 

transplants, kidney-liver transplants, and dual kidney 

transplants are managed during pregnancy and delivery 

by a multidisciplinary team including transplant physi-

cians and surgeons, at a transplant centre (1D).

Dialysis

Women receiving maintenance dialysis before preg-

nancy 

Guideline 5.2.1
We recommend women established on dialysis 

prior to pregnancy receive pre-pregnancy counselling 

including the options of postponing pregnancy until 
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чаючи варіанти перенесення вагітності на час після транс-

плантації (якщо це можливо) і необхідність тривалого 

частого діалізу до і під час вагітності (1С).

Настанова 5.2.2
Ми рекомендуємо жінкам, які отримували діаліз до 

вагітності, отримувати тривалий, частий гемодіаліз або в 

центрі, або вдома, щоб покращити результати вагітності 

(1С).

Настанова 5.2.3
Ми пропонуємо жінкам, які отримують гемодіаліз під 

час вагітності, встановити дозу діалізу, яка враховує залиш-

кову функцію нирок, спрямовану на рівень сечовини в кро-

ві перед діалізом < 12,5 ммоль/л (2C).

Настанова 5.2.4
Ми рекомендуємо жінкам, які отримували перитонеаль-

ний діаліз до вагітності, перейти на гемодіаліз під час вагіт-

ності (1D).

Початок діалізу під час вагітності

Настанова 5.2.5
Ми вважаємо, що гемодіаліз слід починати при вагіт-

ності, коли концентрація сечовини в матері становить 17–

20 ммоль/л, а ризики передчасних пологів перевищують 

ризики початку діалізу. Додатково до концентрації сечови-

ни в матері (2D) слід враховувати гестацію, динаміку змін 

функції нирок, баланс рідини, біохімічні параметри, арте-

ріальний тиск та уремічні симптоми.

Вовчаковий нефрит і васкуліт

Настанова 5.3.1

Ми рекомендуємо жінкам, хворим на вовчак або васку-

літ, почекати, поки хвороба припиниться, протягом при-

наймні 6 місяців до зачаття (1B).

Настанова 5.3.2
Ми рекомендуємо всім жінкам, хворим на вовчак, при-

ймати гідроксихлорохін під час вагітності, якщо це не про-

типоказано (1С).

Настанова 5.3.3
Ми рекомендуємо жінкам, хворим на вовчак, спостері-

гати за активністю захворювання під час вагітності (1D).

Настанова 5.3.4
Ми рекомендуємо жінок, позитивних на анти-Ro (SSA) 

або анти-La (SSB) антитіла, направляти на ехокардіографію 

плода в другому триместрі (1С).

Настанова 5.3.5
Ми рекомендуємо жінкам з антифосфоліпідним 

синдромом і анамнезом підтвердженого тромбоембо-

лічного епізоду або попереднього несприятливого аку-

шерського результату (виключаючи періодичну ранню 

втрату плода) отримувати низькомолекулярний гепа-

рин під час вагітності й протягом шести тижнів після 

пологів (1B).

Настанова 5.3.6
Ми рекомендуємо стероїди, азатіоприн, інгібітори каль-

циневрину, внутрішньовенний імуноглобулін і плазмооб-

мін для лікування вовчака під час вагітності (1С).

Діабетична нефропатія

Настанова 5.4.1
Ми рекомендуємо жінкам, хворим на діабетичну нефро-

патію, перед зачаттям проводити оптимізацію рівня глюко-

зи в крові, артеріального тиску й протеїнурії (1С).

transplantation (when feasible) and the need for long 

frequent dialysis prior to and during pregnancy (1C).

Guideline 5.2.2
We recommend women established on haemodial-

ysis prior to pregnancy receive long, frequent haemodi-

alysis either in-centre or at home to improve pregnancy 

outcomes (1C).

Guideline 5.2.3
We suggest women receiving haemodialysis during 

pregnancy have dialysis dose prescribed accounting for 

residual renal function, aiming for a pre-dialysis urea 

< 12.5 mmol/l (2C).

Guideline 5.2.4
We recommend women established on peritoneal 

dialysis prior to pregnancy should convert to haemodi-

alysis during pregnancy (1D).

Initiating dialysis during pregnancy

Guideline 5.2.5
We suggest haemodialysis should be initiated in 

pregnancy when the maternal urea concentration is 

17–20 mmol/L and the risks of preterm delivery out-

weigh those of dialysis initiation. Gestation, renal 

function trajectory, fluid balance, biochemical param-

eters, blood pressure and uraemic symptoms should be 

considered in addition to maternal urea concentration 

(2D).

Lupus nephritis and vasculitis

Guideline 5.3.1
We recommend that women with lupus or vasculitis 

should be advised to wait until their disease is quiescent 

for at least 6 months before conceiving (1B).

Guideline 5.3.2
We recommend that all women with lupus should 

be advised to take hydroxychloroquine in pregnancy 

unless it is contraindicated (1C).

Guideline 5.3.3
We recommend that women with lupus be moni-

tored for disease activity during pregnancy (1D).

Guideline 5.3.4
We recommend that women who are positive for 

anti-Ro (SSA) or anti-La (SSB) antibodies be referred 

for fetal echocardiography in the second trimester (1C).

Guideline 5.3.5
We recommend women with antiphospholipid syn-

drome and a history of a confirmed thromboembolic 

event or previous adverse obstetric outcome (excluding 

recurrent early fetal loss) receive low molecular weight 

heparin in pregnancy and for six weeks postpartum 

(1B).

Guideline 5.3.6
We recommend that steroids, azathioprine, calci-

neurin inhibitors, intravenous immunoglobulin and 

plasma exchange can be used to treat lupus in preg-

nancy (1C).

Diabetic nephropathy

Guideline 5.4.1
We recommend that women with diabetic nephro-

pathy have optimisation of blood glucose, blood pres-

sure and proteinuria prior to conception (1C).
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Настанова 5.4.2
Ми рекомендуємо жінкам, хворим на діабетичну нефро-

патію, продовжувати приймати інгібітори ангіотензинпе-

ретворюючого ферменту до зачаття, регулярно проводити 

тестування на вагітність під час спроб зачаття (1С).

Настанова 5.4.3
Ми рекомендуємо, щоб графіку догляду, спостережен-

ня й лікування жінок, хворих на діабетичну нефропатію, 

дотримувалися відповідно до національних рекомендацій 

щодо діабету під час вагітності, на додаток до спеціалізова-

ного моніторингу ниркової хвороби під час вагітності (1D).

Інфекція сечовивідних шляхів (UTI)

Настанова 5.5.1
Ми пропонуємо жінкам із рефлюкс-нефропатією, вро-

дженими аномаліями нирок і сечовивідних шляхів (CAKUT-

синдром), жінкам із ХХН, які приймають імуносупресивні 

препарати, а також жінкам з рецидивуючою інфекцію сечо-

вого тракту (ІСТ) в анамнезі антибіотикопрофілактику під 

час вагітності після першого епізоду ІСТ під час вагітності, 

включно з безсимптомною бактеріурією (2D).

Настанова 5.5.2
Ми рекомендуємо продовжувати профілактику ІСТ, що 

була призначена до вагітності, і під час вагітності з викорис-

танням засобів, відомих як безпечні (1D).

Рефлюкс-нефропатія та вроджені аномалії нирок і сечо-

вивідних шляхів (CAKUT-синдром)

Настанова 5.6.1
Ми рекомендуємо жінкам із попередньою операцією на 

сечовому міхурі (реімплантація сечоводу, реконструкція се-

чового міхура, уся комплексна дитяча урологія) обговорю-

вати можливі проблеми під час вагітності з урологом, який 

має досвід реконструкції сечового міхура, щоб оцінити ва-

ріанти пологів (1D).

Настанова 5.6.2
Ми рекомендуємо, щоб виявлені антенатально аномалії 

в нирках плода і/або сечовивідних шляхах були обговорені 

з фахівцями фетальної медицини й дитячої нефрології для 

визначення відповідного лікування новонароджених (1D).

Настанова 5.6.3
Ми рекомендуємо, щоб дітям з антенатально виявлени-

ми порушеннями в нирках плода і/або сечових шляхів про-

водили нагляд в катамнезі, якщо виявлені ознаки інфекції 

сечовивідних шляхів (1С). 

Guideline 5.4.2
We recommend that women with diabetic nephro-

pathy continue angiotensin converting enzyme inhibi-

tors until conception, with regular pregnancy testing 

during attempts to conceive (1C).

Guideline 5.4.3
We recommend that the schedule of care, surveil-

lance and management of women with diabetic ne-

phropathy should be untaken according to national 

guidelines for diabetes in pregnancy, in addition to spe-

cialist monitoring of renal disease in pregnancy (1D).

Urinary Tract Infection (UTI)

Guideline 5.5.1
We suggest women with reflux nephropathy, con-

genital anomalies of the kidneys and urinary tract (CA-

KUT), women with CKD taking immunosuppression, 

and women with a history of recurrent UTI should be 

offered antibiotic prophylaxis during pregnancy after a 

single UTI in pregnancy, including asymptomatic bac-

teriuria (2D).

Guideline 5.5.2
We recommend pre-pregnancy UTI prophylaxis be 

continued in pregnancy using agents known to be safe 

(1D).

Reflux nephropathy and Congenital Abnormalities of 

the Kidney and Urinary Tract (CAKUT)

Guideline 5.6.1
We recommend women with previous bladder sur-

gery (re-implantation of ureter, bladder reconstruction, 

all complex paediatric urology) should be discussed dur-

ing pregnancy with a urologist with expertise in bladder 

reconstruction to evaluate options for delivery (1D).

Guideline 5.6.2
We recommend that antenatally detected abnor-

malities in the fetal kidneys and/or urinary tract should 

be discussed with fetal medicine and paediatric ne-

phrology specialists to determine appropriate neonatal 

management (1D).

Guideline 5.6.3
We recommend that children with antenatally de-

tected abnormalities in the fetal kidneys and/or urinary 

tract should have specialist follow up if features of uri-

nary tract infection are identified (1C). 
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Looking at the Problem

Пошук оптимальної терапії синдрому артеріальної 

гіпертензії (АГ) у вагітних протягом тривалого часу є 

досить актуальною проблемою з огляду на виникнення 

ускладнень самої вагітності, значне підвищення ризи-

ку захворюваності і смертності матері, плода або ново-

народженого.

Що стосується вагітності, її перебігу та розвитку 

плода на тлі синдрому АГ різного генезу з урахуван-

ням антигіпертензивного лікування, то напрацюван-

ня як суто наукові, так і з практичною спрямованістю 

з’являються регулярно, оскільки проблеми терапії ста-

ну далекі від вирішених.

Лікарям різних спеціальностей, які на етапах спо-

стереження за перебігом вагітності залучаються до 

обстеження жінки, верифікації діагнозу та лікування 

синдрому АГ, необхідні базові знання щодо змін ге-

модинаміки й артеріального тиску (АТ) під час фізіо-

логічної вагітності у здорових жінок, класифікації АГ 

вагітних [1]. Вагітність може перебігати на тлі АГ будь-

якої етіології, що існувала до вагітності або протягом 

першої її половини; транзиторної АГ (пізня, гестацій-

на), що характеризується ізольованим (без протеїну-

рії) неускладненим підвищенням АТ, яке після пологів 

нормалізується, та АГ, що виникає на тлі прееклампсії/

еклампсії.

У здорової вагітної жінки спостерігається певна ди-

наміка АТ протягом вагітності:

А) АТ зменшується і досягає мінімальних значень 

до кінця І триместру. Порівняно з рівнем АТ до вагіт-

ності систолічний АТ знижується на 10–15 мм рт.ст., а 

діастолічний — на 5–15 мм рт.ст., що пов’язано з пев-

ними функціональними змінами судинного ендотелію.
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Òàðàí Î.².
Íàö³îíàëüíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ï³ñëÿäèïëîìíî¿ îñâ³òè ³ìåí³ Ï.Ë. Øóïèêà, ì. Êè¿â, Óêðà¿íà

Ë³êóâàííÿ àðòåð³àëüíî¿ ã³ïåðòåíç³¿ ó âàã³òíèõ

Ðåçþìå. Ñèíäðîì àðòåð³àëüíî¿ ã³ïåðòåíç³¿ (ÀÃ) ìîæå ìàòè ì³ñöå ïðè ðîçâèòêó âàã³òíîñò³ ÿê ïåðå-
äóþ÷à ïàòîëîã³ÿ, à òàêîæ áóòè êë³í³÷íèì ñèìïòîìîì íåôðîïàò³¿ âàã³òíèõ. ÀÃ áóäü-ÿêîãî ïîõîäæåííÿ 
º ôàêòîðîì ðèçèêó ðîçâèòêó íåôðîïàò³¿ âàã³òíèõ (ïðååêëàìïñ³ÿ/åêëàìïñ³ÿ), âèêëèêàº óñêëàäíåííÿ 
ñàìî¿ âàã³òíîñò³ (â³äøàðóâàííÿ ïëàöåíòè, ïåðåä÷àñí³ ïîëîãè, ìîçêîâ³ ñóäèíí³ ïîðóøåííÿ, ñèíäðîì 
äèñåì³íîâàíîãî ñóäèííîãî çãîðòàííÿ, ïîë³îðãàííà íåäîñòàòí³ñòü), çíà÷íî ï³äâèùóº ðèçèê çàõâîðþ-
âàíîñò³ òà ñìåðòíîñò³ ìàòåð³, ïëîäà ³ íîâîíàðîäæåíîãî. Äî íåãàòèâíèõ íàñë³äê³â ÀÃ ï³ä ÷àñ âàã³òíîñò³ 
â³äíîñÿòü á³ëüø òÿæêèé ¿¿ ïåðåá³ã ï³ñëÿ çàê³í÷åííÿ âàã³òíîñò³, á³ëüø óñêëàäíåíèé ïåðåá³ã íàñòóïíî¿ âàã³ò-
íîñò³. ÀÃ ï³äâèùóº ðèçèê âíóòð³øíüîóòðîáíî¿ çàòðèìêè ðîçâèòêó ³ âíóòð³øíüîóòðîáíî¿ çàãèáåë³ ïëîäà. 
Íå âèð³øåíà ïðîáëåìà ùîäî òàêòèêè ³ âèáîðó àíòèã³ïåðòåíçèâíî¿ òåðàï³¿ ç óðàõóâàííÿì íåãàòèâíîãî 
âïëèâó äåÿêèõ ãðóï àíòèã³ïåðòåíçèâíèõ ïðåïàðàò³â íà çàãàëüíó ãåìîäèíàì³êó âàã³òíî¿, ïëàöåíòàðíîãî 
êðîâîîá³ãó, çàòðèìêó ðîçâèòêó ïëîäà, âèíèêíåííÿ âàä éîãî ðîçâèòêó. Äîêàçîâà áàçà ïðåïàðàò³â, ñïðÿ-
ìîâàíèõ íà ë³êóâàííÿ óñêëàäíåíü ó âàã³òíèõ ç ÀÃ ç ¿õ âïëèâîì íà ðîçâèòîê ïëîäà, íåäîñòàòíÿ. Â äàí³é 
ñòàò³ âèêîíàíèé êîðîòêèé îãëÿä ñó÷àñíèõ ï³äõîä³â äî ë³êóâàííÿ ÀÃ âàã³òíèõ íåâàçîäèëàòàö³éíèìè ³ âà-
çîäèëàòàö³éíèìè ñåëåêòèâíèìè áåòà-áëîêàòîðàìè. Ç ïîçèö³¿ íåôðîëîãà, çà äàíèìè ðåçóëüòàò³â ïðî-
âåäåíèõ äîñë³äæåíü, ïðèçíà÷åííÿ ñåëåêòèâíèõ áåòà-áëîêàòîð³â â ²²–²²² òðèìåñòð³ âàã³òíîñò³ íå ïðåä-
ñòàâëÿº çàãðîçè äëÿ îðãàí³çìó ìàòåð³ ³ ïëîäà, à â ² òðèìåñòð³ íàéá³ëüø íåáåçïå÷íèì ³ åôåêòèâíèì äëÿ 
á³ëüøîñò³ äîñë³äíèê³â º âàçîäèëàòàö³éíèé ñåëåêòèâíèé áåòà-áëîêàòîð íåá³âîëîë. Àëå ùî ñòîñóºòüñÿ 
òåðì³íó ïðèçíà÷åííÿ ïðåïàðàòó, òî äîñë³äíèöüêèõ ðîá³ò íà äîêàçîâîìó ð³âí³ âñå æ íåäîñòàòíüî äëÿ 
îñòàòî÷íî¿ ðåêîìåíäàö³¿ ïðèçíà÷àòè íåá³âîëîë â I òðèìåñòð³ âàã³òíîñò³.
Êëþ÷îâ³ ñëîâà: áåòà-áëîêàòîðè; íåá³âîëîë; àðòåð³àëüíà ã³ïåðòåíç³ÿ; âàã³òí³ñòü
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Б) Регіональна гемодинаміка у вагітних суттєво не 

змінюється, за виключенням нирок і матки: на 25–35 % 

зростає нирковий кровотік, на 35–50 % — клубочкова 

фільтрація; у 10 разів — матковий кровотік.

В) У ІІ триместрі гемодинаміка зберігається ста-

більною на рівні, що встановився в І триместрі.

Г) З ІІІ триместру відмічається поступове збільшен-

ня периферичного судинного опору без суттєвих змін 

ударного об’єму серця, що призводить до підвищення 

АТ до рівнів, які спостерігались до вагітності, або на 

10–15 мм рт.ст. вище.

Есенціальна АГ, варіанти АГ ренопаренхімного, 

реноваскулярного походження, АГ, що виникла на 

тлі цукрового діабету, системних ревматичних хвороб 

тощо, є факторами ризику розвитку нефропатії вагіт-

них. Частота ж синдрому АГ, за даними багатьох авто-

рів [2, 3], зростає и становить близько 1–5 % вагітних, 

що пов’язують із поширеністю ожиріння у жінок та 

збільшенням віку матерів [2]. Достатньо принциповим 

і складним є питання щодо тактики антигіпертензив-

ної терапії нефропатії вагітних, есенціальної АГ тощо, 

оскільки гіпертензивні порушення в період вагітнос-

ті — основна причина материнської, фетальної і нео-

натальної захворюваності і смертності [4]. У жінок в 

період вагітності АГ збільшує частоту відшарування 

плаценти, передчасних пологів, судинно-мозкових 

ускладнень, розвитку синдрому дисемінованого су-

динного згортання, поліорганної недостатності [5]. У 

структурі материнської смертності 20–30 % випадків 

відносяться до ускладнень синдрому АГ [6].

До негативних наслідків АГ під час вагітності відно-

сять більш тяжкий її перебіг після закінчення вагітнос-

ті в наступні роки життя жінки та більш ускладнений 

перебіг під час наступної вагітності [7–9]. АГ підвищує 

ризик внутрішньоутробної затримки розвитку та вну-

трішньоутробної загибелі плода. Спостерігається зна-

чне збільшення частоти серцево-судинних і невроло-

гічних захворювань у дітей раннього віку [10].

На сьогодні остаточно не вирішене принципове 

питання з тактики антигіпертензивної терапії, оскіль-

ки більшість дослідників дотримуються думки, що 

зменшення рівня АТ може додатково погіршити вже 

до того змінений кровотік в нирках, головному мозку, 

плаценті. І якщо зниження АТ добре впливає на стан 

гемодинаміки жінки, то плацентарний кровообіг при 

цьому може погіршуватись і тим самим порушувати 

розвиток плода. За результатами досліджень [11] з ви-

користанням при помірній АГ різних груп антигіпер-

тензивних препаратів, показана пряма лінійна залеж-

ність між зниженням середнього АТ на тлі лікування 

та часткою дуже малих для свого гестаційного віку 

дітей. Ця кореляція не залежала від типу АГ за етіо-

логією, застосованого антигіпертензивного препарату 

та тривалості лікування. Дуже важливо не знижувати 

різко АТ, оскільки його виражене зниження може по-

гіршити матковий плацентарний кровообіг. Судини 

плаценти функціонують в максимально розширеному 

стані і не здатні до авторегуляції, тому зниження АТ в 

кровоносному руслі матері може погіршити стан плода 

[12, 13]. На даний час відсутні єдині терапевтичні під-

ходи до термінів початку лікування АГ у вагітних, але 

переважає думка, що початок лікування АГ лежить в 

діапазоні АТ від 140/90 мм рт.ст. до 140–150/90–99 мм 

рт.ст. [14]. Деякі дослідники пропонують починати ан-

тигіпертензивну терапію у жінок з АГ під час вагітності 

за умови рівня діастолічного АТ, що стійко перевищує 

90–100 мм рт.ст. [15].

За оновленими рекомендаціями щодо лікування 
гіпертензії у жінок і вагітних [16], незважаючи на не-

достатність доказів, в європейських настановах [17] 

рекомендується починати медикаментозне лікуван-

ня у випадках постійного підвищення АТ  159/95 мм 

рт.ст. та у жінок з гестаційною АГ (з протеїнурією або 

без неї), з АГ, що передувала та посилилась гестацій-

ною гіпертензією, або з гіпертензією із субклінічни-

ми пошкодженнями органів, або при симптомному 

перебігу, коли рівень АТ становить > 140/90 мм рт.ст. 

Не менш актуальною є проблема пошуку ефективних 

фармакологічних засобів для боротьби з АГ різного 

походження. Серед лікарських засобів у лікуванні АГ 

у вагітних широко застосовуються бета-блокатори, що 

посіли провідне місце, оскільки можуть застосовува-

тись у звичайних добових дозах. Вони разом із метил-

допою та блокаторами кальцієвих каналів є препарата-

ми першої лінії у разі гіпертензії під час вагітності [19]. 

Механізм їх антигіпертензивної дії обумовлений 

низкою факторів, найголовнішими з яких є зменшен-

ня серцевого викиду і частоти серцевих скорочень 

(ЧСС) у разі зростаючого загального периферичного 

опору або незмінності цього показника. З іншого боку, 

бета-блокатори гальмують секрецію реніну і зменшу-

ють вивільнення норадреналіну із закінчень постган-

гліонарних симпатичних нервових волокон за раху-

нок блокування пресинаптичних 
2
-рецепторів, що 

впливає на нейрогуморальні механізми підвищення АТ 

[8]. У практиці на сьогодні в клініці екстрагенітальної 

патології вагітних широко використовуються кардіо-

селективні бета-блокатори, тому що вони послаблю-

ють або усувають ефекти, що пов’язані зі збудженням 

катехоламінами 
1
-адренорецепторів і призводять до 

розширення артеріол, зниження тонусу гладеньких 

м’язів бронхів, сечового міхура, тонусу матки, тремору 

системних м’язів, пригніченню вивільнення гістаміну, 

лейкотрієнів у тучних клітинах при алергічних реакці-

ях І типу, гіпокаліємії [19–21].

Оскільки досі залишаються не вирішеними питан-

ня впливу селективних бета-блокаторів на тонус мат-

ки, індукцію передчасних пологів, затримку розвитку 

плода, є доцільним узагальнити вже отримані дані та 

оцінити їх рівень доказовості для безпечного застосу-

вання в клініці. У низці досліджень повідомляли про 

негативний вплив бета-блокаторів на перебіг вагіт-

ності. При проведенні популяційного когортного до-

слідження K. Meidahl Petersen і співавт. було визначе-

но, що призначення бета-блокаторів вагітним жінкам 

пов’язане зі збільшенням ризику народження плода 

з низькою масою тіла для даного терміну вагітності, 

передчасних пологів і перинатальної смертності [22]. 
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Найпоширенішим препаратом з групи бета-блокаторів 

залишається лабеталол (бета-блокатор з деякими влас-

тивостями альфа-1-блокатора). Переважна більшість 

селективних бета-блокаторів (атенолол, метопролол, 

бісопролол) відносяться до невазодилатаційних.

Небіволол — кардіоселективний вазодилатаційний 

бета-блокатор. Розширення судин забезпечується за 

рахунок як бета-1-блокади, так і посилення утворення 

оксиду азоту (NO) [23], модуляції ефекту вивільнення 

NO (ендотелій-розслаблюючого фактора) з ендотелію 

судин [24–28]. Деякі дослідники [29] відмічають, що 

небіволол менше знижує ЧСС, ніж інші кардіоселек-

тивні бета-блокатори, що розглядається як позитив-

ний ефект, з огляду на те, що мало змінений серцевий 

викид сприяє доставці кисню і поживних речовин ор-

ганізму вагітної і плода [30–32].

Групою дослідників [5] проведено дослідження з 

аналізом ефективності, безпечності і переносимості за-

стосування бета-блокатора з вазодилатаційною актив-

ністю небівололу у вагітних з м’якою (помірною) АГ. За 

результатами дослідження автори дійшли висновку, що 

небіволол високоефективний, високобезпечний, до-

бре переноситься вагітними з м’якою (помірною) АГ. У 

59 % випадків монотерапія небівололом дозволяє ста-

білізувати АТ. У 41 % вагітних необхідно було застосо-

вувати комбіновану терапію (метилдопа, амлодипін). 

На тлі помірної АГ автори спостерігали у 24 % випадків 

вагітності порушення плацентарного кровообігу І–ІІ 

ступеня. Терапія небівололом не сприяла підвищен-

ню частоти порушення плацентарного кровотоку та 

не підвищувала ризик затримки внутрішньоутробного 

розвитку плода. 

Становлять інтерес дані щодо застосування небіво-

лолу у пацієнтів з метаболічним синдромом та цукро-

вим діабетом [33], що не є протипоказанням до при-

значення лікарського засобу. Небіволол не впливає на 

метаболізм вуглеводів, рівень глюкози крові у пацієн-

тів, хворих на цукровий діабет ІІ типу, але, як і всі бета-

блокатори, може маскувати ознаки гіпоглікемії. При-

йом небівололу не потребує корекції дози пероральних 

антидіабетичних препаратів. За даними деяких дослід-

ників [34], відсутній негативний вплив небівололу на 

ліпідний спектр крові пацієнтів, які приймають його 

тривало.

Переважна більшість дослідників вважає, що по-

бічні ефекти небівололу невеликі [35] і значно нижчі 

за отримані при застосуванні плацебо. Поточного року 

група українських дослідників [29] опублікувала дані 

відкритого контрольованого дослідження щодо по-

рівняння антигіпертензивної активності і безпечності 

звичайних (невазодилатуючих) бета-блокаторів (атено-

лол, метопролол, бісопролол) та бета-блокатора з вазо-

дилатуючою дією небівололу у вагітних жінок з АГ, що 

передувала вагітності. Дослідники вважали синдром АГ 

проявом: гіпертонічної хвороби І–ІІ стадії, ІІ ступеня 

тяжкості; АГ на тлі патологічних станів (?) і/або епізодів 

АГ в анамнезі. Не було в дослідженні вагітних з симп-

томатичною АГ та гестаційною АГ (преекламп сією). 

Усі вагітні жінки отримували комбіновану терапію бе-

та-блокаторами і препаратом метилдопа. Вплив анти-

гіпертензивної дії цієї комбінації проаналізовано під 

час пологів та в найближчому післяпологовому періоді. 

Показники гемодинаміки (систолічний, діастолічний 

тиск, серцеві скорочення і частота дихання) розглядали 

тільки в групі пацієнток, у яких пологи не забезпечува-

лись спінальною/епідуральною аналгезією. Крім того, 

досліджували вплив лікування та тривалість і характер 

перебігу пологів, величину крововтрати, оцінку за шка-

лою Апгар, масу тіла новонароджених. За результатами 

дослідження, автори вважають, що включення небіво-

лолу в схему лікування синдрому АГ забезпечувало чіт-

кий контроль АТ і попереджало різке (стрибкоподібне) 

підвищення систолічного, діастолічного АТ і ЧСС, що 

було небезпечно для здоров’я матері і дитини. На тлі лі-

кування не виникала задишка. Включення небівололу 

в схему лікування синдрому АГ сприяло максималь-

ному наближенню тривалості і характеру перебігу по-

логів, об’єму крововтрати, значень за шкалою Апгар і 

маси тіла новонароджених до значень даних показни-

ків в групі здорових породіль. Виключенням стали: а) 

група жінок з тривалістю І періоду пологів більше 8 го-

дин; б) жінки, які вперше народжували; в) крововтрата 

> 400 мл; г) новонароджені, які важили менше 2500 г. 

Середні показники, що вивчалися, були гірше, ніж в 

контрольній групі.

Результати дослідження впливу лікування на масу 

тіла новонароджених показали дещо неоднозначні ре-

зультати. Так, у групі вагітних, які лікувались бета-бло-

каторами з невазодилатаційними властивостями, маса 

тіла новонароджених була статистично нижче, ніж в 

групі вагітних без лікування, але в групі, до схеми лі-

кування якої був включений небіволол, не було відзна-

чено зниження маси тіла новонароджених.

Таким чином, у клінічних дослідженнях [5, 30–32] 

не підтверджені експериментальні дані щодо здатності 

небівололу негативно впливати на розвиток плода та 

на постнатальний розвиток [33].

Аналіз даних щодо застосування бета-блокаторів 

по триместрах вагітності показує, що призначення 

атенололу в І триместрі призводить до збільшення 

частоти передчасних пологів і зниження маси тіла 

новонародженого і плаценти [9, 34–38]. У роботі 

L.A. Magee і співавт. [39] ці ефекти виявлені також 

в інших невазодилатаційних бета-блокаторів. У той 

же час у ІІ–ІІІ триместрі застосування бета-блокато-

рів вважається безпечним и може використовуватись 

до початку пологів з їх відміною за 48–72 години у 

зв’язку з небезпекою розвитку у плода і новонародже-

ного брадикардії, гіпотензії, гіпоглікемії та пригні-

чення дихання [13].

Певний інтерес становлять результати великого 

когортного дослідження, що свідчать про відсутність 

підвищення ризику вроджених вад розвитку серця у ді-

тей, чиї матері (4847 жінок) приймали бета-блокатори 

з приводу гіпертензії під час вагітності. Більшості з них 

призначали лабеталол (87,7 %), менша кількість жінок 

отримувала атенолол (13 %), пропранолол (10 %), ме-

топролол (7 %), інші бета-блокатори (0,01 %) [39].
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Âèñíîâêè
Вивчення ефектів селективного вазодилатаційно-

го бета-блокатора небівололу при лікуванні АГ різно-

го походження у вагітних демонструє його позитивні 

властивості. На тлі доброї переносимості не дає не-

сприятливих побічних реакцій, позитивно впливає на 

центральну, периферичну та внутрішньониркову гемо-

динаміку [40].

Група лікарських засобів — високоселективні бета-

блокатори — залишається провідною в лікуванні АГ 

різного генезу у вагітних. Але на підставі наведених до-

сліджень можна рекомендувати переважне призначен-

ня вазодилатаційного препарату небіволол, що ефек-

тивний не тільки як антигіпертензивний засіб, але і має 

виражений позитивний вплив на функцію ендотелію, 

сприяє покращенню загальної і периферичної гемоди-

наміки та не впливає на масу плода, який розвиваєть-

ся. Що стосується термінів призначення препарату, то 

дослідницьких робіт недостатньо для остаточної реко-

мендації щодо часу призначення, особливо в І триме-

стрі вагітності.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

будь-якого конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Резюме. Синдром артериальной гипертензии (АГ) может 

иметь место при развитии беременности как предшествующая 

патология, а также быть клиническим симптомом нефропа-

тии беременных. АГ любого происхождения является факто-

ром риска развития нефропатии (преэклампсия/эклампсия), 

вызывает осложнения самой беременности (отслойка пла-

центы, преждевременные роды, мозговые сосудистые на-

рушения, развитие диссеминированного внутрисосудистого 

свертывания, полиорганная недостаточность), значительно 

повышает риск заболеваемости и смертности матери, плода 

и новорожденного. К негативным последствия АГ во время 

беременности относят более тяжелое ее течение после окон-

чания беременности, более осложненное течение следующей 

беременности. АГ повышает риск внутриутробной задержки 

развития и внутриутробной гибели плода. Не решена пробле-

ма тактики и выбора антигипертензивной терапии с учетом 

негативного влияния некоторых групп антигипертензивных 

препаратов на общую гемодинамику беременной, плацентар-

ное кровообращение, задержку развития плода, возникно-

вение пороков его развития. Доказательная база препаратов, 

направленных на лечение осложнений у беременных с АГ с их 

влиянием на развитие плода, недостаточна. В данной статье 

выполнен краткий обзор современных подходов к лечению 

АГ беременных невазодилататорными и вазодилататорными 

селективными бета-блокаторами. С позиции нефролога, по 

данным результатов проведенных исследований, назначение 

селективных бета-блокаторов во ІІ–ІІІ триместре беременно-

сти не представляет угрозы для организма матери и плода, а в 

І триместре наиболее безопасным и эффективным большин-

ству исследователей представляется вазодилататорный селек-

тивный бета-блокатор небиволол. Однако что касается срока 

назначения препарата, то исследовательских работ на доказа-

тельном уровне все же недостаточно для окончательной реко-

мендации назначать небиволол в I триместре беременности.

Ключевые слова: бета-блокаторы; небиволол; артериаль-

ная гипертензия; беременность
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Treatment of arterial hypertension in pregnant women

Abstract. Arterial hypertension (AH) syndrome can occur with 

the development of pregnancy as a previous pathology, or be a clini-

cal symptom of nephropathy in pregnant women. AH of any origin 

is a risk factor for the development of nephropathy (preeclampsia/

eclampsia). It causes complications of pregnancy itself (placental 

abruption, premature birth, cerebrovascular disorders, the deve-

lopment of disseminated intravascular coagulation, multiple organ 

failure), significantly increases the risk of both morbidity and mor-

tality for a mother, fetus and newborn. Hypertension may result in a 

more difficult course of pregnancy and may complicate subsequent 

pregnancies. AH increases the risk of intrauterine growth retarda-

tion and fetal death. When selecting a tactical solution or choosing 

an antihypertensive therapy, it is necessary to take into account the 

negative impact of certain groups of antihypertensive drugs on the 

general hemodynamics in a pregnant woman, on the placental cir-

culation, fetal growth restriction, and developmental defects. This 

is why no definitive recommendation can yet be made. The data-

base of drugs aimed at treating AH-related pregnancy complica-

tions contains insufficient evidence with regard to the drug impact 

on fetal development. This article provides a brief overview of mod-

ern approaches to the treatment of hypertension in pregnant wom-

en with non-vasodilatory and vasodilatory selective beta-blockers. 

From the perspective of a nephrologist, according to the results of 

the studies, the prescription of selective beta-blockers in the II–III 

trimester of pregnancy does not pose a threat to either mother or 

fetus. In the first trimester, most researchers consider nebivolol, a 

vasodilatory selective beta-blocker, to be the safest and most effec-

tive choice. Nonetheless, the studies carried out so far do not pro-

vide sufficient evidence to recommend nebivolol for prescription in 

the first trimester of pregnancy.

Keywords: beta-blockers; nebivolol; arterial hypertension; preg-

nancy
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Псориаз является хроническим и рецидивирующим 

воспалительным заболеванием кожи, распространен-

ность которого среди населения в целом оценивается 

от 0,3 до 2,9 % [1]. Уровень варьирует между странами 

и этническими группами. Псориаз чаще встречается у 

белых людей и в странах, находящихся на большей ши-

роте, и не имеет полового диморфизма. Хотя псориаз 

может возникнуть в любом возрасте, он имеет два пика 

манифестаций: в 16–22 года и в 57–60 лет [2].

Псориаз является иммуноопосредованным вос-

палительным заболеванием, часто рассматриваемым 

как патологическое состояние, характеризующееся 

исключительным поражением кожи. Однако на сего-
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1Êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà «Ôåîôàíèÿ» Ãîñóäàðñòâåííîãî óïðàâëåíèÿ äåëàìè, ã. Êèåâ, Óêðàèíà
2Îáðàçîâàòåëüíûé öåíòð Êëèíèêè ñîâðåìåííîé ðåâìàòîëîãèè, ã. Êèåâ, Óêðàèíà

Ïñîðèàòè÷åñêàÿ íåôðîïàòèÿ: 
ñóùíîñòü, ñïåêòð êëèíè÷åñêèõ ïðîÿâëåíèé 

è äîêàçàòåëüñòâà ïîðàæåíèÿ ïî÷åê ïðè ïñîðèàçå

Ðåçþìå. Ïñîðèàç — ýòî õðîíè÷åñêîå âîñïàëèòåëüíîå çàáîëåâàíèå, êîòîðîå õàðàêòåðèçóåòñÿ 
âûñîêîé ñòåïåíüþ êîìîðáèäíîñòè, ïðåæäå âñåãî ñ ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûìè çàáîëåâàíèÿìè, äèàáå-
òîì, îáñòðóêòèâíîé áîëåçíüþ ëåãêèõ, àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèåé è àðòðèòîì. Ýòà êîìîðáèäíîñòü 
íàèáîëåå ÿðêî ïðîÿâëÿåòñÿ ó ìîëîäûõ ïàöèåíòîâ è ïðè òÿæåëûõ ôîðìàõ çàáîëåâàíèÿ. Íåäàâíèå 
èññëåäîâàíèÿ óêàçûâàþò íà ñóùåñòâîâàíèå ñâÿçè ïñîðèàçà ñ ïîðàæåíèåì ïî÷åê. Ýòà àññîöèàöèÿ 
îáóñëîâëåíà òåì, ÷òî àóòîèììóííûå âîñïàëèòåëüíûå ïðîöåññû, ñîñòàâëÿþùèå îñíîâíûå ïàòîãå-
íåòè÷åñêèå çâåíüÿ ðàçâèòèÿ ïñîðèàçà, ìîãóò âûçûâàòü ïîâðåæäåíèå êëóáî÷êîâ, ïðèâîäÿ ê ñóáêëè-
íè÷åñêîé ãëîìåðóëÿðíîé äèñôóíêöèè. Ïî÷êà òàêæå ÿâëÿåòñÿ îðãàíîì-ìèøåíüþ äëÿ êëàññè÷åñêèõ 
êàðäèîâàñêóëÿðíûõ ôàêòîðîâ ðèñêà è ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ çàáîëåâàíèé, ÷àñòîòà êîòîðûõ çíà-
÷èòåëüíî ïîâûøåíà ó ïàöèåíòîâ ñ ïñîðèàçîì. Êðîìå òîãî, íåêîòîðûå ëåêàðñòâåííûå ïðåïàðàòû, 
èñïîëüçóåìûå äëÿ ëå÷åíèÿ ïñîðèàçà, ÿâëÿþòñÿ íåôðîòîêñè÷íûìè. Ïñîðèàòè÷åñêèé àðòðèò è óïîòðå-
áëåíèå íåñòåðîèäíûõ ïðîòèâîâîñïàëèòåëüíûõ ïðåïàðàòîâ ìîãóò óâåëè÷èòü ðèñê ïîðàæåíèÿ ïî÷åê ó 
ïàöèåíòîâ ñ ïñîðèàçîì. Òàêèì îáðàçîì, âûäåëÿþò òðè âîçìîæíûå àññîöèàöèè ïîðàæåíèÿ ïî÷åê ñ 
ïñîðèàçîì: èììóíîîïîñðåäîâàííîå ïîâðåæäåíèå ïî÷åê, õðîíè÷åñêîå ïîâðåæäåíèå ïî÷åê, îáóñ-
ëîâëåííîå àññîöèèðîâàííûìè êîìîðáèäíûìè çàáîëåâàíèÿìè, è ëåêàðñòâåííî-èíäóöèðîâàííîå 
ïîðàæåíèå ïî÷åê. Â äàííîì îáçîðå ëèòåðàòóðû ìû õîòåëè ïðèâëå÷ü âíèìàíèå ÷èòàòåëåé ê ýòîé íå-
äàâíî îïèñàííîé ñîïóòñòâóþùåé ïàòîëîãèè è ïîä÷åðêíóòü âàæíîñòü ðàííåãî âûÿâëåíèÿ õðîíè÷åñ-
êîé áîëåçíè ïî÷åê, òàê êàê äàííûé ïðîöåññ ÿâëÿåòñÿ íåîáðàòèìûì. Ïðè âåäåíèè ïàöèåíòîâ ñ ïñîðè-
àçîì, îñîáåííî â ñëó÷àÿõ ïðîâåäåíèÿ ñèñòåìíîé òåðàïèè, íåîáõîäèìî ðåãóëÿðíî êîíòðîëèðîâàòü 
óðîâåíü ñêîðîñòè êëóáî÷êîâîé ôèëüòðàöèè, îáùèé àíàëèç ìî÷è è ñòåïåíü àëüáóìèíóðèè. Ñëåäóåò 
ïðîÿâëÿòü îñîáóþ íàñòîðîæåííîñòü ïðè òÿæåëûõ ôîðìàõ ïñîðèàçà è ñîïóòñòâóþùåì ïñîðèàòè÷åñ-
êîì àðòðèòå, ïîñêîëüêó â ýòèõ ñëó÷àÿõ ðèñê ðàçâèòèÿ ïñîðèàç-àññîöèèðîâàííîé íåôðîïàòèè çíà-
÷èòåëüíî âîçðàñòàåò.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: ïñîðèàç; ïñîðèàòè÷åñêèé àðòðèò; ïî÷êè; õðîíè÷åñêàÿ áîëåçíü ïî÷åê; ïñîðèàòè-
÷åñêàÿ íåôðîïàòèÿ; êîìîðáèäíîñòü
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дняшний день не вызывает сомнений высокая степень 

коморбидности псориаза и ассоциация с другими за-

болеваниями, прежде всего сердечно-соcудистыми, 

цереброваскулярными и метаболическими, обу-

словленная системным воспалительным процессом. 

Это было подтверждено в крупных популяционных 

исследованиях, которые продемонстрировали по-

вышенную смертность от всех причин у пациентов 

с псориазом, высокий риск сопутствующих заболе-

ваний, таких как сердечно-сосудистые заболевания, 

артериальная гипертензия, обструктивная болезнь 

легких, сахарный диабет, дислипидемия, метаболиче-

ский синдром, болезнь Крона, рак, депрессия и забо-

левания почек [3]. 

В последние годы системные клинические про-

явления псориаза вызвали значительный интерес у 

клиницистов и исследователей с акцентом на их про-

филактику, раннюю диагностику и лечение, с учетом 

последствий этой коморбидности для менеджмента 

пациента с псориатической болезнью. Цель этого об-

зора — анализ современных данных, касающихся по-

ражения почек у пациентов с псориазом.

Ïîðàæåíèå ïî÷åê ïðè ïñîðèàçå
Поражение почек при псориазе не является редким 

явлением. Распространенность хронической болез-

ни почек (ХБП) у пациентов с псориазом колеблется 

в диапазоне 0,5–3 % [4]. Поражение почек чаще воз-

никает у пациентов с распространенными и тяжелы-

ми поражениями кожи. Тяжелый псориаз и псориа-

тический артрит являются независимыми факторами 

риска развития ХБП, что было продемонстрировано 

в исследованиях с поправкой на использование не-

фротоксических препаратов, таких как нестероидные 

противовоспалительные препараты (НПВП) и имму-

нодепрессанты, и другие классические факторы риска, 

включая возраст и пол [5, 6]. Систематический обзор 

и метаанализ, проведенный Р. Ungprasert и S. Raksasuk 

(2018) [7], включили четыре ретроспективных когорт-

ных исследования с участием 199 808 пациентов с псо-

риазом. Риск развития ХБП и терминальной стадии 

почечной недостаточности (ТПН) был значительно 

выше среди пациентов с псориазом с общим коэффи-

циентом риска 1,34 (95% ДИ 1,14–1,57) и 1,29 (95% ДИ 

1,05–1,60) соответственно. 

J. Wan с соавт. (2013), сравнивая более 140 000 паци-

ентов с псориазом, из которых 5 % имели тяжелое те-

чение заболевания, а 95 % — легкое, с группой контро-

ля, подтвердили тесную связь между риском развития 

ХБП и наличием псориаза. Этот риск был независи-

мым от сопутствующих заболеваний, таких как сахар-

ный диабет, сердечно-сосудистые заболевания и мета-

болический синдром. Относительный риск развития 

ХБП и ТПН в этом исследовании составил 1,28–1,9, а 

при наличии псориатического артрита (ПсА) — 2,97 по 

сравнению со здоровым населением в целом [8]. Одно-

временно корреляция между неуклонным прогресси-

рованием ХБП вплоть до терминальной стадии, тре-

бующей почечно-заместительной терапии, отмечена 

только для тяжелых форм псориаза, но не для легкой и 

средней тяжести течения [9].

Причины заболевания почек у больных псориа-

зом многочисленны. Во-первых, аутоиммунные вос-

палительные процессы, лежащие в основе патогенеза 

псориаза, могут вызывать повреждение клубочков и 

субклиническую/клиническую гломерулярную дис-

функцию [9]. Во-вторых, почка является органом-

мишенью для классических кардиоваскулярных фак-

торов риска, частота которых значительно повышена 

у пациентов с псориазом [10]. В-третьих, некоторые 

лекарственные препараты, используемые для лечения 

псориаза, обладают нефротоксическим эффектом. Та-

ким образом, выделяют три возможные ассоциации 

поражения почек с псориазом: иммуноопосредован-

ное повреждение почек, хроническое повреждение 

почек, обусловленное другими ассоциированными ко-

морбидными заболеваниями, и лекарственно-индуци-

рованное поражение почек.

Èììóíîîïîñðåäîâàííîå ïîâðåæäåíèå ïî÷åê
Некоторые ученые, отмечая увеличение числа слу-

чаев нефропатии при псориазе, называют это состо-

яние псориатической нефропатией, но прямая связь 

между этими двумя заболеваниями остается спорной. 

Следует отметить, что феномен псориаз-ассоцииро-

ванной микроальбуминурии подтвержден рядом круп-

ных рандомизированных исследований, а у пациентов 

с вульгарным псориазом это изменение в анализе мочи 

рассматривается в качестве субклинического маркера 

почечной недостаточности [2, 3, 7, 11]. Так, в исследо-

вании E. Dervisoglu с соавт. (2012) частота альбумину-

рии была гораздо выше у пациентов с псориазом, чем в 

контрольной группе, и параметры, определяющие сте-

пень тяжести псориаза, стойко коррелировали с уров-

нем 24-часовой альбуминурии [12].

Т-хелперы (Th)-1- и Th17-лимфоциты являются 

основными регуляторными клетками, участвующими 

в патогенезе псориаза [13]. Проведенные исследова-

ния установили, что Th17-лимфоциты также могут вы-

зывать воспаление в почках, продуцируя медиаторы, 

поражающие эпителиальные тубулярные клетки, ме-

зангиальные клетки и макрофаги [14, 15]. Кроме того, 

Th17-иммунный ответ, который преобладает при псо-

риатическом поражении, также играет ведущую роль 

при поражении почек при волчаночном нефрите и 

анти-БМК гломерулонефрите [16]. Все больше данных 

свидетельствует о том, что рецептор хемокинов CCR6 

рекрутирует Th17-клетки и участвует в патогенезе как 

псориаза, так и гломерулонефрита [17]. 

В научной литературе описано множество единич-

ных клинических наблюдений, демонстрирующих 

ассоциацию между псориазом и различными типами 

гломерулонефрита, но лишь немногие авторы изуча-

ли эту взаимосвязь всесторонним образом. H.Y. Chiu с 

 соавт. (2015) наблюдали более 4000 пациентов с псори-

азом в течение 5 лет. Сравнивая полученные результаты 

с группой контроля, они обнаружили более высокий 

риск развития гломерулонефрита и ХБП у пациентов 
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с псориазом, часто ассоциируемых с псориатическим 

артритом (ОР 1,50; 95% ДИ 1,24–1,81) [9]. Как в этом 

большом исследовании, так и в ряде клинических на-

блюдений наиболее часто встречающимся гистологи-

ческим подтипом гломерулонефрита был мезангиаль-

ный пролиферативный нефрит с отложениями IgA, 

гематурией, протеинурией и в некоторых случаях со 

снижением скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 

[9, 12, 18–21]. Еще в одном недавнем исследовании 

A. Khan с соавт. (2017) установили, что наиболее рас-

пространенными гистологическими картинами при 

биопсии почек в группе пациентов с псориазом и ПсА 

были мембранозный гломерулонефрит и очаговый 

сегментарный гломерулосклероз [22]. Мезангиальный 

пролиферативный нефрит с отложениями IgA также 

часто встречается при других аутоиммунных и инфек-

ционных заболеваниях, и, хотя патофизиологические 

механизмы мало изучены, повышенный синтез поли-

мерного иммуноглобулина, по-видимому, является ос-

новным патогенетическим фактором [23]. Другой, но 

менее распространенной псориаз-ассоциированной 

нефропатией является мембранозная нефропатия [24]. 

Хотя нет высокодоказательных данных, подтверж-

дающих увеличение частоты мезангиального проли-

феративного гломерулонефрита с отложениями IgA, 

имеются некоторые факты, поддерживающие эту ги-

потезу. R.P. Hall с соавт. (1983) в своих ранних иссле-

дованиях обнаружили повышенные концентрации 

сывороточного и секреторного IgA и циркулирующих 

IgA-иммунных комплексов у пациентов с псориазом 

по сравнению с группой контроля и предположили, 

что повышенная концентрация этого Ig не связана с 

его ролью в патогенезе поражений кожи [25]. Другой 

пример, свидетельствующий о нарушении функции 

IgA при псориазе, был описан N.A. Kolchak с соавт. 

(2018) [26]. Исследователи продемонстрировали повы-

шенную распространенность целиакии и повышенную 

концентрацию IgA против глиадина (AGA) у пациен-

тов с псориазом. Кроме того, были выявлены повы-

шенная сывороточная концентрация IgA и снижение 

циркулирующего IgM. A. Papagrigoraki с соавт. (2017) 

показали наличие повышенного гликозилирования 

всех пептидов, включая IgA, в результате стимуляции 

иммунной системы окислительным стрессом при псо-

риазе [27]. Следует отметить, что этот механизм может 

быть связующим звеном между псориазом и повышен-

ной распространенностью атеросклероза, сердечно-

сосудистых заболеваний, сахарного диабета и других 

коморбидностей при данном заболевании [27, 28]. 

Кроме того, есть данные о высоком риске развития 

системного амилоидоза (АА) при псориазе и, в частно-

сти, амилоидоза почек — вторичного заболевания, вы-

званного хроническим воспалительным состоянием. 

Длительно повышенные уровни белков острой фазы, 

включая сывороточный амилоид А (SAA), способству-

ют накоплению в тканях амилоида [29].

Таким образом, появляются некоторые доказатель-

ства того, что иммунологические механизмы, такие 

как хроническая активация Т-клеток и повышенный 

уровень иммунных комплексов и цитокинов, вызыва-

ют повреждение клубочков при псориазе [22]. Тем не 

менее другие исследования показали, что прямое по-

вреждение канальцев в результате гиперурикемии у 

людей с псориазом может быть основным вероятным 

механизмом. Следует отметить, что, несмотря на высо-

кий уровень мочевой кислоты у пациентов с псориа-

зом с сопутствующим поражением почек, ни у одного 

из них не был гистологически подтвержден некроз по-

чечных канальцев [22].

Ïîâðåæäåíèå ïî÷åê, îáóñëîâëåííîå 
êîìîðáèäíûìè çàáîëåâàíèÿìè, 
àññîöèèðîâàííûìè ñ ïñîðèàçîì

Большинство доказательных данных, указывающих 

на связь псориаза с системными заболеваниями, полу-

чено из обсервационных эпидемиологических иссле-

дований. Но некоторые исследователи выразили скеп-

сис относительно гипотезы о том, что псориаз является 

системным заболеванием, и поставили под сомнение 

существование общего механизма, связывающего псо-

риаз с наблюдаемыми сопутствующими заболевания-

ми [30]. Тот факт, что некоторые заболевания ассоции-

рованы между собой, не обязательно означает, что для 

них характерны общие патогенетические механизмы. 

При этом большинство исследователей отвели веду-

щую роль в развитии псориаз-ассоциированной не-

фропатии атеросклерозу [31–33]. 

Ускоренный атеросклероз у пациентов с псориазом 

ассоциирован с повышенным риском развития ХБП и 

ТПН в соответствии с рядом эпидемиологических ис-

следований [8, 9, 34, 35]. Этот факт был подтвержден 

в исследовании J.M. Gelfand с соавт. (2006): псориаз 

является независимым фактором риска развития сер-

дечно-сосудистых заболеваний, в частности, инфаркта 

миокарда, особенно у молодых пациентов с тяжелым 

псориазом [36].

Как уже упоминалось, наблюдаемая связь между 

псориазом и другими заболеваниями обусловлена ле-

жащим в основе воспалительным процессом, который 

играет фундаментальную роль в развитии коморбид-

ности в данной ситуации. Псориаз клинически ха-

рактеризуется развитием воспалительных бляшек на 

коже. В прошлом патогенез объяснялся простой ги-

перпролиферацией кератиноцитов, в настоящее вре-

мя предполагается наличие нарушений в регуляции 

иммунной системы. Эта гипотеза подтверждается на-

личием повышенного числа клеток иммунной систе-

мы в псориатических очагах, в частности, дендритных 

клеток и Т-лимфоцитов, а также хорошим терапев-

тическим ответом на лекарственные препараты, на-

целенные на иммунную систему [30]. Триггерный 

механизм, такой как травма, инфекция, психофизи-

ческий стресс, эндокринно-метаболические факторы 

или лекарственные средства, может инициировать 

активацию плазмоцитоидных дендритных клеток и 

других клеток врожденного иммунитета в коже. Эти 

клетки синтезируют и высвобождают провоспали-

тельные цитокины, в том числе фактор некроза опу-



 www.mif-ua.com, http://kidneys.zaslavsky.com.ua 63Òîì 8, ¹ 4, 2019

Îãëÿä / Review

холи альфа (ФНО-), которые стимулируют актива-

цию миелоидных дендритных клеток в коже. Другими 

цитокинами являются интерлейкин (ИЛ)-23 и ИЛ-12 

[37]. Они способствуют привлечению, активации и 

дифференцировке Т-лимфоцитов, которые, в свою 

очередь, стимулируют пролиферацию кератиноцитов 

и выработку других провоспалительных цитокинов. 

Этот процесс порождает порочный круг, обусловливая 

провоспалительное состояние [37, 38]. Хроническое 

низкоуровневое воспаление приводит к хроническому 

повреждению эндотелиальных клеток медиаторами 

хронического воспаления и активными формами кис-

лорода [39] (рис. 1). 

Наличие системного воспалительного процесса, 

выходящего за рамки основного заболевания, способ-

ствует развитию других процессов, а именно атеро-

склероза и ожирения, в патогенетических построени-

ях которых лежит системная воспалительная реакция. 

Воспаление провоцирует множественные изменения 

в метаболизме липидов и проатерогенных липопро-

теидов, повышая уровень триглицеридов и общего 

холестерина [40]. В многочисленных исследованиях 

сравнивались уровни липидов в сыворотке у пациен-

тов с псориазом и в контрольной группе. Результаты 

значительно варьируют от исследования к исследова-

нию из-за различий между исследуемыми группами в 

плане тяжести заболевания и наличия сопутствующих 

заболеваний, влияющих на метаболизм липидов. Но 

общая тенденция заключается в повышении уровней 

триглицеридов в сыворотке крови и снижении уров-

ней липопротеидов высокой плотности у пациентов с 

псориазом [39–41].

В развитии ожирения и метаболического синдро-

ма ведущую роль играет возрастающая инсулинорези-

стентность, вызванная низкоуровневым воспалением 

и гиперцитокинемией при псориатической болезни. 

К примеру, повышенные уровни адипонектина у па-

циентов с псориазом коррелируют с диастолическим 

артериальным давлением и липопротеидами низкой 

плотности [41]. 

Риск развития ХБП напрямую связан с коморбид-

ными состояниями, широко распространенными у 

пациентов с псориазом: артериальная гипертензия, 

сахарный диабет, инсулинорезистентность, ожирение, 

дислипидемия и метаболический синдром [43]. Таким 

образом, любая из этих патологий может развиваться и 

способствовать прогрессированию поражения почек. 

Риск развития ХБП существенно возрастает при соче-

тании нескольких заболеваний. Поэтому неудивитель-

но, что у пациентов с псориазом, который характери-

зуется значительной коморбидностью, более вероятно 

поражение почек. Гипертония, как систолическая, так 

и диастолическая, является независимым предикто-

ром заболевания почек [43]. Диабет также является 

важным фактором риска сосудистых заболеваний с 

поражением почек. Диабетическая нефропатия встре-

чается у 25–40 % пациентов с длительной историей 

диабета 1-го или 2-го типа, а также является фактором 

риска сердечно-сосудистых заболеваний [44]. Ожире-

ние и метаболический синдром являются хорошо за-

документированными факторами риска нарушения 

почечной функции [44].

Еще одним сопутствующим состоянием, приво-

дящим к поражению почек при псориазе, является 

гиперурикемия. Гиперурикемия чаще выявлялась у 

пациентов с псориазом и сопутствующими сердечно-

сосудистыми заболеваниями и метаболическими на-

рушениями. Гиперурикемия при псориазе, впервые 

описанная более 60 лет назад, обусловлена чрезмерной 

пролиферацией эпидермиса, быстрой дифференци-

ровкой кератиноцитов, высоким клеточным обменом 

и инфильтрацией псориатических поражений воспа-

лительными клетками [45]. Кроме того, высокая ча-

стота развития гиперурикемии может быть связана со 

сниженной способностью экскреции мочевой кисло-

ты почками в результате развития псориаз-ассоции-

Рисунок 1. Патогенез коморбидных заболеваний при псориазе

Примечания: ФНО- — фактор некроза опухоли ; ИЛ — интерлейкин.
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рованной нефропатии и более частым развитием ко-

морбидных заболеваний, способствующих развитию 

гиперурикемии (метаболический синдром, ожирение, 

дислипидемия) [46]. Согласно данным многих круп-

ных проспективных исследований, гиперурикемия 

чаще выявляется у пациентов с псориазом, чем в по-

пуляции в целом, и составляет 20 % [45]. Согласно ме-

таанализу, объединившему данные 14 исследований, 

в которых приняли участие около 29 416 пациентов с 

псориазом, распространенность гиперурикемии у них 

была в 2 раза выше, чем в группе контроля [47]. Кро-

ме того, повышенные сывороточные уровни мочевой 

кислоты даже в пределах высокого нормального диа-

пазона имели положительную корреляционную связь 

с более высоким риском смертности от сердечно-со-

судистых заболеваний, а также с развитием метабо-

лического синдрома и его компонентов у пациентов с 

псориазом [48]. 

Мочевая кислота, обладая высоким токсическим 

потенциалом, оказывает прямое повреждающее дей-

ствие на канальцы с развитием уратной нефропатии, 

а кристаллизация мочевой кислоты способствует раз-

витию уратного нефролитиаза. Пациенты с более об-

ширным поражением кожи имеют тенденцию к более 

высокой частоте развития гиперурикемии. Особенно 

это касается эритродермического псориаза — редкого 

и тяжелого варианта псориаза с распространенностью 

псориатических высыпаний на более 75 % площади 

тела. Описаны единичные клинические наблюдения 

кристалл-индуцированной уратной нефропатии у па-

циента с эритродермическим псориазом [49]. Кроме 

того, гиперурикемия чаще встречается у пациентов с 

сопутствующим ПсА, с большей продолжительностью 

заболевания и сопутствующим ожирением.

Ëåêàðñòâåííî-èíäóöèðîâàííîå ïîðàæåíèå 
ïî÷åê ïðè ïñîðèàçå

В научной литературе представлено достаточно 

данных, свидетельствующих о роли лекарственных 

препаратов, используемых для лечения псориаза, в 

возникновении псориаз-ассоциированной нефропа-

тии. Наиболее хорошо известна нефротоксичность 

циклоспорина А (ЦсА) и метотрексата (МТХ). Ис-

пользование ЦсА ассоциировано с возникновени-

ем артериальной гипертензии, заболевания почек и 

лимфопролиферативных процессов [50]. Нефроток-

сичность ЦсА зависит от дозы и продолжительности 

лечения и может проявиться острым или хрониче-

ским процессом [51]. Острая нефротоксичность обу-

словлена гемодинамической дисфункцией и вызыва-

ет функциональные и обратимые изменения; обычно 

почечная функция восстанавливается в течение 5–7 

дней после прекращения лечения [52]. Это связано с 

вазоконстрикцией афферентной артериолы, вызван-

ной увеличением концентрации вазоконстрикторных 

факторов, включая эндотелин, тромбоксан и актива-

цию ренин-ангиотензиновой системы, и снижением 

вазодилатирующих факторов, таких как простациклин 

и оксид азота [9]. Хроническая нефротоксичность при-

водит к необратимому повреждению почечной парен-

химы. В ЦсА-индуцированный патологический про-

цесс вовлекаются практически все структуры почки: 

сосуды — с формированием артериального гиалиноза, 

тубулярный интерстициальный компонент — с форми-

рованием канальцевой атрофии и интерстициального 

фиброза, клубочки — с формированием утолщения и 

фиброза капсулы Боумена и сегментарного или диф-

фузного нефросклероза [51]. Кроме того, хроническая 

нефротоксичность при псориазе, так же как и острая, 

связана с хронической гипоперфузией почек из-за ва-

зоконстрикции афферентных артериол. Это вызывает 

увеличение выработки свободных радикалов кислоро-

да. Развитие хронической нефротоксичности зависит 

от различных факторов, включая способность ЦсА 

стимулировать апоптоз и воспалительное и фиброге-

нетическое действие альдостерона, вызванного акти-

вацией ренин-ангиотензиновой системы [53]. Важную 

роль также играет гиперпродукция трансформирую-

щего фактора роста , индуцированная ЦсА [54]. 

Длительность лечения ЦсА ограничена двумя года-

ми из-за нефротоксичности и развития необратимых 

процессов в почках. Существуют доказательства, что 

риск нефротоксичности не снижается при интермитти-

рующем применении ЦсА, а исходы прерывистых ре-

жимов аналогичны исходам непрерывного лечения [54]. 

Нефротоксичность MTХ встречается у 2 % пациен-

тов и характеризуется ухудшением почечной функции 

[55]. Механизм повреждения почек связан с преципи-

тацией МТХ и его метаболитов в почечных канальцах в 

дополнение к прямому повреждению клеток канальцев 

[55]. Токсичность МТХ зависит от его концентрации в 

крови после приема. Сывороточные уровни препарата 

более 10 мкмоль/л через 24 часа или более 1 мкмоль/л 

через 48 часов связаны с высокой вероятностью не-

фротоксичности, особенно у пожилых пациентов [56]. 

Несколько факторов могут увеличить токсичность 

МТХ: существующая ХБП, нарушения дозового режи-

ма в сторону повышения, инфекции и сопутствующий 

прием других препаратов с возможным нефротоксиче-

ским действием. Следует отслеживать фармакокине-

тические взаимодействия МТХ с пенициллином, про-

бенецидом и фенилбутазоном, которые ингибируют 

канальцевую секрецию MTХ и усиливают дозозависи-

мый токсический эффект [57, 58]. Кроме того, НПВП, 

сульфонамиды и салицилаты конкурируют с МТХ за 

связывание с плазменным альбумином, замещают его 

и увеличивают его концентрацию в периферической 

крови [57, 58]. Сульфаметоксазол/триметоприм, пи-

риметамин, триамтерен являются ингибиторами диги-

дрофолатредуктазы и усиливают миелосупрессивный 

эффект MTХ [57]. У пациентов с расчетной скоростью 

клубочковой фильтрации 10–30 мл/мин целесообраз-

но снизить дозу МТХ на 50 %, тогда как у пациентов 

с СКФ < 10 мл/мин препарат следует отменить [55]. 

Хотя дозы МТХ, используемые для лечения псориа-

за, достаточно низкие, дерматологам и ревматологам 

следует знать, что нефротоксические дозы могут быть 

достигнуты даже при достаточно низких назначаемых 
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дозах, поскольку порог сильно варьирует от пациента 

к пациенту. 

Использование НПВП ассоциировано со значи-

тельным риском поражения почек у пациентов с уме-

ренным и тяжелым псориазом (относительный риск — 

1,69) [9]. Во многих случаях НПВП используются в 

сочетании с МТХ — это довольно распространенная 

практика, которая может увеличить риск повреждения 

почек при ПсА.

В лечении псориаза тяжелой и средней степени 

тяжести успешно используются биологические аген-

ты, прежде всего ингибиторы ФНО-: инфликсимаб, 

адалимумаб, этанерцепт [59]. Данные, касающиеся 

неблагоприятных почечных эффектов в ответ на био-

логическую терапию, включают единичные описан-

ные клинические случаи аутоиммунного поражения 

почек у пациентов с различными заболеваниями, 

включая псориаз [60, 61]. Эти клинические случаи по-

зволяют предположить возможную связь между при-

менением ингибиторов ФНО- и возникновением 

нефритического синдрома или гломерулонефрита. В 

большинстве этих случаев у пациентов был обнаружен 

мембранозный гломерулонефрит, но есть ряд наблю-

дений, демонстрирующих развитие гранулематозного 

нефрита [62]. Эти случаи можно условно разделить на 

следующие группы: гломерулонефрит, связанный с си-

стемным васкулитом, гломерулонефрит при волчано-

подобных синдромах и изолированные аутоиммунные 

заболевания почек [62]. Большинство зарегистриро-

ванных случаев ассоциированы с применением инги-

биторов ФНО- [62].

S.S. Wei с соавт. (2013) сообщили об одном случае 

острой почечной недостаточности у пациента с псо-

риазом при терапии адалимумабом через 18 месяцев 

терапии [60]. Сывороточные маркеры пациента были 

специфичны для системной красной волчанки, но клас-

сических признаков волчаночного нефрита не было. 

При биопсии почки установлена IgA-нефропатия. По-

сле прекращения терапии у пациента восстановилась 

функция почек, что свидетельствует о лекарственной 

причине нефропатии. На сегодня остается неясным, 

каким образом адалимумаб может вызывать повреж-

дение почек, но было подтверждено, что длительная 

терапия анти-ФНО--препаратами индуцирует выра-

ботку аутоантител [63]. 

Волчаночный нефрит, подтвержденный почечной 

биопсией, наблюдался у пациентов с псориазом при 

лечении этанерцептом в исследовании, проведенном 

Т.М. Yahta с соавт. (2013) [61]. После прекращения 

терапии наблюдалось полное разрешение нефрита. 

Р. Menè с соавт. (2010) сообщили о клиническом случае 

развития микроскопической гематурии, протеинурии, 

прогрессирующей почечной недостаточности с анеми-

ей и артериальной гипертензией у молодого пациента 

с псориазом, получавшего лечение этанерцептом [64]. 

Биопсия почки у пациента показала экстракапилляр-

ный гломерулонефрит. G. Chin с соавт. (2005) описали 

случай мембранозной нефропатии у женщины с псо-

риазом на фоне лечении инфликсимабом. Времен-

ная корреляция между началом лечения и развитием 

мембранозной нефропатии позволила предположить 

возможную роль инфликсимаба в возникновении по-

ражения почек [65]. Постепенное разрешение нефро-

патии было достигнуто после прекращения терапии. 

С другой стороны, авторы не исключают возможность 

спонтанного разрешения мембранозной нефропатии.

S.S. Melgaco с соавт. (2013) [66] провели ретро-

спективное исследование влияния лечения биологи-

ческими препаратами (инфликсимаб, адалимумаб, 

этанерцепт) на функцию почек у 15 пациентов с псо-

риазом. Во время наблюдения клиренс креатинина 

или микроальбуминурия существенно не изменились. 

Лабораторные данные указали на значительное сниже-

ние уровня циркулирующего магния. Этот последний 

элемент предполагает возможную роль в канальцевой 

нефротоксичности, вызванной биологическими пре-

паратами, в данном клиническом наблюдении [66]. 

Несмотря на эти результаты и отсутствие токсич-

ности для жизненно важных органов, биологические 

агенты могут быть единственным терапевтическим 

решением у пациентов с ХБП и даже с терминальной 

стадией почечной недостаточности. Сообщалось о 

случаях успешного лечения псориаза биологическими 

препаратами у пациентов, находящихся на програм-

мном гемодиализе [67].

Терапия псориаза включает также использование 

сложных эфиров фумаровой кислоты, ассоциирован-

ных с двумя типами повреждения почек: 1) острое по-

вреждение почек с существенным снижением СКФ, 

которое появляется через несколько недель после на-

чала лечения [68]; 2) синдром Фанкони, развивающий-

ся после многих месяцев или даже лет терапии [69]. 

Хотя повреждение почек обычно обратимо, синдром 

Фанкони может продолжаться и после прекращения 

лечения.

Ñèñòåìíûå ïîñëåäñòâèÿ çàáîëåâàíèÿ 
ïî÷åê ó ïàöèåíòîâ ñ ïñîðèàçîì

Псориаз — это воспалительное заболевание, кото-

рое часто оказывает системное воздействие и связано с 

несколькими факторами риска развития сердечно-со-

судистых заболеваний. Важно осознавать связь между 

нарушением функции почек, началом сердечно-со-

судистых заболеваний и смертностью. В клинической 

практике следует регулярно обследовать пациентов 

группы риска и проводить тестирования для исследо-

ваний уровней протеинурии и микроальбуминурии. 

Мониторинг имеет важное значение в связи с высокой 

частотой заболеваний почек у пациентов с псориазом. 

В случае стойкого повышения уровня альбумина в 

моче (микро- или макроальбуминурия) сердечно-со-

судистый риск значительно повышается даже при со-

хранении функции почек. 

Исходя из этого, следует выделить следующие ре-

комендации:

1) у пациентов с умеренными и тяжелыми формами 

псориаза, а также у лиц с бляшечным псориазом, затра-

гивающим более 3 % поверхности тела, и с ПсА необ-
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ходимо оценивать функцию почек и проводить общий 

анализ мочи не реже одного раза в год, что включает 

измерение микроальбуминурии, креатинина и СКФ;

2) наиболее тщательный мониторинг функции по-

чек необходим, если пациент принимает потенциаль-

но нефротоксичные препараты;

3) нефротоксичные препараты противопоказаны 

пациентам с повреждением почек;

4) лечение такими препаратами, как ЦсА, не долж-

но превышать 2 года; назначение препаратов, которые 

не являются нефротоксичными, может быть разумной 

альтернативой для снижения риска поражения почек;

5) при обнаружении снижения СКФ или повыше-

ния уровня микроальбуминурии по сравнению с пре-

дыдущими измерениями пациент должен быть тща-

тельно обследован и проконсультирован нефрологом; 

6) важно отслеживать классические факторы риска 

сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов с псориа-

зом для предотвращения сердечно-сосудистых событий;

7) следует контролировать уровни сМК у пациентов 

с псориазом, особенно у тех, которые страдают ожире-

нием, имеют дислипидемию, гипертриглицеридемию, 

более обширное поражение кожи, псориатический ар-

трит и длительный анамнез заболевания;

8) необходимо помнить о высокой степени комор-

бидности, присущей псориазу и ПсА. 

Рекомендации по профилактике развития хрониче-
ской болезни почек у пациентов с псориазом:

— оцените функцию почек у пациентов, у которых 

поражено 3 % или более площади поверхности тела, и 

проводите ежегодный мониторинг у лиц с заболевани-

ями средней и тяжелой степени и с псориатическим 

артритом:

а) креатинин крови;

б) скорость клубочковой фильтрации;

в) уровень альбумина в моче;

— при назначении потенциально нефротоксиче-

ских препаратов необходим более тщательный мони-

торинг функции почек;

— при снижении скорости клубочковой фильтра-

ции или умеренном увеличении альбуминурии паци-

ент должен быть направлен на консультацию к неф-

рологу;

— у пациентов с псориазом необходимо монито-

рировать классические сердечно-сосудистые факторы 

риска: гипертонию, диабет, дислипидемию, ожирение;

— надлежащий контроль сывороточной мочевой 

кислоты и наличия метаболического синдрома играет 

важную профилактическую роль в улучшении исходов 

псориаз-ассоциированной нефропатии.

Âûâîäû
1. Псориаз является системным воспалительным 

заболеванием, сопровождающимся высоким риском 

развития коморбидных заболеваний, прежде всего 

сердечно-сосудистых и метаболических. У пациентов 

с псориазом, особенно при среднетяжелых и тяжелых 

формах, а также при псориатическом артрите досто-

верно повышен риск поражения почек. 

2. Повышенная распространенность поражения 

почек при псориазе может быть результатом сосуди-

стого повреждения, вызванного системным воспале-

нием, и влияния сопутствующих заболеваний, прежде 

всего сердечно-сосудистых и метаболических (сахар-

ный диабет, инсулинорезистентность, дислипидемия, 

ожирение, гиперурикемия). Спектр поражения почек 

при псориазе проявляется развитием мезангиального 

пролиферативного гломерулонефрита, мембранозного 

гломерулонефрита и IgA-нефропатии. 

3. При длительном применении некоторые из пре-

паратов, используемые для лечения псориаза, могут 

оказывать нефротоксическое действие. 

4. У пациентов с псориазом средней или тяжелой 

степени или псориатическим артритом необходимо 

регулярно контролировать функцию почек измерени-

ем скорости клубочковой фильтрации.
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Резюме. Псоріаз — це хронічне запальне захворювання, 

що характеризується високим ступенем коморбідності, на-

самперед із серцево-судинними захворюваннями, діабетом, 

обструктивними захворюваннями легень, артеріальною гі-

пертензією й артритом. Ця коморбідність найяскравіше 

проявляється у молодих пацієнтів і при тяжких формах за-

хворювання. Нещодавні дослідження вказують на існування 

зв’язку псоріазу з ураженням нирок. Ця асоціація обумовлена 

тим, що автоімунні запальні процеси, які становлять осно-

вні патогенетичні ланки розвитку псоріазу, можуть виклика-

ти пошкодження клубочків, що призводить до субклінічної 

гломерулярної дисфункції. Нирка також є органом-мішенню 

для класичних кардіоваскулярних факторів ризику і серце-

во-судинних захворювань, частота яких значно підвищена в 

пацієнтів із псоріазом. Крім того, деякі лікарські препарати, 

що використовуються для лікування псоріазу, є нефротоксич-

ними. Псоріатичний артрит і вживання нестероїдних проти-

запальних препаратів можуть збільшити ризик ураження ни-

рок у хворих на псоріаз. Таким чином, виділяють три можливі 

асоціації ураження нирок при псоріазі: імуноопосредковане 

пошкодження нирок, хронічне пошкодження нирок, обу-

мовлене асоційованими коморбідними захворюваннями, та 

медикаментозно-індуковане пошкодження нирок. У даному 

огляді літератури ми хотіли привернути увагу читачів до цієї 

недавно описаної супутньої патології та підкреслити важ-

ливість раннього виявлення хронічної хвороби нирок, тому 

що цей процес є необоротним. При веденні пацієнтів із псо-

ріазом, особливо у випадках проведення системної терапії, 

необхідно регулярно контролювати рівень швидкості клубоч-

кової фільтрації, загальний аналіз сечі і ступінь альбумінурії. 

Слід проявляти особливу настороженість при тяжких формах 

псоріазу та супутньому псоріатичному артриті, оскільки в цих 

випадках ризик розвитку псоріаз-асоційованої нефропатії 

значно зростає.

Ключові слова: псоріаз; псоріатичний артрит; нирки; хро-

нічна хвороба нирок; псоріатична нефропатія; коморбідність
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Psoriatic nephropathy: the nature, manifestation spectrum and evidence of kidney damage in psoriasis

Abstract. Psoriasis is a chronic inflammatory disease characterized 

by a high degree of comorbidity, foremost cardiovascular disease, 

diabetes mellitus, obstructive pulmonary disease, arterial hyper-

tension, and arthritis. This comorbidity is most expressed in young 

patients and in severe forms of the disease. Recent studies indicate 

a link between psoriasis and kidney damage. This association is 

caused by the autoimmune inflammatory processes being the main 

pathogenetic links in the development of psoriasis. It can cause glo-

merular damage, leading to subclinical glomerular dysfunction. The 

kidney is also a target organ for classical cardiovascular risk factors 

and cardiovascular diseases, the incidence of which is significantly 

increased in patients with psoriasis. Besides, some medications used 

to treat psoriasis are nephrotoxic. Psoriatic arthritis and non-ste-

roidal anti-inflammatory drug use may increase the risk of kidney 

damage in patients with psoriasis. Thus, three possible associations 

of kidney damage with psoriasis are distinguished: immune-media-

ted kidney damage, chronic kidney damage associated with comor-

bidities and drug-induced kidney damage. In this literature review, 

we would like to draw readers’ attention to this recently described 

concomitant pathology and emphasize the importance of early de-

tection of chronic kidney disease in patient with psoriasis, since this 

process is irreversible. In the management of patients with psoriasis, 

especially in cases of systemic therapy, it is necessary to regularly 

monitor the glomerular filtration rate, common urine analysis and 

the degree of albuminuria. Particular caution should be marked in 

severe forms of psoriasis and concomitant psoriatic arthritis, since 

in these cases the risk of psoriasis-associated nephropathy develop-

ment increases significantly.

Keywords: psoriasis; psoriatic arthritis; kidneys; chronic kidney 

disease; psoriatic nephropathy, comorbidity
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У сучасній клінічній практиці показник швидкості 

клубочкової фільтрації (ШКФ) оцінюється за допо-

могою креатиніну у сироватці крові; однак результати 

цього методу можуть бути неточними, а оцінка окре-

мих функцій нирок неможливою [4, 17, 31]. Для най-

більш вірогідної та точної оцінки ШКФ золотим стан-

дартом вважається застосування методики екзогенного 

маркерного інсуліну. Однак через технічні труднощі та 

високу вартість методу він рідко використовується у 

клінічній практиці [43]. Кліренс крові визначають за 

допомогою [51Cr] етилендіамінтетраоцтової кислоти 

([51Cr] EDTA), що може вважатись привабливою аль-

тернативою. Але слід зазначити, що відомостей про 

роздільну функцію нирок за допомогою даного мето-

ду отримати неможливо і потреба в декількох заборах 

крові обмежує її широке застосування [5]. У зв’язку 

з цим саме ниркову радіонуклідну візуалізацію з ви-

користанням однофотонного випромінювача [99mTc] 

діетилентриамінпентаоцтової кислоти ([99mTc] DTPA) 

регулярно застосовують у клінічній практиці, оскільки 

вона дає можливість визначати роздільну функцію ни-

рок у контексті оцінки ШКФ [15, 23]. Ця методика до-

сить активно впроваджується в центрах ядерної меди-

цини для обчислення ниркового кровотоку та оцінки 

односторонньої функції нирок [23, 30, 42].

Однак процедури із застосуванням [99mTc] DTPA, 

що передбачають повторні дослідження крові та сечі, 

є тягарем як для пацієнтів, так і для клініцистів. Дана 

методологія також може призводити до недотримання 

процедурних інструкцій і недоліків у заборі зразків [6].

Як інший маркер функціональної активності па-

ренхіми нирок ефективний нирковий плазмотік 

(ЕНП) може бути одержаний з кліренсу інфузії пара-

амінопіпуринової кислоти. Незважаючи на те, що дана 

методологія є еталонним стандартом для оцінки ЕНП, 

такий підхід неефективний для клінічної практики. 

Останніми роками [99mTc] меркаптоацетилтригліцин 

([99mTc] MAG3) регулярно застосовувався для вимірю-

вання трубної екстракції [2, 52]. З впровадженням у 
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Íîâ³ ïîçèòðîííî-åì³ñ³éí³ ðàä³îôàðìïðåïàðàòè 
â óðîëîã³÷í³é ðàä³îíóêë³äí³é â³çóàë³çàö³¿

Ðåçþìå. Ó ñòàòò³ ðîçãëÿíóòî ³ñòîðè÷í³ àñïåêòè òà êëþ÷îâ³ ïèòàííÿ êë³í³÷íîãî çàñòîñóâàííÿ íîâèõ ðà-
ä³îôàðìïðåïàðàò³â (ÐÔÏ) äëÿ ïîçèòðîííî-åì³ñ³éíî¿ òîìîãðàô³¿ (ÏÅÒ). Çîëîòèì ñòàíäàðòîì äëÿ âèì³-
ðþâàííÿ åôåêòèâíîãî ðåíàëüíîãî ïëàçìîòîêó º p-[18F] ôòîðã³ïóðàò ([18F] PFH) çàâäÿêè ñòðóêòóð³, ùî ïî-
ä³áíà äî ð-àì³íî³ìïóðàòó. [18F] FDS — íîâèé ïîòåíö³àëüíèé òðåéñåð äëÿ ä³àãíîñòèêè ãîñòðî¿ íèðêîâî¿ 
íåäîñòàòíîñò³. ÏÅÒ-òðåéñåðè Re (CO) 3 ([18F] FEDA) ³ [18F] PFH º åôåêòèâíèìè ñóðîãàòíèìè ìàðêåðàìè 
ç ìåòîþ â³äáîðó ïàö³ºíò³â äëÿ åíäîðàä³îòåðàï³¿ ç ïîòåíö³éíèì íåôðîòîêñè÷íèì ïðîô³ëåì, ó õâîðèõ 
íà ãåìîïîåòè÷í³ çëîÿê³ñí³ ïóõëèíè, ðàê ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè. ÏÅÒ-â³çóàë³çàö³ÿ íèðîê ³ ñå÷îâèä³ëüíî¿ 
ñèñòåìè ìîæå ìàòè äîäàòêîâå çíà÷åííÿ ó ñêëàäíèõ êë³í³÷íèõ ñèòóàö³ÿõ ³ çàáåçïå÷óâàòè åôåêòèâíó 
ï³äòðèìêó ó ïðèéíÿòò³ ä³àãíîñòè÷íèõ ð³øåíü, çîêðåìà ó ïåä³àòðè÷íèõ ïàö³ºíò³â. Ïîäàëüøèé íàóêîâèé 
ä³àãíîñòè÷íèé ïîøóê ïîâèíåí áóòè ñïðÿìîâàíèé íà ñèíòåçóâàííÿ íîâèõ ÐÔÏ, ÿê³ ìàòèìóòü ³äåàëüí³ 
âëàñòèâîñò³ äëÿ ðåíàëüíî¿ ôóíêö³îíàëüíî¿ â³çóàë³çàö³¿, íèçüêå çâ’ÿçóâàííÿ ç á³ëêàìè ïëàçìè, âèñîêó ìå-
òàáîë³÷íó ñòàá³ëüí³ñòü òà íèçüêèé ãåïàòîá³ë³àðíèé êë³ðåíñ.
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íèðêè; øâèäê³ñòü êëóáî÷êîâî¿ ô³ëüòðàö³¿; åôåêòèâíèé íèðêîâèé ïëàçìîò³ê; îãëÿä
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клінічну практику методів гібридної візуалізації із за-

стосуванням однофотонної емісійної комп’ютерної 

томографії/комп’ютерної томографії (ОФЕКТ/КТ) 

пропонується тривимірна анатомічна візуалізація, 

але тривалий термін отримання дагностичних даних і 

низький просторово-часовий дозвіл все ще обмежують 

потенціал даного методу для кількісної оцінки [14, 15]. 

Однак слід зазначити, що ОФЕКТ/КТ у чистому ви-

гляді як стандартна методика візуалізації при захворю-

ванні нирок не використовується у зв’язку з тим, що 

не несе додаткової діагностичної інформації для уроло-

гів порівняно з КТ. У данному випадку застосовується 

тільки ОФЕКТ.

Методика розрахунку ЕНП і ШКФ полягає у ви-

значенні кліренсу нефротропних радіофармпрепаратів 

(РФП) на основі визначення загального кліренсу без 

взяття проб крові та сечі та базується на математичній 

обробці серцевої кривої. Зниження радіоактивності 

ниркових РФП в часі описується експонентою.

Для РФП із клубочковим механізмом елімінації 

стандартизований об’єм розподілу приймається за 

7,5 % маси тіла, для канальцевих РФП — за 17 %. Ве-

личину кліренсу нормують на стандартну поверхню 

тіла — 1,73 м2. Слід зазначити, що ЕНП та ШКФ роз-

раховують окремо для кожної нирки відносно до радіо-

активності нирки на ренограмі з відсіченням фону тіла 

на третій хвилині — для клубочкових РФП та на другій 

хвилині — для канальцевих [24]. Слід зазначити, що 

сучасні програми та моделі кінетики ниркових РФП 

враховують глибину залягання пухлини залежно від ан-

тропометричних даних пацієнта. Це також справедливо 

і для хворих з опущенням та ротацією нирки. У дано-

му випадку повинна виконуватись бокова проєкція або 

ОФЕКТ з подальшою корекцією параметрів ШКФ та 

ЕНП за площею діагностичних зображень [24].

Позитронно-емісійна томографія (ПЕТ) в уроло-

гії застосовується з метою оцінки функціональної ак-

тивності паренхіми нирок та має декілька ключових 

переваг, таких як краща просторово-часова роздільна 

здатність, абсолютна кількісна оцінка діагностичних 

параметрів і швидка тривимірна візуалізація. У зв’язку 

з цим з метою оцінки функціональної активності па-

ренхіми нирок на сучасному етапі активно вивчаєть-

ся низка ниркових ПЕТ-радіотрейсерів, включаючи 

[68Ga] EDTA, [18F] Re (CO) 3-N-(флуороетил) іміноді-

ацетна кислота (Re (CO) 3 ([18F] FEDA)) та фторосор-

біт 2-дезокси-2-[18F] ([18F] FDS) тощо [20, 27, 48, 57] 

(рис. 1).

Ниркова перфузія. Ниркова перфузія може бути ви-

значена шляхом візуальної та кількісної оцінки радіо-

технічного транзиту РФП після ін’єкції (через черевну 

та ниркову артерії) [46].

Відносне поглинання нирок. Відносне поглинання 

нирок здійснюється шляхом оцінки диференціальної 

функції нирок, наприклад за допомогою розміщення 

ділянок, що становлять інтерес (ROI) над нирками, і 

вимірювання інтегралу підрахунків в ROI після вну-

трішньовенного введення РФП [46]. Така роздільна 

оцінка ниркової функції окремо лівої і правої нирки 

має надзвичайно важливе значення в контексті донор-

ства нирок [40].

Максимальна паренхіматозна активність (T
max

 і 

T
1/2max

). T
max

 визначається як час, що минув від ін’єкції 

до висоти піку ренограми, тоді як T
1/2max

 — час зменшен-

ня ниркової активності до 50 % від його максимально-

го значення. Останній параметр зазвичай використо-

вується як показник екскреторної здатності нирок та 

оцінки різного ступеня його порушень. На цей пара-

метр можуть впливати різні чинники (стан гідратації, 

тип РФП, що застосовується, наявність патології сечо-

вого міхура тощо) [46, 47], що успішно нівелюється за 

рахунок правильної та послідовної підготовки хворого 

до дослідження 

Планарні методи ниркової радіонуклідної візуалі-

зації мають низку недоліків, що включають обмежену 

просторово-часову роздільну здатність і відсутність 

анатомічної інформації. Зокрема, гібридні пристрої 

для обробки зображень, такі як сканери ОФЕКТ/КТ, 

дозволяють отримувати тривимірну оцінку та ана-

томічну корекцію, хоча ці ознаки зазвичай не вико-

ристовуються в клінічній рутинній роботі. Крім того, 

необхідна корекція на ослаблення м’яких тканин, на-

приклад, шляхом оцінки глибини залягання нирок або 

шляхом застосування коефіцієнта ослаблення [46]. На 

відміну від ОФЕКТ ПЕТ-візуалізація має низку пере-

ваг, які можна вважати ключовими характеристиками 

для більш ретельної оцінки функції нирок. До них від-

носиться покращений просторово-часовий дозвіл, аб-

солютні квантові підходи до кількісного визначення і 

мультиспіральна КТ для анатомічної реєстрації. Однак 

найважливішою перевагою ПЕТ-візуалізації порів-

няно зі звичайною ОФЕКТ є значно вища швидкість 

рахунку, що, у свою чергу, дозволяє персоналу отриму-

вати значно менші дози опромінення. Наприклад, для 

дослідження нирок за допомогою ПЕТ з [68Ga] EDTA 

зазвичай застосовуюється РФП активністю 40 МБк. 

Ефективна доза ПЕТ-компонента становить 1,6 мЗв, 

що дорівнює приблизно 320 МБк [99mTc] DTPA [15, 

57]. Як результат, опромінення мінімізується без шко-

ди для якості зображення.

Отже, використання ПЕТ для ниркової візуалізації, 

в тому числі оцінка ШКФ, може поліпшити ідентифі-

кацію структурних аномалій і кількісного визначення 

обструктивних процесів у пацієнтів як дитячого, так і 

дорослого віку. Зокрема, у пацієнтів дитячого віку за-

стосовується потенційно менша доза опромінення від 

ПЕТ-радіоіндикаторів [4, 57]. Впровадження техно-

логії «польоту», вдосконалення технології детекторів 

та оптимізовані реконструктивні алгоритми можуть 

дозволити подальше зниження кількості введеної ак-

тивності [15]. Крім того, внутрішня здатність нирко-

вих ПЕТ-випромінювачів забезпечувати томографічні 

 зображення нирок може дозволити усунути фонову ак-

тивність від оточуючих органів, таких як великі судини 

і селезінка [4]. Отже, криві «активність — час» здатні 

генеруватися виключно за рахунок поглинання РФП в 

нирках і автоматично застосовувати стандартизований 

поріг величини поглинання для визначення активності 
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в системі збору [15] на відміну від ниркової сцинтигра-

фії, в якій ROI охоплює всю поверхню нирки. [99mTc] 

DTPA має більш виражений зв’язок з білками плазми, 

ніж інші радіоіндикатори, які застосовуються для оцін-

ки ШКФ. Показано, що зв’язування білків змінюється 

на 10–13 %, а завдяки позаклітинній локалізації DTPA 

вони негативно впливають на точність діагностично-

го процесу [36]. Однак ПЕТ-радіоіндикатори, такі як 

[68Ga] EDTA, [18F] FDS і Re (CO) 3 ([18F] FEDA), мо-

жуть мати чудову фармакокінетику профілів, головним 

чином через низьке зв’язування з білками плазми і ви-

соку метаболічну стабільність (рис. 1) [15, 27, 48].

Рисунок 1: a) [18F] синтез флуородеоксисорбітолу ([18F] FDS). [18F] FDS може бути отриманий шляхом 
одноетапної редукції з 2-дезокси-2-[18F]-фтор-D-глюкози ([18F] FDG) [25]; b–d) in vivo [18F] FDS ПЕТ-

візуалізація здорових щурів; b) динамічні корональні ПЕТ-зображення демонструють високу секрецію 
радіомаркера виключно через нирки; c) динамічні поперечні та корональні зображення правої нирки 
виявляють швидке накопичення радіомаркера у нирковій корі; d) приклад кривих часу та активності 

динамічної ПЕТ-томографії нирок (зліва) та сечового міхура (праворуч) [48]
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[68Ga]-ì³÷åí³ ðàä³î³íäèêàòîðè 
äëÿ äîñë³äæåííÿ ôóíêö³¿ íèðîê 
[68Ga] EDTA

M.S. Hofman та R.J. Hicks [15] першими повідомили 

про використання ПЕТ-радіоіндикатора [68Ga] EDTA в 

клінічній практиці з метою оцінки функції нирок, який 

виводиться з організму шляхом клубочкової фільтрації. 

Після введення даного радіоіндикатора він спочатку 

концентрується в крові, в той час як аорта (або серце) 

потенційно може використовуватися для забезпечен-

ня функцій кінетичного аналізу. Згодом активність 

РФП збільшується в паренхімі нирки, після чого від-

бувається поступове розмежування і транзит введеної 

активності в систему збору, що спостерігається через 

3–4 хв після ін’єкції. Hofman et al. вивчали пацієнтів 

з нирково-клітинною карциномою, яким було здій-

снено ОФЕКТ/КТ з [99mTc] DMSA та ПЕТ/КТ з [68Ga] 

EDTA до проведення стереотаксичної променевої те-

рапії [15]. За даними аналізу результатів ОФЕКТ/КТ 

та ПЕТ-візуалізації, виявлено, що [68Ga] EDTA може 

надавати додаткову інформацію щодо функціональної 

оцінки нирок на ранній фазі ниркового паренхіматоз-

ного транзиту [14, 15].

[68Ga] DTPA
Враховуючи, що 99mTc-мічений DTPA застосову-

ється з метою визначення функціональної оцінки ни-

рок вже протягом кількох десятиліть, Gundel et al. [23] 

було досліджено нирковий ПЕТ-випромінювач [68Ga] 

DTPA порівняно з [68Ga] EDTA in vitro та in vivo у ко-

пенгагенськіх щурів чоловічої статі. Тільки у 30 % під-

дослідних [68Ga] DTPA виводилася через нирки, в той 

час як [68Ga] EDTA виводився через нирки у 90 % під-

дослідних [11]. Порівняно з [68Ga] DTPA [68Ga] EDTA 

демонструє кращу діагностичну ефективність [11, 15]. 

Крім того, слід зазначити, що DTPA має найнижчий 

відсоток фіксації з білками плазми крові, розміри його 

молекули дозволяють вірогідно оцінювати ШКФ. 

[68Ga] 1,4,7-òðèàçàöèêëîïðîïàí-1,4,7-
òðèîöòîâà êèñëîòà ([68Ga] NOTA)

J.Y. Lee et al. [24] оцінювали 68Ga-комплекси (EDTA, 

DTPA і NOTA) і вимірювали зв’язування з сироват-

кою та еритроцитами поряд із порівнянням значення 

ШКФ при застосуванні [51Cr] EDTA у мишей. Слід за-

значити, що при використанні [68Ga] NOTA отримано 

низьке зв’язування з сироватковими білками, а також 

більш низький рівень ШКФ порівняно із показником 

еталонного стандарту [51Cr] EDTA. Отже, [68Ga] NOTA 

може мати значний потенціал як нирковий ПЕТ-агент 

[14]. Вже в 1960-х роках [68Ga] EDTA застосовувався як 

радіоіндикатор у хворих з гліобластомою з викорис-

танням позитронної сцинтиляційної камери [39] і став 

ініціюючим чинником в розробці та вивченні [68Ga] 

NOTA [15].

[68Ga] IRDye800-òèëìåòàêðèëàò
Діабетична нефропатія є основною причиною нир-

кової недостатності [1]. Qin et al. вперше застосовували 

радіоіндикатор [68Ga] IRDye800-тильмонофосфат для 

оцінки ШКФ у щурів. На графічних кривих «актив-

ність — час» авторами було отримано рецепторно-опо-

середковане накопичення РФП в нирках. Досліджуючи 

локалізацію тильманоцементного рецептора (CD206) і 

IRDye800-тильмонофосфату в межах клубочків, було 

підтверджено накопичення радіоіндикатора в мезангі-

альних клітинах. У недіабетичних щурів спостерігалась 

однофазна крива «активність — час» з низьким нако-

пиченням РФП в сечовому міхурі, в той час як у щурів 

з діабетом було отримано мультифазну криву «актив-

ність — час» з високим накопиченням радіоіндикато-

ра. Враховуючи вирішальну роль мезангіальних клітин 

при прогресуванні діабетичної нефропатії, автори ді-

йшли висновку, що [68Ga] IRDye800-тильмонофосфат 

може стати новим рецерторним біомаркером ПЕТ 

(ОФЕКТ)-візуалізації для вивчення моніторингу про-

гресування діабетичної нефропатії [35].

Ðàä³îìàðêåðè ç ì³òêîþ 18F 
äëÿ äîñë³äæåííÿ ôóíêö³¿ íèðîê

Радіоіндикатори з міткою 18F мають перевагу за ра-

хунок меншої енергії позитронів, що, в свою чергу, на-

дає можливість застосовувати значно менші активності 

РФП без негативних наслідків щодо якості візуалізації 

та покращує контрастні та шумові характеристики 

 зображень [38]. Також слід зазначити, що 18F має зна-

чно більший період напіввиведення (110 хв), ніж 68Ga 

(68 хв), що дозволяє своєчасно доставляти РФП із цен-

тральних закладів, що мають в наявності циклотрон, 

до інших відділень ядерної медицини, що не мають 

циклотрону [53, 55]. Циклотронне виробництво РФП 

має значно кращий потенціал щодо кількісного напра-

цювання радіонуклідів на відміну від генераторного 

виробництва. У зв’язку з цим збільшується коефіцієнт 

корисної ефективності застосування ПЕТ-2-дезокси-

2-[18F] фтор-D-глюкози ([18F] FDG) [7]. Більше того, 

триваліший період напіввиведення дозволяє отриму-

вати більшу гнучкість у дизайні дослідження шляхом 

застосування протоколів затримки візуалізації, які мо-

жуть забезпечити подальше розуміння кінетики радіо-

нуклідів у нирковій системі. 

[18F] FDS
На початковому етапі розвитку ядерної медици-

ни [18F] FDS було розроблено з метою візуалізації в 

онкології та при запальних захворюваннях, зокрема 

в діагностиці інфекційних процесів, що спричинені 

Enterobacteriaceae [22, 25]. [18F] FDS можна легко син-

тезувати з [18F] FDG, і, таким чином, [18F] FDS може 

бути доступним у найближчій перспективі на багатьох 

сайтах, які мають радіохімічну інфраструктуру [26, 41]. 

З огляду на структуру сорбіту, що лежить в основі [18F] 

FDS, можна припустити, що він успадковує кінетичні 

особливості, які майже ідентичні до кінетики інуліну. 

[18F] FDS було вперше досліджено на здорових щурах з 

метою визначення його основних властивостей біороз-

поділу як ниркового ПЕТ-маркера, включаючи кліренс 

через системні ниркові шляхи, зв’язування білка плаз-
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ми та метаболічну трансформацію. Виявлено, що після 

початкової фази кровотоку через нижню порожнисту 

вену спостерігалося поступове розмежування РФП в 

нирковій корі. Крім того, було виявлено залежне від 

часу збільшення слідової радіоактивності в сечовому 

міхурі. Слід зазначити, що вже під час другого кадру 

(8–16 с) ПЕТ-візуалізації спостерігалось швидке по-

глинання радіоіндикатора у кірковій речовині нирок. 

Після цього на томографічних зрізах спостерігалося 

тимчасове підвищення радіоактивності в корі нирок з 

подальшим транзитом радіомаркера до системи збору. 

За результатами аналізу, нирки мають найвищий захват 

даного радіомаркера навіть через 60 хв після введення. 

Слід зазначити, що концентрація радіоіндикатора у ки-

шечнику та печінці залишалася стабільною з часом, що 

свідчить про низький гепатобіліарний кліренс та нир-

кову секрецію [18F] FDS. Низька концентрація радіо-

активно мічених метаболітів в крові та сечі через 35 хв 

після ін’єкції була підтверджена результатами тонко-

шарової радіохроматографії. Таким чином, можна при-

пустити, що [18F] FDS вільно фільтрується в ниркових 

клубочках, і це відповідає попереднім висновкам, що 

показують швидкий кліренс екзогенного введеного 

сорбіту, який є ідентичним до кліренсу інуліну [48].

Зв’язування білка з плазмою також має великий 

вплив на кінетику радіонуклідів. За даними літератур-

них джерел, білкове зв’язування [99mTc] DTPA знахо-

диться в діапазоні від 2 до 10 % [21, 37], тоді як [18F] 

FDS демонструє мінімальне in vivo зв’язування з біл-

ками сироватки крові в межах < 0,1 % [37]. У світлі 

цієї інформації ниркові розлади було досліджено на 

двох моделях щурів з метою визначення потенційної 

клінічної користі радіотрактора [18F] FDS. По-перше, 

гостру ниркову недостатність було індуковано у щурів 

внутрішньом’язовою ін’єкцією гліцерину. По-друге, 

односторонню непрохідність сечоводу було модифі-

ковано шляхом повного перев’язування лівого сечо-

воду. У той час як здорові контрольні щури показали 

нормальну фізиологічну схему розподілу радіомарке-

ра, у щурів з гострою нирковою недостатністю спо-

стерігалось значно зменшене поглинання в нирковій 

корі поряд із відносно низьким показником екскреції 

через сечовидільну систему. Ренограми показали не-

функціональну схему із зниженою секрецією радіо-

індикатора в нирках щурів з нирковою недостатністю 

на відміну від здорових контрольних тварин. З іншо-

го боку, щури з односторонньою непрохідністю сечо-

воду продемонстрували значну затримку захоплен-

ня радіомаркера в області перешкоди на відміну від 

контралатерального сечоводу, в якому спостерігався 

нормальний розподіл [18F] FDS. Ренограми показали 

типову обтураційну криву без подальшого піку під час 

паренхіматозної фази [57]. У першому дослідженні на 

людях, у яких спостерігали кінетику препарату [18F] 

FDS, [18F] FDS-ПЕТ дослідження у динамічному ре-

жимі було проведено двом волонтерам без наявності 

ниркової патології. Після внутрішньовенного введен-

ня РФП у нирковій паренхімі поступово збільшувалась 

кількість радіоіндикатора до 60 с після початку введен-

ня (судинна фаза), після чого радіомаркер поступово 

виводився із організму. За результатами кількісного 

аналізу функціональних ренограм волонтерів було 

отримано показники фізіологічної норми, в тому числі 

параметри судинної, паренхіматозної та екскреторної 

фази. Максимальна паренхіматозна активність (Т
max

 

через 3 хв після введення) відповідала результатам, що 

були отримані при дослідженні з [99mTc] DTPA та [99mTc] 

MAG3 [10, 56]. 

Re (CO) 3 ([18F] FEDA)
На відміну від [68Ga] EDTA та [18F] FDS, які в осно-

вному використовуються для оцінки ШКФ, останніми 

роками увага наковців була зосереджена на розробці 

та впровадженні інших ниркових ПЕТ-маркерів, що 

 відображають функціональну активність паренхіми 

нирок, наприклад Re (CO) 3 ([18F] FEDA) та його ана-

лог для ОФЕКТ-візуалізації — [99mTc] (CO) 3 (FEDA) 

[3]. [99mTc] (CO) 3 (FEDA) демонстрував у піддослідних 

щурів швидку ниркову екскрецію, подібну до орто-

йодогіпурату [131I] ([131I] OIH) [20, 28]. Re (CO) 3 ([18F] 

FEDA) виявляв високу ниркову специфічність, високу 

in vitro та in vivo стабільність, а також швидку ниркову 

екскрецію, що корелювала з аналогом [99mTc] (CO) 3 

(FEDA) [27]. Фармакокінетичні властивості Re (CO) 3 

([18F] FEDA) також можна порівняти з ортойодогіпура-

том [131I] [8, 27]. Також слід зазначити, що маркер [99mTc] 

(CO) 3 (FEDA) є економічно більш доступним — у п’ять 

разів дешевший, ніж Re (CO) 3 ([18F] FEDA) [27].

Al [18F] NODA-ìàñëÿíà êèñëîòà
Дослідження біорозподілу Al [18F] NODA-масляної 

кислоти у звичайних щурів та щурів з імітованою нир-

ковою недостатністю доводить, що Al [18F] NODA-

масляна кислота секретується виключно через нирко-

ву систему. Таким чином, цей радіотрейсер також може 

надавати вірогідну кількісну оцінку уродинамічних 

процесів [29].

p-[18F] ôòîðã³ïóðàò ([18F] PFH)
[18F] PFH має структуру, що подібна до р-аміногіпу-

рату, що вважається золотим стандартом для вимірю-

вання ефективного ренального плазмотоку. Awasthi et al. 

ідентифікували [18F] PFH як потенційний ПЕТ-трейсер 

[3]. Pathuri et al. [34] було надано порівняльну характе-

ристику ренограм, отриманих за допомогою [18F] PFH, 

з результатами аналізу досліджень, що було виконано за 

допомогою [125I] OIH та [99mTc] MAG3. Зокрема, порівня-

но з похідними параметрами уродінамики (T
max

, T
1/2max

), 

отриманими з [99mTc] MAG3, показники, що було одер-

жано за допомогою [18F] PFH, були подібні до параме-

трів, що отримано з [125I] OIH. Однак візуалізація з [18F] 

PFH забезпечувала кращу якість зображення [34]. Інше 

дослідження, що проведено у щурів з повільно прогре-

суючим автосомно-домінантним полікістозом нирок, 

показало, що [18F] PFH може бути сурогатним маркером 

прогресування даного захворювання, що ще більше під-

креслює потенційну клінічну корисність цього трейсера 

в майбутніх проспективних досліджннях [33].
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[18F] FDG
[18F] FDG як ПЕТ-трейсер бере участь у численних 

фізіологічних процесах і, таким чином, може не бути 

ідеальним специфічним маркером для оцінки функції 

нирок. Проте [18F] FDG має дуже широкий спектр за-

стосування в онкологічнії практиці, дає можливість під 

час аналізу ефективно розраховувати кількісні та якісні 

параметри функціонування нирок [9].

Êë³í³÷í³ ïîêàçàííÿ äî íèðêîâî¿ 
ÏÅÒ-â³çóàë³çàö³¿

ПЕТ має низку переваг перед звичайною сцин-

тиграфією, хоча високі економічні витрати на дослі-

дження ПЕТ зазвичай визначають ступінь частоти за-

стосування даної діагностичної методики та дорогих 

ПЕТ-трейсерів [4]. [68Ga] ЕDТА є оптимальним радіо-

маркером для моніторингу вираженого стенозу нир-

кової артерії [12, 15, 45]. Blaufox et al. запропонували 

ПЕТ-моніторинг з [68Ga] ЕDТА з метою оцінки функ-

ціональної активності паренхіми нирок під час про-

ведення хіміотерапії, променевої терапії, визначення 

показань для донорства нирки тощо [4, 12, 13, 19]. 

Слід зазначити, що загальні сцинтиграфічні/ОФЕКТ 

підходи можуть призводити до недооцінки зниження 

функціональної активності паренхіми однієї з нирок 

(наприклад, викликаного мальротацією), що має зна-

чення не тільки при селективному відборі донорів для 

трансплантації нирок, а також при іншій патології ни-

рок [49, 50]. У даному випадку доречно застосовувати 

гібридну візуалізацію ПЕТ/КТ, що включає сучасну 

програму анатомічної корекції [3]. Окрім цих мірку-

вань, теоретичні підходи до лікування нейроендокрин-

них пухлин (NET) з використанням [68Ga] DOTA-D-

Phe-Tyr3-октреотат/октреотид ([68Ga] DOTA-TATE/

TOC) та [177Lu] DOTA-TATE/TOC все частіше вико-

ристовуються у клінічній практиці [44]. Аналоги со-

матостатину здатні викликати зниження функції ни-

рок, у зв’язку з чим було висунуто гіпотезу, що [99mTc] 

MAG3 може бути придатним маркером для оцінки 

ранніх стадій патології нирок у пацієнтів, які зазнали 

повторних циклів ендорадіотерапії [52]. Таким чином, 

ПЕТ-агенти для оцінки функціонального стану нирок, 

включаючи Re (CO) 3 ([18F] FEDA) і [18F] PFH, можуть 

бути кращими сурогатними маркерами з метою відбору 

пацієнтів для ендорадіотерапії з потенційним нефро-

токсичним профілем, у хворих на гемопоетичні зло-

якісні пухлини або рак передміхурової залози [16, 32].

Також розглянуто сучасні аспекти застосування 

ПЕТ нирок та сечовидільної системи у педіатричних 

хворих [4, 15, 48, 51]. ПЕТ нирок та сечовидільної систе-

ми надає цінну діагностичну інформацію для ефектив-

ного прийняття рішень, оскільки дозволяє одночасно 

оцінювати функцію нирок і анатомічно-морфологічну 

складову в одному дослідженні. Крім того, швидкість 

збору діагностичної інформації ПЕТ вища, ніж звичай-

ної сцинтиграфії, і, таким чином, є меншим променеве 

навантаження на пацієнтів і медичний персонал [15]. 

ПЕТ-візуалізація нирок і сечовидільної системи може 

мати додаткове значення у складних клінічних ситуаці-

ях і забезпечити ефективну підтримку у прийнятті діа-

гностичних рішень, зокрема у педіатричних пацієнтів 

[54]. Подальший науковий діагностичний пошук по-

винен бути спрямований на синтезування нових РФП, 

що матимуть ідеальні властивості для ренальної функ-

ціональної візуалізації, низьке зв’язування з білками 

плазми, високу метаболічну стабільність та низький 

гепатобіліарний кліренс [54].
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ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
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Резюме. В статье рассмотрены исторические аспекты и клю-

чевые вопросы клинического применения новых радиофарм-

препаратов (РФП) для позитронно-эмиссионной томогра-

фии (ПЭТ). Золотым стандартом для измерения эффектив-

ного ренального плазмотока является p-[18F] фторгиппурат 

([18F] PFH) благодаря структуре, схожей с р-аминоимпуратом. 

[18F] FDS — новый потенциальный трейсер для диагностики 

острой почечной недостаточности. ПЭТ-трейсеры Re (CO) 3 

([18F] FEDA) и [18F] PFH являются эффективными суррогат-

ными маркерами с целью отбора пациентов для эндорадио-

терапии с потенциальным нефротоксическим профилем, у 

больных с гемопоэтическими злокачественными опухолями, 

раком предстательной железы. ПЭТ-визуализация почек и 

мочевыделительной системы может иметь дополнительное 

значение в сложных клинических ситуациях и обеспечивать 

эффективную поддержку в принятии диагностических реше-

ний, в частности у педиатрических пациентов. Дальнейший 

научный диагностический поиск должен быть направлен на 

синтезирование новых РФП, которые будут иметь идеальные 

свойства для почечной функциональной визуализации, низ-

кое связывание с белками плазмы, высокую метаболическую 

стабильность и низкий гепатобилиарный клиренс.

Ключевые слова: радионуклидная визуализация; пози-

тронно-эмиссионная томография; почки; радиофармпрепа-

рат; скорость клубочковой фильтрации; эффективный по-

чечный плазмоток; обзор
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portance in difficult clinical situations and provide effective sup-
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For Our Patients

Цистит — це запалення слизової оболонки сечо-

вого міхура. Гострий цистит є найбільш частим про-

явом інфекції нижніх сечовивідних шляхів у молодих 

жінок, що обумовлено анатомічними особливостями 

сечостатевої системи, сексуальною активністю, вико-

ристанням сперміцидів. 

Основні фактори ризику виникнення гострого 
циститу у молодих невагітних жінок:

— понад 3 статеві контакти на тиждень;

— новий сексуальний партнер;

— інфекція сечової системи в анамнезі;

— цукровий діабет;

— застосування сперміцидів.

Скарги при гострому циститі відомі кожній другій 

жінці: болюче часте сечовипускання, нестерпні по-

зиви до сечовипускання, біль внизу живота, нерідко 

крапля крові наприкінці сечовипускання. Підвищен-

ня температури тіла та біль в поперековій ділянці не 

є характерними для гострого циститу і свідчать про 

більш серйозне запалення сечової системи.

Діагноз ставиться на підставі скарг і загального 

аналізу сечі з метою виявлення підвищеної кількос-

ті лейкоцитів і бактерій. Важливо правильно зібрати 

сечу.

Ïðàâèëà çáîðó ñå÷³
1. Перед збиранням сечі провести ретельний туа-

лет зовнішніх статевих органів.

2. Необхідно зібрати середню порцію ранішньої 

сечі в кількості приблизно 100 мл у чистий посуд із 

безкольорового скла.

3. Терміново доставити сечу в лабораторію (аналіз 

сечі необхідно провести не пізніше 2 годин від зби-

рання).

Проте характерні скарги та неможливість швидко-

го виконання аналізу сечі нерідко призводять до са-

молікування, яке допускається окремими рекоменда-

ціями під наглядом лікаря.

Ïðèíöèïè ë³êóâàííÿ 
Основним методом лікування гострого циститу є 

застосування антибактеріальних препаратів, але тіль-

ки за призначенням лікаря. 

1. Перший епізод циститу може самостійно бути 

лікований безрецептурними препаратами. Найчасті-

ше це фітопрепарат, серед них перевагу має канеф-

Ïàì’ÿòêà ïàö³ºíòó 
ïðè ãîñòðîìó öèñòèò³

рон Н, який продемонстрував аналогічну антибіоти-

ку фосфоміцину ефективність. Приймається тричі 

на добу 7 діб. За відсутності ефекту звернутись до 

лікаря.

NB! Призначення уроантисептиків (наприклад, 

макмірор) або антибіотика (наприклад, цефікс) може 

проводити тільки лікар.

Альтернативно може бути призначений метилтіо-

нінію хлорид (пембіна-блю). Приймається по одній 

капсулі двічі на добу 7–10 діб. Інші безрецептурні 

препарати не мають строго доказової практики для 

ініціального лікування гострого циститу. 

2. Повторний епізод циститу або перший епізод 

після статевих стосунків: доцільним є візит до лікаря, 

обстеження на захворювання, що передаються стате-

вим шляхом, призначення уроантисептика або анти-

біотика із можливою комбінацією з канефроном Н.

Як додаткове джерело біологічно активних речо-

вин природного походження для створення опти-

мальних умов функціонування сечовидільної системи 

може використовуватись метилтіонінію хлорид або 

препарати журавлини із достатнім вмістом проанти-

ціанідину А (наприклад, уропак-36).

3. Для зменшення больового синдрому застосо-

вуйте ріабал (має вищу ефективність порівняно із тра-

диційними знеболюючими при циститі).

Загальні рекомендації: 

— щадний режим, молочно-рослинна дієта з ви-

ключенням гострих приправ, м’ясних відварів, при-

йом достатньої кількості рідини (сечогінні трави, 

чай, мінеральна вода, ягідні морси, киселі, сік журав-

лини); 

— показані (крім випадків геморагічного циститу) 

теплові процедури — сидячі ванни, грілка, теплові мі-

кроклізми та спринцювання відварами трав, фізіоте-

рапевтичні процедури.

Ïðîô³ëàêòèêà
Загальні рекомендації: споживання достатньої кіль-

кості рідини, своєчасне спорожнення сечового міху-

ра, обов’язкове спорожнення сечового міхура після 

статевого акту, дотримання правил гігієни зовнішніх 

статевих органів, уникнення переохолодження.

Підготував: проф. Д. Іванов 
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У Міжнародному виставковому центрі, розташова-

ному в серці Києва, з 1 по 3 жовтня 2019 року вже у 28-й 

раз пройшла Міжнародна медична виставка PUBLIC 

HEALTH. Ми переконалися в тому, що організатори 

виставки впевнено тримають руку на пульсі вітчизня-

ної системи охорони здоров’я: виставка традиційно 

об’єднує блок спеціалізованих виставкових і конгресо-

вих заходів і розкриває весь комплекс актуальних тен-

денцій розвитку світової і вітчизняної медицини.

Виставка PUBLIC HEALTH отримала величезний 

резонанс у професійному середовищі й становила 

знач ний інтерес для медичних працівників, бізнесме-

нів, учених, майбутніх лікарів, представників держав-

них установ і засобів масової інформації.

У новому форматі виставка PUBLIC HEALTH стала 

знаковою й очікуваною щорічною подією для професі-

оналів охорони здоров’я й соціальної сфери. Її голов-

ним завданням є ефективне просування інноваційних 

технологій найвищого рівня в щоденну медичну й со-

ціальну практику, оснащення практикуючих фахівців 

інструментарієм для проведення якісної і своєчасної 

діагностики й надання медичної допомоги, а також 

всебічне підвищення авторитету й престижності віт-

чизняної медицини.

Îðãàí³çàòîðè 
Організаторами унікальної в Україні Міжнарод-

ної медичної виставки PUBLIC HEALTH виступають 

ДП «Прем’єр Експо» (Україна) та ITE Group Plc (Ве-

лика Британія). Безумовний успіх цього проєкту обу-

мовлений життєвою важливістю теми, але навряд чи 

він зміг би розвиватися так стрімко, якби не міжна-

родний досвід, помножений на професіоналізм його 

організаторів.

Директорка виставки Інна Задорожня підкреслила: 

«Міжнародна команда PUBLIC HEALTH доклала масу 

сил і енергії для згуртування лікарської спільноти в Укра-

їні. Цьогорічна виставка стала святом науки та бізнесу 

у сфері охорони здоров’я, на якому професійній аудиторії 

відвідувачів були представлені проривні медичні, управ-

лінські й інформаційні технології. Разом з експонентами 

й партнерами ми зробили ще один крок у майбутнє на-

шої медицини й закла-

ли ще одну цеглинку у 

фундамент всебічно-

го добробуту нашого 

суспільства. Реформа 

охорони здоров’я, що 

проводиться, відкри-

ває нові можливості 

для всіх учасників про-

цесу, і ми із задоволен-

ням надаємо ефектив-

ний майданчик для її 

реалізації».

Âèçíàííÿ 
Офіційну підтримку в проведенні виставки надали 

Національна академія медичних наук України, Націо-

нальний медичний університет імені О.О. Богомольця, 

Українська військово-медична академія, професійні 

асоціації, громадські медичні об’єднання й організації. 

В офіційному відкритті виставки PUBLIC HEALTH 

2019 і заходах її ділової програми взяли участь: заступ-

ник міністра охорони здоров’я України Михайло За-

грійчук, прессекретар Національної академії медичних 

наук України академік Володимир Міхньов, проректор 

Національного медичного університету імені О.О. Бо-

гомольця Олександр Науменко, начальник Україн-

ської військово-медичної академії Валерій Савицький, 

Ôîðìóëà PUBLIC HEALTH íàáóëà ùå á³ëüøî¿ 
àêòóàëüíîñò³ é ï³äòâåðäèëà ñòàòóñ ºäèíîãî ç³áðàííÿ 

ìåäè÷íî¿ ñï³ëüíîòè Óêðà¿íè 
(ï³äñóìêè 28-¿ Ì³æíàðîäíî¿ ìåäè÷íî¿ âèñòàâêè 

PUBLIC HEALTH 2019)
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президент Global Healthcare Travel Council Віолетта 

Янишевська, а також інші авторитетні представники 

медичної спільноти України.

Åêñïîçèö³ÿ
На одному майданчику з PUBLIC HEALTH відбули-

ся такі важливі заходи, як: 7-ма Міжнародна виставка 

та конференція медичного туризму MTEC.Kyiv, Між-

народна виставка лабораторного обладнання та техно-

логій LabExpo і виставка стоматологічного обладнання 

та матеріалів International Dental Forum. Загалом вони 

становили масштабну експозицію загальною площею 

11 тис. м2 за участю 340 компаній із 13 країн світу. У 

2019 року у виставках взяли участь 46 українських фірм, 

що свідчить про інтерес вітчизняного бізнесу до теми 

охорони здоров’я. Свої передові розробки у всіх галузях 

медицини подали провідні українські виробники: «Гол-

ніт», «Віола Медтехніка», «Контакт Фірма», «Квант», 

«Медапаратура», «Завет», «Сканер», «Телеоптик» та 

багато інших, а також всесвітньо відомі компанії: 

Canon Medical System, Shimadzu, Esaote, Heaco, Philips 

Healthcare, GE Healthcare, FujiFilm, Omron, Mindray, 

ACCURAY й інші. Серед понад 12 тисяч професійних 

відвідувачів виставки, 86 % яких належать до категорії 

decision makers, були фахівці практично всіх напрямків 

медицини з усіх регіонів України та з-за кордону.

Відвідувачі PUBLIC HEALTH 2019 ознайомилися з 

тематичними розділами виставки, серед яких: медична 

техніка й обладнання, інструменти, вироби медично-

го призначення, ортопедична й реабілітаційна техніка, 

офтальмологія, екстрена медицина, репродуктивна й пе-

ринатальна медицина, фармакологія, цифрова медици-

на, медичний туризм, стоматологічне обладнання й ма-

теріали, лабораторна медицина, здоровий спосіб життя.

Äîñÿãíåííÿ 
Широка програма науково-практичних і ділових 

заходів Public Health Congress & Events розкрила акту-

альні проблеми вітчизняної медицини й наочно про-

демонструвала досягнення й можливості розвитку 

системи охорони здоров’я, що стосувалися медичних 

установ усіх форм власності. Було проведено 39 спе-

ціалізованих конференцій, семінарів, секцій, круглих 

столів, а також майстер-класів і тренінгів з основних 

розділів медицини.

Деякі заходи необхідно відзначити окремо. Зокрема, 

7-й Міжнародний конгрес MTEC.Kyiv продемонстру-

вав тенденції розвитку медичного туризму в Україні та 

світі. Новинки галузі висвітлювалися в 3D-вимірі — із 

позиції як медичної установи, так і туристичного опе-

ратора й клієнта. Міжнародна програма В2В конгресу 

висвітлила можливості вітчизняних лікувальних уста-

нов щодо розвитку актуального напрямку — в’їзного 

медичного туризму.

Значна частина заходів була присвячена складним 

питанням трансформації, управління й покращання 

законодавчої бази системи охорони здоров’я. Це знай-

шло відображення в тематиці симпозіуму «Охорона 

здоров’я та національна безпека України», конференції 

«Ефективне управління системою охорони здоров’я» і 

конференції «Медична допомога в громаді — сучасні 

можливості».

Національний медичний університет імені О.О. Бо-

гомольця надав можливість за 3 дні ознайомитися з 

останніми досягненнями медичної науки і практики в 

рамках конференції, що включала 11 спеціалізованих 

секцій. У конференції взяли участь понад 1000 лікарів 

різних спеціальностей.

Величезний інтерес викликали спеціалізовані заходи, 

такі як «Ophthalmic Light. Протиріччя в офтальмології», 

«Школа реабілітації», «Public Health: школа УЗД», май-

стер-класи Інституту епідеміології та інфекційних хво-

роб імені Л.В. Громашевського, Інституту педіатрії, аку-

шерства та гінекології імені академіка О.М. Лук’янової 

НАМН України, «Сучасне акушерство — довгий шлях 

до досконалості», «Новий погляд на медсестринство», 

«Міфи інфекційного контролю в ЛПУ», проведені за 

сприяння Європейської бізнес-асоціації.

Освітня складова Public Health Congress & Events 

традиційно відповідала сучасним критеріям безпе-

рервного професійного зростання медичних фахівців і 

менеджерів.

У традиційному розділі Digital Med на відкритому 

майданчику і на стендах учасників знайшли відобра-

ження тенденції розвитку сучасних цифрових техно-

логій у медицині. Серед основних тем Digital Med 2019 

були такі: eHealth, доказова медицина в смартфоні, 

штучний інтелект, телемедицина, інформатизація вто-

ринної ланки, безпека, додатки для пацієнтів, про-

грамне забезпечення для охорони здоров’я.
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У фіналі популярного Всеукраїнського конкурсу 

«Головний лікар року» змагалися найкращі головні 

лікарі медичних закладів з усіх регіонів України. Став 

переможцем і отримав нагороду «Головний лікар 2019» 

Костянтин Рожин, головний лікар КНП БРР «Біло-

пільський ЦПМД» Сумської області. Понад 140 учас-

ників свята «День головного лікаря» отримали нові 

знання й практичні навички з ефективного управління 

сучасним медичним закладом.

Нові можливості й формати інтенсивного професій-

ного розвитку медичних фахівців та управлінців були ре-

алізовані в турборежимі Public Health Congress & Events. 

Генеральним інформаційним партнером цієї програми 

виступила освітня онлайн-платформа Accemedin.

Уперше в Україні було представлено унікальний тре-

нінг-проєкт «Медична допомога за стандартами НАТО 

й ЄС». Протягом двох днів викладачі Української вій-

ськово-медичної академії, багато з яких — учасники 

АТО, навчали практичних навичок надання першої ме-

дичної допомоги відповідно до міжнародних стандартів.

Дуже важливо те, що в цьому році саме виставка 

PUBLIC HEALTH стала платформою для проведен-

ня інтерактивних заходів з експертами, лідерами гро-

мадської думки, медиками, вченими, підприємцями й 

популярними в професійному середовищі блогерами, 

встановлення медичних (і не тільки) рекордів. Зокре-

ма, під час проведення виставки PUBLIC HEALTH 

2019 був офіційно зафіксований новий світовий ре-

корд — в одночасному сеансі масажу взяли участь 752 

майстри-масажисти.

Унікальний сервіс виставки — Prof Meeting — до-

зволив відвідувачам наочно знайомитися з медичними 

інноваціями світового рівня й знаходити потрібних для 

бізнесу партнерів завдяки високому потенціалу профе-

сійних експонентів і представлених ними брендів.

Àìá³ö³¿ 
PUBLIC HEALTH 2019, поза сумнівом, стала біз-

нес-подією року для вітчизняного ринку медичних 

товарів і послуг. Експоненти виставки вдало скориста-

лися наданими можливостями, вигідно презентували 

свою продукцію цільовій аудиторії, сформували нові 

ділові зв’язки й залучили необхідні інвестиції.

Керівники медичних установ отримали доступ до 

широкого спектра пропозицій з технічного переосна-

щення лікарень й клінік для надання більш складних і 

якісних медичних послуг.

Постійні учасники й партнери виставки відзначили 

суттєве якісне зростання заходів. 67 % опитаних експо-

нентів підтвердили участь у виставці у 2020 році.

Очевидно, бездоганна репутація організаторів і ви-

соке міжнародне визнання виставки зробили можли-

вим щорічне розширення географії її експонентів. Це 

дає українським медикам і бізнесменам можливість 

налагоджувати партнерство з провідними медичними 

центрами й виробниками продукції медичного призна-

чення.

29-та Міжнародна медична виставка PUBLIC 

HEALTH, Міжнародна виставка і конференція ме-

дичного туризму MTEC.Kyiv, Міжнародна виставка 

лабораторного обладнання й інноваційних технологій 

LabExpo, виставка стоматологічного обладнання та 

матеріалів IDF, а також комплекс навчальних і екс-

пертних заходів Public Health Congress & Events будуть 

проходити з 7 по 9 жовтня 2020 року в Міжнародному 

виставковому центрі в Києві.

Êîíòàêòè îðãàí³çàòîð³â PUBLIC HEALTH: 

ДП «Прем’єр Експо» (ITE Group Plc).
Директорка виставки — Інна Задорожня.
Робота зі ЗМІ — Богдана Маєвська.

Тел.: +380 (44) 496-86-45 (дод. 234, 274).
E-mail: I.Zadorozhnya@pe.com.ua; 
B.Maevskaya@pe.com.ua;
Internet: www.publichealth.com.ua 
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Âèìîãè äî îôîðìëåííÿ ñòàòåé
Øàíîâí³ àâòîðè!

Будь ласка, ознайомтеся з детально викладеними 
вимогами до оформлення статей для публікації в жур-
налі на сайті http://kidneys.zaslavsky.com.ua (розділ 
«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 êóðñèâîì 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 ключо-

ві слова оглядових статей слід включати слово «огляд». Клю-

чові слова повинні бути ідентичні українською, російською 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 прави-
лами оформлення кожного з цих розділів на сайті  
http://kidneys.zaslavsky.com.uа (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://kidneys.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 «Нирки»)   
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НЕВРОЛОГИЯ

Н01323 Актуальні питання нервових хвороб у практиці сімейного лікаря / Свиридова Н.К. — 239 с. 150,00

НЕФРОЛОГИЯ

Н04047
Анемия при хронической болезни почек: руководство / Давыдкин И.Л., Шутов А.М., Рома-
шева Е.П. и др. — 64 с.

107,00

Н04039 Гидронефроз: руководство / Под ред. П.В. Глыбочко, Ю.Г. Аляева. — 208 с. 317,00

Н04035
Диагностика и лечение болезней почек: руководство / Мухин Н.А., Тареева И.Е., Ши-
лов Е.М., Козловская Л.В. — 384 с.

335,00

Н04024
Диагностика и лечение нефротического синдрома у детей: Руководство для врачей / 
М.С. Игнатова, О.В.Шатохина. — 288 с.

168,00

Н04027
Лекции по нефрологии. Диабетическая болезнь почек. Гипертензивная нефропатия. Хро-
ническая почечная недостаточность / Д.Д. Иванов. — 200 с.

150,00

Н04042
Мочекаменная болезнь. Вопросы лечения и реабилитации: руководство / Неймарк А.И., 
Неймарк Б.А., Каблова И.В. — 224 с.

261,00

Н04053 Мочекаменная болезнь. Руководство для врачей / И.С.Колпаков. — 368 с. 387,00

Н04037
Нефрология. Ревматология: учебник / Под ред. Н.А. Буна, Н.Р. Колледжа, Б.Р. Уолкера, 
Д.А.А. Хантера. — 240 с.

446,00

Н04018 Нефрология: главные аспекты. - 2-е изд., перераб. / В.М. Мавродий. — 64 с. 50,00

Н04030 Нефрология: учебное пособие / М.А. Осадчук, С.Ф. Усик, А.М. Осадчук. — 168 с. 142,00

Н04043
Нефрологія в практиці сімейного лікаря. Навчально-методичний посібник (2-ге вид., пере-
робл.) / Іванов Д.Д., Корж О.М. — 400 с.

250,00

Н04051
Нефрологія в практиці сімейного лікаря. Навчально-методичний посібник (3-тє вид., пере-
робл.), мягкий переплет / Іванов Д.Д., Корж О.М. — 460 с.

200,00

Н04052
Нефрологія в практиці сімейного лікаря. Навчально-методичний посібник (3-тє вид., пере-
робл.), твердый переплет / Іванов Д.Д., Корж О.М. — 464 с.

300,00

Н04054 Нефрологія. Національний підручник / Іванов Д.Д., Пиріг Л.А. — 315 с. 350,00

Н04059
Нефрологія: термінологічно-тлумачний словник / Іванов Д.Д., Кушніренко С.В., Пиріг Л.А., 
Ротова С.О., Таран О.І. — 116 с.

150,00

Н04012 Острая почечная недостаточность: руководство / В.М.Ермоленко, А.Ю. Николаев. — 240 с. 189,00

Н04008 Патогенез пиелонефрита / Ю.М. Есилевский. 193,00

Н04005
Патогенез хронического обструктивного пиелонефрита у детей и подростков / 
С.П. Яцык. — 176 с.

111,00

Н04006 Почечная колика. Руководство для врачей / Л.Е. Белый. — 256 с. 125,00

Н04009
Хроническая болезнь почек. Место нестероидных противовоспалительных препаратов / 
М.М. Батюшин.

116,00

«Медицинская книга»
Если вы хотите приобрести одну из книг наложенным платежом, 
вам нужно позвонить к нам в интернет-магазин и сделать заказ:

+380 (44) 223-27-42, +380 (67) 325-10-26.

Книги можно приобрести в фирменном магазине медицинской литературы 
«БУКВАМЕД»:

Киев, 04112, ул. Дорогожицкая, 9, НМАПО им. П.Л. Шупика
Телефоны: +380 (44) 353-72-45, +380 (99) 095-24-94, +380 (98) 761-70-10.

Подробнее о книгах на сайте WWW.BOOKVAMED.COM.UA
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Эндотелиальная дисфункция при гломерулонефрите /О.В.Синяченко, С.В.Зяблицев, 
П.А. Чернобривцев. — 152 с.

50,00

ТЕРАПИЯ, СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА

Т01270
Актуальні питання акушерства в практиці сімейного лікаря / Вороненко Ю.В., Шекера О.Г., 
Вдовиченко Ю. — 348 с.

160,00
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Актуальні питання алергології у практиці сімейного лікаря / Кузнецова Л.В., Воронен-
ко Ю.В., Шекера О.Г. — 322 с.
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330,00
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Шекера О.Г., Стаднюк Л.А. та ін. — 528 с.

250,00

Т01272
Актуальні питання медицини катастроф у практиці сімейного лікаря / Рощін Г.Г., Воронен-
ко Ю.В., Шекера О.Г. — 288 с.

150,00

Т01267
Актуальні питання медицини невідкладних станів у практиці сімейного лікаря / Зозу-
ля І.С. — 122 с.

150,00

Т01280
Актуальні питання офтальмології у практиці сімейного лікаря / Вороненко Ю.В., Шеке-
ра О.Г., Риков С.О. — 258 с.

180,00

Т01273
Актуальні питання паліативної та хоспісної допомоги у практиці сімейного лікаря / Губсь-
кий Ю.І., Вороненко Ю.В., Шекера О.Г. — 208 с.

150,00

Т01264 Актуальні питання педіатрії у практиці сімейного лікаря / Бережной В.В. — 342 с. 150,00

Т01278 Актуальні питання психіатрії / Вороненко Ю.В., Шекера О.Г., Мішиєв В.Д. — 144 с. 120,00

Т01271
Актуальні питання радіаційної медицини у практиці сімейного лікаря / Шекера О.Г., Во-
роненко Ю.В., Мечев Д.С. — 208 с.

120,00

Т01274
Актуальні питання серцево-судинних хвороб у практиці сімейного лікаря / Долженко М.М., 
Вороненко Ю.В., Шекера О.Г. — 414 с.

230,00

Т01269
Актуальні питання фтизіатрії у практиці сімейного лікаря / Фещенко Ю.І., Вороненко Ю.В., 
Шекера О.Г. — 166 с.

100,00

Т01113 Алгоритмы диагностики / С.С.Вялов. — 128 с. 100,00

Т01229
Алкоголизм, табакокурение, игромания, панические атаки - ушная иглотерапия и психоте-
рапия / Я.С.Песиков. — 260 с.

400,00

Т01195
Алкогольные, лекарственные, генетические и метаболические заболевания: руководство / 
Шифф Ю.Р., Соррел М.Ф., Мэддрей У.С. — 480 с.

564,00

Т01126
Антибактериальная терапия в медицине критических состояний (2-е изд., исправ. и доп.) / 
В.И. Черний, А.Н. Колесников, И.В. Кузнецова и др. — 392 с.

100,00

Т01103
Антиоксидантная терапия в клинической практике / Ю.Н. Шанин, В.Ю. Шанин, Е.В. Зино-
вьев. — 128 с.

32,00

Т01203 Атлас и основы классической иглотерапии / Я.С. Песиков. — 220 с. 300,00

Т01202 Атлас и основы клинической ушной иглотерапии / Я.С. Песиков. — 352 с. 400,00

Т01205 Болезнь Гоше / Лукина Е.А. — 64 с. 124,00

Т01026 Бронхит (механизмы хронизации, лечение, профилактика). — 178 с. 61,00

Т01232
Ведення випадку туберкульозу: навчальний посібник для лікарів-інтернів та курсантів / 
С.М. Лєпшина. — 255 с.

100,00

Т01104
Внелабораторная диагностика и врожденные заболевания в работе врача общей практи-
ки: Учебное пособие / Под ред. Ф.Н.Гильмияновой. — 190 с.

173,00

Т01017 Внутренние болезни (4-е изд.) / Под ред. С.И. Рябова. 289,00

Т01175
Внутренние болезни (в таблицах и схемах): Справочник (3-е изд., перераб. и доп.) / Збо-
ровский А.Б., Зборовская И.А. 

460,00

Т01130
Внутренние болезни. 333 тестовые задачи и комментарии к ним: учебное пособие 
(2-е изд., перераб. и доп.) / Дворецкий Л.И., Михайлов А.А., Стрижова Н.В., Чисто-
ва В.С. — 160 с.

135,00

Т01062
Внутренние болезни. В 10 томах. Книга 1. Введение в клиническую медицину. Основные 
синдромы. Гриф УМО / Т.Р. Харрисон. — 461 с.

304,00

Т01131
Внутренние болезни. Руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: 
учебное пособие / Ананченко В.Г. и др. — 456 с.

351,00
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Т01132
Внутренние болезни. Руководство к практическим занятиям по факультетской терапии: 
учебное пособие / Абрамова А.А. и др. — 640 с.

466,00

Т01040 Внутренние болезни. Система органов пищеварения / Г.Е. Ройтберг. — 560 с. 668,00

Т01201 Внутренние болезни: Справочник практикующего врача / Тополянский А.В. — 816 с. 454,00

Т01055
Внутренние болезни: учебник. В 2 томах. Том 1 (2-е изд., испр. и доп.) / Под ред. Н.А. Му-
хина, В.С. Моисеева, А.И. Мартынова. — 672 с.

429,00

Т01056
Внутренние болезни: учебник. В 2 томах. Том 2 (2-е изд., испр. и доп.) (книга + CD-диск) / 
Под ред. Н.А. Мухина, В.С. Моисеева, А.И. Мартынова. — 592 с.

429,00

Т01194 Восстановительная медицина: учебник / Епифанов В.А. — 304 с. 335,00

Т01275 Гиперчувствительность к лекарственным препаратам / Кайдашев И.П. — 288 с. 180,00

Т01133
Госпитальная терапия. Курс лекций: учебное пособие / Люсов В.А., Байкова О.А., Евси-
ков Е.М. и др. — 480 с.

459,00

Т01080
Депрессии и неврозы в общемедицинской практике. Клиника. Диагностика. Лечение. Кли-
нические случаи / М.Б. Никишова. — 136 с.

62,00

Т01263
Дефицит и недостаточность витамина D: эпидемиология, диагностика, профилактика и 
лечение / Поворознюк В.В. — 261 с.

150,00

Т01246
Дефіцит та недостатність вітаміну D: епідеміологія, діагностика, профілактика та 
лікування / Поворознюк В.В. — 261 с.

150,00

Т01142
Диагностика болезней внутренних органов: Т.6. Диагностика болезней сердца и сосудов / 
А.Н. Окороков. — 456 с.

104,00

Т01143
Диагностика болезней внутренних органов: Т.7. Диагностика болезней сердца и сосудов / 
А.Н. Окороков. — 404 с.

104,00

Т01144
Диагностика болезней внутренних органов: Т.8. Диагностика болезней сердца и сосудов / 
А.Н. Окороков. — 418 с.

104,00

Т01050 Дифференциальная диагностика при болях в грудной клетке / Н.А. Черкасова. — 48 с. 50,00

Т01166
Діуретики: класифікація, фармакодинаміка та фармакокінетика, тактика застосування 
(навчальний посібник) / В.О. Бобров, І.В. Давидова. — 100 с.

50,00

Т01208 Желчнокаменная болезнь: терапевтические аспекты / М.Б.Щербинина. — 224 с. 60,00

Т01216 Збірник тестів з професійних хвороб (блакит.) / Ткачишин В.С. — 131 с. 100,00

Т01060 Избранные лекции по внутренним болезням / Н.А. Мухин. — 240 с. 135,00

Т01031
История болезни в терапевтическом стационаре. Методические рекомендации. Гриф 
УМО / Г.Н. Голухов. — 64 с.

50,00

Т01276 Как избежать сердечно-сосудистых катастроф / Коваленко В.В. — 80 с. 80,00

Т01172 Клинический диагноз: учебное пособие / Ивашкин В.Т., Драпкина О.М. — 224 с. 358,00

Т01176
Клиническое исследование ЭЛИЗА / Радченко А.Д., Михеева К.В., Сиренко Ю.Н. и др. — 
64 с.

50,00

Т01164
Клінічна гепатологія: Навчальний посібник / І.М. Скрипник, Т.В. Мельник, М.М. Потяжен-
ко. — 424 с.

100,00

Т01177 Клінічне дослідження ЕЛІЗА / Г.Д. Радченко, К.В. Міхєєва, Ю.М. Сіренко. — 64 с. 50,00

Т01266
Клінічне тлумачення й діагностичне значення лабораторних показників у 
загальнолікарській практиці / Катеренчук І.П. — 223 с.

170,00

Т01086
Конспект терапевта. Часть 1. Антимикробная терапия / Редакторы-составители А.Ю. За-
славский, Н.В. Куприненко. — 112 с.

50,00

Т01197 Краткое пособие к клиническому исследованию больного / М.С.Сокол. — 80 с. 50,00

Т01146
Лекарственные средства в практике врача (2-е изд., перераб. и допол.) / В.Ю. Мартов, 
А.Н. Окороков. — 994 с.

549,00

Т01147
Лечение болезней внутренних органов: Т.1. Лечение болезней органов дыхания. Лечение 
болезней органов пищеварения (2-е изд., перераб. и доп.) / А.Н. Окороков. — 548 с.

104,00

Т01158 Медицинская реабилитация. Книга 1 / Боголюбов В.М. 169,00

Т01160 Медицинская реабилитация. Книга 3 / Боголюбов В.М. 169,00

Т01012 Медсестринство в сімейній медицині/ За редакцією професора Є.Х. Заремби. — 214 с. 80,00

Т01003
Метаболитотропные препараты / И.А. Мазур, И.С. Чекман, И.Ф. Беленичев, Н.А. Волошин, 
Н.А. Горчакова, Л.И. Кучеренко. — 304 с.

50,00
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Т01244 Миастения и врожденные миастенические синдромы / Б.В.Агафонов. — 224 с. 290,00

Т01206 Миастения и миастенические синдромы: руководство / Санадзе А.Г. — 256 с. 343,00

Т01219 Непосредственное исследование больного / Гребенев А.Л. — 176 с. 112,00

Т01106
Непосредственное исследование больного в клинике внутренних болезней. Система орга-
нов дыхания. Часть 1 / В.И. Алекса, А.И. Шатихин. — 192 с.

86,00

Т01070 Общая врачебная практика по Джону Нобелю / Под ред. Дж. Нобеля. 1546,00

Т01221
Общая врачебная практика: руководство. В 2 томах. Том 1 / Под ред. И.Н.Денисова. — 
976 с.

1320,00

Т01242
Організаційні основи загальної практики - сімейної медицини / Г.С.Черешнюк, 
Л.В.Черешнюк. — 144 с.

70,00

Т01121
Основи внутрішньої медицини. Том 1. Підручник для студентів / А.Г. Передерій, 
С.М. Ткач. — 640 с.

243,00

Т01120
Основи внутрішньої медицини. Том 2. Підручник для студентів / А.Г. Передерій, 
С.М. Ткач. — 784 с.

259,00

Т01001
Особливості цитологічних і гематологічних показників та їх корекція в осіб, які постражда-
ли внаслідок аварії на ЧАЕС /Л.П.Кіндзельський. — 94 с.

50,00

Т01052
Отечный синдром: клиническая картина, дифференциальная диагностика, лечение / 
Г.Ю. Суворова. — 224 с.

117,00

Т01156
Патология внутренних органов и беременность: Учебное пособие для врачей-терапевтов 
и врачей общей практики / Под ред. Б.А. Реброва. — 324 с.

200,00

Т01032
Патология внутренних органов при травме в терапевтической клинике / А.Ф. Шепелен-
ко. — 336 с.

129,00

Т01107
Патология отдаленного периода у ликвидаторов последствий аварии на Чернобыльской 
АЭС / Под ред. А.М. Никифорова. — 304 с.

100,00

Т01189
Первичный гиперпаратиреоз: основы патогенеза, диагностики и хирургического лечения: 
монография / С.М. Черенько. — 148 с.

148,00

Т01192
Перечитывая С.П. Боткина. Избранные лекции по внутренним болезням / Ивашкин В.Т., 
Драпкина О.М. — 96 с.

149,00

Т01006
Питання експериментальної та клінічної медицини / Збірник статей, випуск 12, том 1. — 
340 с.

50,00

Т01007
Питання експериментальної та клінічної медицини / Збірник статей, випуск 12, том 2. — 
318 с.

50,00

Т01204
Питання експериментальної та клінічної медицини / Збірник статей, випуск 16, том 1. — 
316 с.

50,00

Т01058
Поликлиническая терапия: учебник для вузов / Г.И. Сторожаков, И.И. Чукаева, А.А. Алек-
сандров. — 640 с.

679,00

Т01279
Постоянная электрокардиостимуляция и дефибрилляция в клинической практике / Арда-
шев А.В., Джанджгава А.О. — 224 с.

475,00

Т01033
Практическое руководство по пропедевтике внутренних болезней. Гриф УМО / С.Н. Шуле-
нин. — 256 с.

99,00

Т01115
Проблема боли в общеврачебной практике (учебно-методическое пособие для семейных 
врачей) / Г.И. Лысенко, В.И. Ткаченко. — 196 с.

50,00

Т01048 Пропедевтика внутренних болезней (2-е изд.) (Мягк. обл.) / В.Т. Ивашкин. 90,00

Т01049 Пропедевтика внутренних болезней (2-е изд.) (Тв. обл.) / В.Т. Ивашкин. 97,00

Т01238
Пропедевтика внутренних болезней. Нефрология: учеб. пособие / В.Т. Ивашкин, 
О.М. Драпкина. — 184 с.

504,00

Т01239
Пропедевтика внутренних болезней. Пульмонология: учебное пособие / Ивашкин В.Т., 
Драпкина О.М. — 176 с.

398,00

Т01059
Пропедевтика внутренних болезней: учебник (2-е изд., доп. и перераб.) (книга + CD-
диск) / Н.А. Мухин, В.С. Моисеев. — 848 с.

1134,00

Т01184
Професійні хвороби. Навчальний посібник для ВМНЗ IV р.а.: Рекомендовано ЦМК МОЗ / 
Маленький В.П. — 336 с.

50,00

Т01214 Професійні хвороби. Підручник для студ. IV рівня акред. / Ткачишин В.С. — 895 с. 400,00
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Т01135
Профессиональные болезни: учебник (книга + CD-диск) / Косарев В.В., Бабанов С.А. — 
368 с.

443,00

Т01002
Рекомендации по артериальной гипертензии (Спецвыпуск НМиФ «Артериальная гипер-
тензия №229», декабрь 2007 г.). — 64 с.

50,00

Т01034
Руководство к практическим занятиям по военно-полевой терапии / А.Ф. Шепеленко. — 
272 с.

172,00

Т01151
Руководство по лечению внутренних болезней: Т.1. Лечение болезней органов дыхания 
(3-е изд., перераб. и доп.) / А.Н. Окороков. — 372 с.

308,00

Т01152
Руководство по лечению внутренних болезней: Т.2. Лечение болезней органов пище-
варения. Лечение болезней пищевода, желудка, кишечника (3-е изд., перераб. и доп.) / 
А.Н. Окороков. — 416 с.

308,00

Т01153
Руководство по лечению внутренних болезней: Т.3. Лечение болезней печени, желчных 
путей, поджелудочной железы (3-е изд., перераб. и доп.) / А.Н. Окороков. — 336 с.

416,00

Т01200 Руководство по перемещению пациентов / Скоромец А.А. — 313 с. 106,00

Т01037
Руководство по подготовке к зачету и экзамену по пропедевтике внутренних болезней / 
С.Н. Шуленин. — 96 с.

51,00

Т01038 Руководство по семейной медицине / И.В. Дуда. — 584 с. 218,00

Т01109 Синдромный диагноз в клинике внутренних болезней / Н.Н. Крюков. — 104 с. 56,00

Т01222
Системные васкулиты в современной клинической практике / А.И.Дядык, Л.С.Холопов. — 
248 с.

110,00

Т01015
Сімейна медицина. Енциклопедія у п’яти томах: том 2 / Барнет О.Ю., Беш Л.В., Го-
лик Р.Г. — 736 с.

180,00

Т01262
Современные подходы к терапии когнитивных нарушений, нейрометаболическая тера-
пия / Маньковский Н.Б. — 72 с.

50,00

Т01233 Справочник врача семейной медицины / В.М.Мавродий. — 640 с. 200,00

Т01249
Справочник врача семейной медицины. Стандарты диагностики и лечения инфекционных 
и паразитарных заболеваний / Ершова И.Б., Бодня Е.И., Мочалова А.А., Бодня И.П. — 
440 с.

200,00

Т01212
Справочник по гепатологии / Под ред. Н.А. Мухина. Ред.-сост. Абдурахманов Д.Т. — 
416 с.

196,00

Т01111
Стандарты диагностики и лечения внутренних болезней (5-е изд.) / Б.И. Шулутко, 
С.В.Макаренко. — 704 с.

314,00

Т01243
Сучасні класифікації та стандарти лікування захворювань внутрішніх органів. Невідкладні 
стани в терапії (16-те вид., доп. і перероб.) / За ред. Ю.М. Мостового. — 680 с.

230,00

Т01163 Схема истории болезни. Справочное руководство / Составитель Т.В. Чистик. — 24 с. 50,00

Т01181
Тромбоциты: физиология, морфология, возрастные и патологические особенности, анти-
тромбоцитарная терапия. Книга 1 / О.В. Коркушко, В.Ю. Лишневская. — 140 с.

50,00

Т01081 Управление болезнями: Практическое руководство для врачей / В.В. Рево. — 464 с. 215,00

Т01196 Физиология и патология тромбоцитов / Мазуров А.В. — 480 с. 335,00

Т01245
Чему не научат в медицинском вузе. Тренинг для врачей / Ю.И. Чертков, Г.В. Загорий. — 
456 с.

240,00

УРОЛОГИЯ

У01023 Атлас по детской урологии / Т.Н. Куликова. — 160 с. 292,00

У01006
Воспалительные заболевания органов мочевой системы. Актуальные вопросы: учебное 
пособие для врачей / О.Б. Лоран. — 88 с.

61,00

У01026 Детская урология: руководство для врачей / А.Г. Пугачев. — 832 с. 438,00

У01052
Дистанционная литотрипсия в лечении мочекаменной болезни: Монография / 
М.К.Терещенко. — 96 с.

50,00

У01008 Избранные лекции по урологии / Н.А. Лопаткин. — 576 с. 970,00
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