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Ñòîð³íêà ðåäàêòîðà

Editor’s Page

Слоган цього номера: «Аналізуйте кожний

минулий день».

Ось до нього вправа з «Бесід» Епіктета:

«Сну не дай зійти на свої втомлені очі, кожну 

за день зроблену справу поки не розглянеш: 

— У чому переступив я? 

— Що зробив? 

— Який борг мною не виконаний?

З цього почавши, розбирай по порядку. І 

слідом кайся в поганих діяннях своїх або ра-

дій — добрим».

 

З повагою, Дмитро Іванов 

Äîðîã³ äðóç³!

DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.10.1.2021.227197
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CRISPR-Cas systems are RNA-guided defence 

mechanisms against invasions by viruses and plasmids. 

 CRISPR (clustered regularly interspaced short palin-

dromic repeats)-Cas (CRISPR-associated system) is an 

adaptive immune system of the prokaryotes. CRISPRs are 

specialized streches of DNA, and Cas is an enzyme that 

serve to cut the targetted part of the DNA. As mentionned, 

this system is a natural defense mechanism of bacteria and 

archea. Prokaryotes memorize previous infections by inte-

grating short sequences of invading genomes (spacers) into 

the CRISPR locus; these spacers interspaced with repeats 

are expressed as small guide CRISPR RNAs (crRNAs) that 

are employed by Cas proteins to target invaders sequence-

specifically upon a reoccuring infection. Targetting DNA 

sequences using programmable RNAs has been used for 

genome editing offering high potential in therapeutical ap-

plications.

The system was first discovered by researcher Yoshizumi 

and his coleagues from Osaka University in 1987; but they 

did not know the function of the interrupted clustered re-

peats [1].

Researchers from Netherlands in 1993 recognized the 

diversity of the sequences [2].

Francisco Mojica found that the clustered repeats had a 

role in correctly segregating replicated DNA into daughter 

cells during cell division because plasmids and chromosomes 

with identical repeat arrays could not coexist. Thanscription 

of the interrupted repeats was also noted for the first time, 

this was the first full characterization of CRISPR [3, 4].

Jansen’s observation clarified that the prokaryote repeat 

cluster was accompanied by a set of homologous genes that 

make up CRISPR-associated systems or Cas genes. How-

ever the function of CRISPR still was not very well under-

stood [5, 6].

Independent researchers have shown in 2005 that some 

CRISPR spacers are derived from phage DNA and extra-

chromosomal DNA such as plasmids [7–9].

In 2007, the first experimental evidence that CRISPR 

was an adaptive immune system was published by Barrangou 

et al. [10].

During the last two decades, the prokaryote adaptive 

immune system CRISPR-Cas has caught increasing atten-

tion in the scientific field not only as an adaptive immunity 

but also as a therapeutic potential. As already mentionned 

in this system, small guide RNAs (cr RNAs) are used for 

sequence-specific interference with invading nucleic acids. 

CRISPR-Cas comprises a genomic locus called CRISPR 

(short repetitive elements-repeats) separated by spacers 

which can originate from mobile genetic elements such as 

bacteriophages, viruses or plasmids. CRISPR array is pre-

ceded by an AT-rich leader sequence and is usually flanked 

by a set of cas genes encoding the Cas proteins. CRISPR-

Cas system can be divided into two main classes, which are 

further classified into six types and several sub-types. The 

classification is based on the occurence of effector Cas pro-

teins that convey immunity by cleaving foreign nucleic ac-

ids. In class 1 CRISPR-Cas system (types I, III, and IV), 

the effector module consists of a multi-protein complex 

whereas class 2 systems (types II, V and VI) use only one 

effector protein [11–14].

CRISPR-Cas systems caught most attention for their 

potential in medical applications and numerous other bio-

technological applications like crop editing, gene drives and 

synthetic biology [15]. Challenging issues that remain and 

© «Нирки» / «Kidneys» ( ), 2021

© Видавець Заславський О.Ю. / Издатель Заславский А.Ю. / Publisher Zaslavsky O.Yu., 2021

For correspondence: Ass. Prof. Yusuf Ercin Sonmez, Turkey; e-mail: yusufercinsonmez57@gmail.com

Full list of author information is available at the end of the article.

UDC 575.11-575.162 DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.10.1.2021.227199

Yusuf Ercin Sonmez
Turkey

CRISPR-Cas: a brief overview

Abstract. CRISPR-Cas is an adaptive immunity in prokaryotes against infections by viruses and plasmids. 
CRISPR array recognizes foreign sequences of the invaders and Cas destroys them. Using this system 
seems possible to find the unwanted sequences in the genome and to destroy or to change them with 
the suitable ones. This system might not only protect ourselves from the future infections but also correct 
congenital abnormalities which may predispose to carcinogenesis or some congenital diseases.
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need to be adressed in the future include off-target cleavage 

by Cas. These effects are a major concern when precisely 

remodelling the genomic content of eukaryotic cells. Ge-

netic alterations at off-target sites reveal the need for higher 

specificity of the technique [16, 17].
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CRISPR-Cas: êîðîòêèé îãëÿä

Резюме. CRISPR-Cas — це адаптивний імунітет у прока-

ріотів проти інфікування вірусами та плазмідами. Масив 

CRISPR розпізнає сторонні послідовності агентів, а Cas 

знищує їх. При використанні цієї системи здається мож-

ливим знайти небажані послідовності в геномі та знищи-

ти або змінити їх за допомогою відповідних інструментів. 

Ця система здатна не тільки захистити себе від майбутніх 

інфекцій, а й виправити вроджені патології, що можуть 

спричинити канцерогенез або деякі вроджені захворю-

вання.

Ключові слова: CRISPR-Cas; адаптивний імунітет; майбут-

ні інфекції; редагування геному; канцерогенез
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CRISPR-Cas: êðàòêèé îáçîð

Резюме. CRISPR-Cas — это адаптивный иммунитет у прока-

риот против инфицирования вирусами и плазмидами. Мас-

сив CRISPR распознает посторонние последовательности 

агентов, а Cas уничтожает их. Используя эту систему, пред-

ставляется возможным найти нежелательные последователь-

ности в геноме и уничтожить или изменить их с помощью 

соответствующих инструментов. Эта система способна не 

только защитить себя от будущих инфекций, но и исправить 

врожденные патологии, которые могут повлечь канцерогенез 

или некоторые врожденные заболевания.

Ключевые слова: CRISPR-Cas; адаптивный иммунитет; бу-

дущие инфекции; изменения генома; канцерогенез
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ХХІ століття вважається часом пандемії хронічних 

неінфекційних захворювань, до яких належать цукро-

вий діабет (ЦД), серцево-судинні й онкологічні захво-

рювання, хронічні обструктивні захворювання легень 

[8]. Щороку зростає і кількість пацієнтів із хронічною 

хворобою нирок (ХХН), у тому числі тих, хто потре-

бує проведення нирково-замісної терапії (НЗТ). ХХН 

є незалежним фактором виникнення серцево-судин-

них ускладнень, а також однією з причин смерті, вага 

яких зростає найбільш швидко, поряд із ЦД і демен-

цією: загальна смертність від ХХН за останні 10 років 

зросла на 31,7 % [9]. У той же час ХХН підвищує ризик 

кардіоваскулярної смерті у 8–10 разів і є фактором до-

даткового ризику для пацієнтів з артеріальною гіпер-

тензією (АГ) і ЦД [10]. Всесвітня організація охорони 

здоров’я у 2015 році зазначила, що 1,2 млн осіб помер-

ли від ниркової недостатності. Прогнозують також 
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зростання числа пацієнтів з термінальною стадією 

ниркової недостатності, що пов’язане зі збільшенням 

тривалості життя, невпинним ростом кількості паці-

єнтів з порушеною функцією нирок на тлі ЦД та АГ. 

Це актуально не тільки для розвинених країн, 

але й для країн, що розвиваються, із середнім або 

низьким доходом на душу населення, до яких на-

лежить і Україна. Незважаючи на те, що три чверті 

країн мають загальну політику або стратегію конт-

ролю хронічних неінфекційних захворювань, більше 

ніж половина (53 %) не мають керівних принципів 

або стратегії покращення догляду за людьми із ХХН, 

розробленої спеціально або ж у рамках більш широкої 

стратегії боротьби з хронічними неінфекційними за-

хворюваннями [11]. Тому протягом останніх десяти-

літь вчені звернули особливу увагу на захворювання 

нирок, сформулювавши єдину концепцію ХХН і ви-
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значивши ХХН як аномалії структури або функції ни-

рок, що існують понад три місяці й мають наслідки 

для здоров’я. Рання діагностика й втручання показа-

ли свою терапевтичну ефективність для покращення 

прогнозу й зменшення тягаря ХХН для системи охо-

рони здоров’я. Основними завданнями для лікарів на 

даний момент є своєчасне виявлення й сповільнення 

прогресування ХХН із застосуванням заходів рено-

протекції. Отже, своєчасне виявлення й виокремлен-

ня групи високого ризику щодо прогресування ХХН 

з індивідуалізацією терапії дозволить зменшити на-

вантаження на систему охорони здоров’я шляхом від-

строчення термінальної стадії ниркової недостатності 

й необхідності проведення НЗТ, що значно підвищить 

якість життя і знизить витрати на лікування хворих. 

ХХН, визначена міжнародними рекомендаціями 

KDIGO як аномалія структури нирок або порушен-

ня функції нирок, що існує понад 3 місяці й має на-

слідки для здоров’я [12]. Критеріями, необхідними 

для встановлення діагнозу ХХН, є зниження показ-

ника розрахункової ШКФ (рШКФ) менше за 60 мл/

хв/1,73 м2 або ж наявність одного або більше маркера 

ураження нирок (зокрема, альбумінурії, патологіч-

них змін у сечовому осаді). У багатьох осіб ХХН зали-

шається безсимптомним патологічним станом з по-

вільним розвитком, у той час як для багатьох інших 

ХХН є прогресуючим необоротним процесом, який 

у кінцевому підсумку призводить до початку нир-

ково-замісної терапії. Тому важливо визначити, що 

слід розуміти під терміном «прогресування» і якими 

є його критерії.

Керівництво KDOQI визначає прогресуван-

ня захворювання нирок або як зниження ниркової 

функції, оціненої за допомогою визначення рШКФ, 

кліренсу креатиніну або креатиніну сироватки, у па-

цієнта, який був обстежений у динаміці вірогідними 

й порівнянними методами, або як початок ниркової 

недостатності, що визначається початком НЗТ або 

симптомами чи ускладненнями зниженої функції 

нирок [13]. За даними літератури, під час досліджень 

критерії прогресування ХХН є більш широкими й 

різноманітними. Використовуються подвоєння зна-

чення креатиніну сироватки, перехід у термінальну 

стадію ХХН, збільшення протеїнурії. Національний 

інститут охорони здоров’я і досконалості медичної 

допомоги Сполученого Королівства Великої Брита-

нії і Північної Ірландії (NICE UK) запропонував для 

визначення прогресування ХХН оцінку щонайменше 

трьох показників ШКФ за період не менше ніж 90 днів 

і визначив прогресування як зниження рШКФ понад 

5 мл/хв/1,73 м2 у межах одного року або понад 10 мл/

хв/1,73 м2 у межах п’яти років [14]. Клінічні практичні 

настанови KDIGO 2012 щодо визначення й контролю 

ХХН рекомендують вважати критерієм прогресуван-

ня перехід пацієнта в нижчу категорію ХХН, що су-

проводжується зниженням ШКФ на 25 % або більше 

порівняно з вихідними даними [12]. Зниження рівня 

рШКФ може служити адекватним показником для 

оцінки тяжкості перебігу захворювання й інструмен-

том моніторингу адекватності терапії. Швидкість зни-

ження рівня рШКФ є незалежним предиктором тер-

мінальної стадії ХХН, що потребуватиме проведення 

НЗТ. 

Швидке зниження рШКФ визначається втратою 

3 мл/хв/1,73 м2 протягом року, що становить три-

кратний середньорічний показник зниження ШКФ, 

пов’язаний з віком. Він асоційований з підвищеним 

ризиком як кардіоваскулярної, так і загальної смерті 

[15].

Механізми прогресування захворювання до цьо-

го часу залишаються остаточно не з’ясованими. Вра-

ховуючи результати експериментальних досліджень, 

здебільшого це експериментальні моделі ушкодження 

нирок у тварин, можна відзначити, що ще декілька де-

сятиліть тому основну роль у прогресуванні ХХН від-

водили механізмам гіперфільтрації, з наступним роз-

витком гломерулосклерозу й втратою функціонуючих 

нефронів. Більш сучасні гіпотези гломерулярного ме-

ханізму прогресування ХХН говорять про потенційну 

роль втрати подоцитів як основного ефектора [16]. Але 

все ж таки з плином часу з’являються підтвердження 

того, що, незважаючи на те, що гломерулосклероз є 

ключовою ознакою прогресування захворювання, ту-

булоінтерстиційне ушкодження нирок краще корелює 

з процесом прогресування [17]. Можлива роль прокси-

мального канальця як первинного детектора й ефек-

тора в прогресуванні ХХН. Проксимальний каналець, 

який має велику кількість мітохондрій і залежний від 

окисного фосфорилювання, особливо чутливий до по-

шкоджень (обструктивних, ішемічних, гіпоксичних, 

окиснювальних, метаболічних), що призводить до за-

гибелі клітин, формування інтерстиційного фіброзу й 

атубулярних клубочків [18]. Постійно ведуться пошу-

ки нових діагностичних маркерів раннього виявлення 

ризику прогресування ХХН. Цікавою є можливість 

використання з цією метою такого загальнодоступно-

го показника, як сечова кислота (СК) сироватки крові.

СК — кінцевий метаболіт окиснення пурину в ор-

ганізмі людини, близько 70 % її виводиться із сечею 

[1]. Серед багатьох факторів, що впливають на рівень 

СК у сироватці крові, окреме місце посідає ХХН. І 

навпаки, саме порушення ниркової екскреції СК від-

повідальне за більше ніж 90 % усіх випадків гіперури-

кемії. Результати більшості клінічних випробувань з 

хронічною нирковою недостатністю продемонструва-

ли зв’язок між гіперурикемією при ХХН і смертністю, 

а також підвищений ризик розвитку нефросклерозу 

[2]. Проте є повідомлення про суперечливі результати 

щодо ниркових наслідків у людей із ХХН і за її від-

сутності. Проаналізовано вплив гіперурикемії на па-

цієнтів з термінальною стадією захворювання нирок 

і виявлено зв’язок між підвищеним рівнем СК і низь-

ким рівнем смертності від усіх причин і відсутністю 

значного зв’язку із серцево-судинною смертністю. 

Низка досліджень демонструє, що безсимптомна гі-

перурикемія не є незалежним фактором ризику про-

гресування ХХН і виникнення хронічної ниркової не-

достатності [4–6].
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Виявлено, що поширеність гіперурикемії збіль-

шується одночасно зі зниженням показника рШКФ. 

Вона виявляється у 40–60 % пацієнтів із ХХН І–III 

стадії, а в пацієнтів з IV–V стадією цей показник ста-

новить 70 % [19]. Епідеміологічні дослідження вка-

зують на те, що наявність подагри асоціюється з під-

вищеним ризиком розвитку ХХН ІІІ і нижчої стадії 

порівняно з пацієнтами без подагри, навіть після ко-

рекції за віком, статтю, супутніми захворюваннями, 

застосуванням нестероїдних протизапальних препа-

ратів, частотою госпіталізацій і відвідуванням лікаря 

загальної практики [20].

Щодо критичних значень сечової кислоти, які асо-

ціюються з додатковими ризиками, як і щодо значень, 

які потребують обов’язкового призначення уратзни-

жуючої терапії, єдиної точки зору на сьогодні немає. 

Ведеться пошук нових додаткових факторів ризику 

прогресування хвороби, окрім визначених на сьогодні 

мікроальбумінурії і зниження ШКФ, які в досліджен-

нях довели свою прогностичну значущість і викорис-

товуються для оцінки прогнозу хворих із ХХН згідно з 

рекомендаціями KDIGO.

Гіперурикемія відіграє важливу роль у прогресу-

ванні ХХН. Експериментальні дослідження на моделі 

нирки щурів показали, що легка гіперурикемія при-

скорювала вже існуючі захворювання нирок, сприя-

ючи розвитку гломерулосклерозу, інтерстиціального 

фіброзу й артеріолосклерозу [21]. Алопуринол за-

побігав тяжким гістологічним змінам у цій моделі. 

Потенційними механізмами, за допомогою яких гі-

перурикемія призводить до прогресування ниркової 

недостатності, є індукція дисфункції ендотелію, за-

палення й окиснювальний стрес. Ефект був доведе-

ний у двох рандомізованих дослідженнях на пацієнтах 

із ХХН, які показали, що застосування алопуринолу 

або фебуксостату сповільнювало прогресування за-

хворювання порівняно з контрольною групою [22, 

23]. У низці досліджень гіперурикемія була залуче-

на до прогресування ниркової хвороби пацієнтів з 

IgA-нефропатією, полікістозною хворобою нирок, 

діабетичною нефропатією і трансплантацією нир-

ки [24–26]. Ці дослідження не можуть пояснити, чи 

зменшення рівня СК або блокування ферменту ксан-

тиноксидази є механізмом, причетним до прогресу-

вання ХХН. Тому необхідні додаткові дослідження, 

щоб з’ясувати, як саме СК пов’язана зі зменшенням 

прогресування ХХН різної етіології. 

На сьогодні клініцист не має чіткого значення 

граничної концентрації СК, пов’язаної з ризиком по-

шкодження нирок. Пацієнтам з гіперурикемією лікар 

рекомендує зміну способу життя: фізичні вправи, 

зниження ваги, зменшення споживання продуктів, 

багатих на пурини. Уратзнижуючі препарати, такі 

як алопуринол або фебуксостат, можуть бути варі-

антом ренопротекції; проте рандомізовані клінічні 

дослідження, що оцінюють безпеку й ефективність 

цих препаратів, деякою мірою мають суперечливі 

результати. Крім того, останні клінічні дослідження 

показують, що значення СК у сироватці крові тісно 

пов’язане з АГ у пацієнтів з гіперурикемією, а та-

кож з початком гіпертонії [27]. Гіперурикемія тісно 

пов’язана з ХХН, є фактором ризику ниркової не-

достатності в загальних популяціях і поганим про-

гностичним фактором щодо функції нирок. З іншого 

боку, в інтервенційних дослідженнях щодо гіперури-

кемії лікування алопуринолом при ХХН призвело до 

падіння артеріального тиску й гальмування прогресу-

вання пошкодження нирок. І навпаки, припинення 

лікування алопуринолом при ХХН супроводжувалося 

підвищенням артеріального тиску й розвитком ура-

ження нирок. Крім того, підвищення артеріального 

тиску й розвиток ниркової недостатності після при-

пинення лікування алопуринолом спостерігаються 

лише в пацієнтів, які не отримують інгібітор ангіо-

тензинперетворювального ферменту або блокатор 

рецепторів ангіотензину. Це свідчить про те, що ре-

нін-ангіотензин-альдостеронова система відіграє 

важливу роль у розвитку АГ та ураження нирок при 

гіперурикемії. Значна актуальність цієї проблеми по-

лягає в необхідності формування єдиної концепції 

ХХН і гіперурикемії. Ми вважаємо, що на сьогодні 

недостатньо доказів щодо рекомендацій застосуван-

ня гіпоурикемічної терапії для запобігання прогресу-

ванню ХХН або його уповільнення.

Потребує уваги ще одне важливе питання — 

з’ясування зв’язку сироваткового рівня СК і ниркової 

недостатності, а також визначення оптимальної ниж-

ньої сироваткової межі СК. 

Це стосується гіпоурикемії, яка розглядається як 

біохімічний розлад, що не має клінічного значення. 

Гіпоурикемія може бути спричинена зменшенням 

вироблення СК, її окисненням унаслідок гіпоурике-

мічної терапії або зниженою реабсорбцією ниркових 

канальців через спадкові або набуті розлади [7]. 

У розрізі ХХН рівень СК вважатиметься оптималь-

ним за умови сповільнення прогресування захворю-

вання. Отже, якщо СК є незалежним фактором ри-

зику, пов’язаним із ХХН, цей модифікований фактор 

ризику можна порівняно легко скорегувати. Але коли 

саме треба вчасно призупинити гіпоурикемічну тера-

пію, залишається суперечливим питанням.

З огляду на те, що визначення точного впливу рівня 

СК у сироватці крові на виникнення й прогресування 

ХХН має велике значення, нами розпочато науково-

дослідну роботу щодо розробки технології збережен-

ня функції нирок у пацієнтів із ХХН і гіпер урикемією. 

Це дослідження має на меті вивчити вплив двох цільо-

вих рівнів гіпоурікемічної терапії на функцію нирок і 

прогресування ХХН та оптимізувати її.

Незважаючи на публікації даних сотень випро-

бувань щодо ХХН, гіперурикемії і подагри, лікуван-

ня цих станів залишається неоптимальним [28–31]. 

Нами було розглянуто останні версії рекомендацій 

з клінічної практики, що були розроблені групами 

ревматології і суміжних спеціальностей [32–40]. Ре-

комендації узгоджувались із цільовим рівнем СК у 

сироватці крові для тривалого контролю щодо деяких 

показань для зниження рівня уратів, препаратів пер-
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шої лінії для гіпоурикемічної терапії, а також щодо 

цільових значень СК. Виявлено, що дані є суттєво су-

перечливими щодо багатьох пунктів. Відповіді на пи-

тання про оптимальний сироватковий рівень СК для 

пацієнтів із ХХН на сьогодні не отримано.

Найбільш суттєвий глобальний вплив серед цих 

документів мають керівні принципи Американсько-

го коледжу ревматологів, оновлені в 2020 році [35], 

і Європейської антиревматичної ліги, оновлені в 

2016 році [36]. Крім того, це дві національні реко-

мендації від Американського коледжу лікарів [37, 

38] і Британського товариства ревматологів [39, 40]. 

Незважаючи на різноманітність документів, чинні 

вказівки й консенсуси щодо подагри й гіперурике-

мії дають суперечливі рекомендації, навіть ті, що 

оприлюднені дуже поважними професійними орга-

нізаціями. Ці розбіжності можуть бути наслідком ет-

нічних і соціальних відмінностей, але також можуть 

бути наслідком непослідовних розробок керівних 

принципів. Суперечності в міжнародних керівних 

документах піддають ризику окремих пацієнтів, пе-

решкоджають застосуванню рекомендацій у нашій 

клінічній практиці.

З огляду на вищевикладене необхідне підвищення 

якості керівних документів на засадах доказової ме-

дицини для заповнення прогалин щодо оптимальних 

значень СК у сироватці крові в пацієнтів з ХХН, роз-

робка технології збереження функції нирок у пацієн-

тів із ХХН і гіперурикемією.

Науково-дослідна робота «Розроблення техноло-

гії збереження функції нирок у пацієнтів з хронічною 

хворобою нирок та гіперурикемією», державний ре-

єстраційний номер 0121U100446, 2021–2022 рр., фі-

нансується МОЗ України. 
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Technologies for preserving kidney function in patients 
with chronic kidney disease and hyperuricemia

Abstract. The prevalence of chronic kidney disease (CKD) and 

hyperuricemia is increasing globally. The steady increase in the 

number of patients with impaired renal function associated with 

diabetes mellitus (DM), arterial hypertension (AH), and an in-

crease in life expectancy ultimately leads to significant costs associ-

ated with the need to use expensive methods of renal replacement 

therapy. The main task for physicians is the timely determination 

and slowing down of the progression of CKD, and renoprotec-

tion. Hyperuricemia is considered an independent risk factor for 

the onset and progression of the disease, in addition to the tradi-

tional microalbuminuria and decreased glomerular filtration rate. 

The urgency of detecting hyperuricemia is due to the possibility of 

its further correction to improve the prognosis of the disease and 

delay the end stage of CKD, improve the quality of life and reduce 

the cost of treatment of patients. A decrease in the total pool of 

uric acid in the body helps to minimize the risk of arthropathy and 

nephrolithiasis, exacerbation of gout, progression of renal failure 

and other complications. However, despite hundreds of published 

clinical studies on the diagnosis and treatment of patients with 

CKD, the quality of care remains suboptimal. The article presents 

versatile technologies of preserving renal function in patients with 

CKD and hyperuricemia, which require improvement.

Keywords: chronic kidney disease; hyperuricemia; renal replace-

ment therapy
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Òåõíîëîãèè ñîõðàíåíèÿ ôóíêöèè ïî÷åê ó ïàöèåíòîâ ñ õðîíè÷åñêîé áîëåçíüþ ïî÷åê è ãèïåðóðèêåìèåé

Резюме. Распространенность хронической болезни почек 

(ХБП) и гиперурикемии глобально возрастает. Неуклонное 

увеличение количества пациентов с нарушенной функцией 

почек на фоне сахарного диабета, артериальной гипертен-

зии и увеличения продолжительности жизни в конечном 

итоге приводит к значительным расходам, связанным с 

необходимостью использования дорогостоящих методов 

почечно-заместительной терапии. Основной задачей для 

врачей является своевременное определение и замедле-

ние прогрессирования ХБП, проведение ренопротекции. 

Гиперурикемия рассматривается как независимый фактор 

риска возникновения и прогрессирования болезни кроме 

традиционных на сегодняшний день микроальбуминурии и 

снижения скорости клубочковой фильтрации. Актуальность 

выявления гиперурикемии обусловлена возможностью ее 

дальнейшей коррекции для улучшения прогноза заболева-

ния и отсрочки конечной стадии ХБП, повышения качества 

жизни и уменьшения затрат на лечение пациентов. Умень-

шение общего пула мочевой кислоты в организме способ-

ствует минимизации риска артропатии и нефролитиаза, 

обострения подагры, прогрессирования почечной недоста-

точности и других осложнений. Однако, несмотря на сотни 

опубликованных клинических исследований, посвященных 

вопросам диагностики и лечения больных с ХБП, качество 

помощи остается неоптимальным. В статье представлены 

разносторонние взгляды на технологии сохранения функ-

ции почек у пациентов с ХБП и гиперурикемией, требую-

щие усовершенствования.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек; гиперурике-

мия; почечно-заместительная терапия
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Âñòóï
Упродовж останнього десятиріччя поширеність за-

хворювань органів сечовидільної системи серед дітей 

раннього віку в Україні не зменшується, незважаючи 

на успіхи, досягнуті в розвитку методів їх діагностики 

та лікування. Зростає частота їх нетипового прогреді-

єнтного малосимптомного перебігу. Щороку збільшу-

ється і частота природжених вад розвитку органів се-

човивідної системи (ПВР ОСС). Вади розвитку органів 

сечовидільної системи становлять від 26,0 до 35,0 % 

усіх випадків природжених вад [1–3]. У зв’язку з цим 

науковцями розглядаються можливі причини цього і 
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1Äåðæàâíà óñòàíîâà «²íñòèòóò ñïàäêîâî¿ ïàòîëîã³¿ ÍÀÌÍ Óêðà¿íè», ì. Ëüâ³â, Óêðà¿íà
2Ëüâ³âñüêèé íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ìåí³ Äàíèëà Ãàëèöüêîãî, ì. Ëüâ³â, Óêðà¿íà

Ðîëü ìåòàáîë³÷íî¿ òåðàï³¿ â ë³êóâàíí³ ã³ïîêñ³¿ ïàðåíõ³ìè 
íèðîê ó ä³òåé ç ï³ºëîíåôðèòîì, àñîö³éîâàíèì 

³ç íåäèôåðåíö³éîâàíîþ äèñïëàç³ºþ ñïîëó÷íî¿ òêàíèíè

Ðåçþìå. Ìåòà: îá´ðóíòóâàòè âèá³ð òà îö³íèòè åôåêòèâí³ñòü çàñòîñóâàííÿ ìåòàáîë³÷íîãî ë³êóâàëüíîãî 
êîìïëåêñó, íàïðàâëåíîãî íà çìåíøåííÿ ã³ïîêñ³¿ òà ïîêðàùåííÿ ìåòàáîë³÷íèõ ïðîöåñ³â ó ïàðåíõ³ì³ íè-
ðîê â òåðàï³¿ ãîñòðîãî ï³ºëîíåôðèòó íà ôîí³ ì³õóðîâî-ñå÷îâ³äíîãî ðåôëþêñó ÿê â³ñöåðàëüíîãî ïðîÿâó 
íåäèôåðåíö³éîâàíî¿ äèñïëàç³¿ ñïîëó÷íî¿ òêàíèíè ó ä³òåé ðàííüîãî â³êó. Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè. Îáñòå-
æåíî 67 ä³òåé â³êîì â³ä 3 ì³ñÿö³â äî 3 ðîê³â ³ç ï³ºëîíåôðèòîì ³ ì³õóðîâî-ñå÷îâ³äíèì ðåôëþêñîì, àñîö³-
éîâàíèì ç íåäèôåðåíö³éîâàíîþ äèñïëàç³ºþ ñïîëó÷íî¿ òêàíèíè (ÍÄÑÒ). Êîíòðîëüíó ãðóïó ñòàíîâèëè 
65 ä³òåé ðàííüîãî â³êó ç ãîñòðèì ï³ºëîíåôðèòîì, â ÿêèõ ï³ñëÿ îáñòåæåííÿ íå áóëî âèÿâëåíî îçíàê ÍÄÑÒ. 
Äðóãà ãðóïà êîíòðîëþ — 40 ñîìàòè÷íî çäîðîâèõ ä³òåé öüîãî æ â³êó. Ç ìåòîþ ä³àãíîñòèêè íàÿâíîñò³ íå-
äèôåðåíö³éîâàíî¿ äèñïëàç³¿ ñïîëó÷íî¿ òêàíèíè âñ³ì ä³òÿì ó ïåð³îä³ ðåì³ñ³¿ çàïàëüíîãî ïðîöåñó ïðî-
âîäèâñÿ òåñò íà âì³ñò îêñèïðîë³íó â ñå÷³. Âèçíà÷àëèñü ìàðêåðè íåäèôåðåíö³éîâàíî¿ òêàíèííî¿ ã³ïîêñ³¿ 
ïàðåíõ³ìè íèðîê: òåñò íà àíòèêðèñòàëóòâîðþþ÷ó çäàòí³ñòü ñå÷³ òà äîáîâà åêñêðåö³ÿ ñîëåé ó ñå÷³ çà 
ìåòîäèêîþ Þ.ª. Âåëüòèùåâà òà Å.Î. Þð’ºâî¿. Äîñë³äæóâàëèñü ìàðêåðè ìîðôîôóíêö³îíàëüíîãî ñòàíó 
öèòîìåìáðàí íèðêîâîãî åï³òåë³þ: ïðîáà íà êàëüöèô³êàö³þ — íàÿâí³ñòü ïîëÿðíèõ ë³ï³ä³â ó ñå÷³ òà òåñò 
íà íàÿâí³ñòü ïðîäóêò³â ïåðåêèñíîãî îêèñëåííÿ ë³ï³ä³â ó ñå÷³. Ä³òÿì ðàííüîãî â³êó ç ï³ºëîíåôðèòîì òà 
ÍÄÑÒ, ó ñå÷³ ÿêèõ áóëà âñòàíîâëåíà âèñîêà åêñêðåö³ÿ îêñèïðîë³íó, íà äîäàòîê äî ïðîòîêîëüíîãî ë³êó-
âàííÿ â ïåð³îä³ ðåì³ñ³¿ çàïàëüíîãî ïðîöåñó áóâ ðåêîìåíäîâàíèé ïðèéîì ïðîòÿãîì ì³ñÿöÿ êîìïëåêñó 
â³òàì³íó Å òà L-êàðí³òèíó ó â³êîâèõ äîçàõ, çäàòíîãî ïîêðàùóâàòè ìåòàáîë³÷í³ ïðîöåñè â ïàðåíõ³ì³ íèðîê. 
Ðåçóëüòàòè. Ï³ñëÿ ìåòàáîë³÷íî¿ òåðàï³¿ ç àíòèã³ïîêñàíòíîþ òà ìåìáðàíîïðîòåêòîðíîþ ä³ºþ â îáñòå-
æåíèõ ä³òåé ñïîñòåð³ãàëàñü çíà÷íà ïîçèòèâíà äèíàì³êà ìàðêåð³â òêàíèííî¿ ã³ïîêñ³¿ òà ìåìáðàíîäå-
ñòðóêö³¿ ïàðåíõ³ìè íèðîê. Âèñíîâêè. Äîâåäåíî ïîçèòèâíèé âïëèâ ìåòàáîë³÷íîãî êîìïëåêñó (â³òàì³í Å 
è L-êàðí³òèí), ÿêèé âèÿâèâñÿ ó çìåíøåíí³ ñòóïåíÿ òêàíèííî¿ ã³ïîêñ³¿ òà ìåìáðàíîäåñòðóêö³¿ â ïàðåíõ³ì³ 
íèðîê ó ïåð³îä³ ðåì³ñ³¿ çàïàëüíîãî ïðîöåñó íèðîê, ùî ï³äòâåðäæóº ìîæëèâ³ñòü çìåíøåííÿ òêàíèííî¿ ã³-
ïîêñ³¿ ó ä³òåé ç ï³ºëîíåôðèòîì òà ì³õóðîâî-ñå÷îâ³äíèì ðåôëþêñîì, àñîö³éîâàíèì ç íåäèôåðåíö³éîâà-
íîþ äèñïëàç³ºþ ñïîëó÷íî¿ òêàíèíè, ïðè çàñòîñóâàíí³ â³òàì³íó Å òà L-êàðí³òèíó ó â³êîâèõ äîçàõ ïðîòÿãîì 
ì³ñÿöÿ, òà äîçâîëÿº ðåêîìåíäóâàòè öèì ä³òÿì ïðîâåäåííÿ ìåòàáîë³÷íî¿ òåðàï³¿. 
Êëþ÷îâ³ ñëîâà: ä³òè ðàííüîãî â³êó; ì³õóðîâî-ñå÷îâ³äíèé ðåôëþêñ; ìåòàáîë³÷íà òåðàï³ÿ íåäèôåðåí-
ö³éîâàíî¿ äèñïëàç³¿ ñïîëó÷íî¿ òêàíèíè
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висуваються гіпотези про сукупність несприятливих 

екзогенних та ендогенних факторів, що реалізують 

«програму» хвороби на всіх рівнях організму, почина-

ючи з клітинного [4]. 

Характерною особливістю дітей раннього віку є ви-

сока пластичність сечовидільної системи, що зазвичай 

при ранній діагностиці та своєчасній корекції вади до-

зволяє попередити розвиток і прогресування незворот-

них наслідків [5].

Однією з найпоширеніших ПВР ОСС у дітей ран-

нього віку є міхурово-сечовідний рефлюкс (МСР), 

який спостерігається в 1,0–2,0 % дитячої популяції. 

Його частота в дітей з інфекціями органів сечовиділь-

ної системи сягає 70,0 %, що зумовлено порушенням 

замикального механізму міхурово-сечовідного сег-

мента сечових шляхів, внаслідок чого певна кількість 

сечі, що транспортується по сечоводу в сечовий міхур, 

постійно або періодично повертається у верхні сечові 

шляхи в напрямку до нирки [6, 7].

На сьогодні все частіше в літературі зустрічаються 

повідомлення про те, що однією з причин формування 

природжених вад є мікроаномалії внутрішніх органів, 

які є проявом дисплазії сполучної тканини і призво-

дять до приєднання інфекційно-запальної патології 

та мають перманентний перебіг процесу з можливістю 

подальшої хронізації [8]. 

Поширеність дисплазії сполучної тканини, яка 

може бути як диференційованою, так і недиференційо-

ваною, становить 35,0–64,0 %, через що ця патологія 

набула значення актуальної медичної проблеми [9, 10].

Під час практичної роботи сімейні лікарі та педіа-

три частіше зустрічаються з проявами недиференційо-

ваної дисплазії сполучної тканини (НДСТ). Порівняно 

із захворюваннями сполучної тканини, в основі яких 

лежать генні дефекти з певним типом успадкування, 

НДСТ характеризується мультифакторним генезом 

та поліморфізмом клінічної картини [9]. Генетичні 

дефекти синтезу колагену призводять до зменшення 

кількості його поперекових зв’язків та підвищення 

кількості легкорозчинних фракцій, таких як оксипро-

лін, що вважається основним біохімічним маркером 

наявності недиференційованої дисплазії сполучної 

тканини [11, 12]. 

Водночас серед провідних патогенетичних факто-

рів у порушенні функції нирок виділяється гіпоксія, 

викликана як гемодинамічними порушеннями, так і 

порушеннями тканинного дихання при цій патології, 

що є одним із факторів порушення обміну сполучної 

тканини [13, 14]. 

Відомо, що маркером тканинної гіпоксії паренхі-

ми та мембранопатологічного стану нирок є оксалат-

но-кальцієва кристалурія [15, 16]. До показників, які 

характеризують як наявність тканинної гіпоксії, так 

і стабільність цитомембран ниркового епітелію, за-

раховують також тести на антикристалоутворюючу 

здатність сечі (АКЗС), що прямо залежить від кількос-

ті аденозинтрифосфорної кислоти (АТФ) у клітинах 

ниркового епітелію і, відповідно, від ступеня гіпоксії 

паренхіми нирок [17]. 

Основним механізмом реалізації тканинної гіпок-

сії на клітинному рівні є активація неферментативно-

го вільнорадикального окиснення або пероксидного 

окиснення ліпідів (ПОЛ) [18].

Незважаючи на вивчення цієї проблеми в дітей 

старшого віку, виникає необхідність у ранній діагнос-

тиці недиференційованої дисплазії сполучної тканини 

у дітей грудного віку з патологією органів сечовивід-

ної системи, що дасть можливість проведення корек-

ції дисфункції сполучної тканини та може позитивно 

вплинути на ефективність лікування [19].

Доведено, що при дисплазії сполучної тканини 

відзначається зниження окисно-відновних процесів 

у мітохондріях і недостатність L-карнітину. Карнітин 

належить до незамінних вітаміноподібних речовин 

[20]. Основні метаболічні функції карнітину пов’язані 

з процесами перетворення біологічної енергії, яка ві-

діграє важливу роль у клітинному метаболізмі й, перш 

за все, в енергетичному обміні. Тому в особливо ве-

ликих кількостях він міститься в тканинах, які потре-

бують високого енергетичного забезпечення, — нир-

ки, скелетні м’язи, міокард серця, головний мозок та 

печінка. Карнітин забезпечує перенесення жирних 

кислот через мембрани клітин із цитоплазми у міто-

хондрії, де відбувається їх окиснення і вивільнення 

ацетил-КоА — субстрату для циклу Кребса, з утворен-

ням великої кількості метаболічної енергії (у формі 

АТФ) [21]. 

Відомо, що антиоксиданти захищають клітини, зо-

крема фібробласти, які відповідають за відтворення 

сполучної тканини, від негативного впливу вільних ра-

дикалів на центр клітини [22]. З огляду на вищевказане 

була сформульована мета дослідження.

Мета дослідження: обґрунтувати вибір та оцінити 

ефективність застосування метаболічного лікувально-

го комплексу вітаміну Е та L-карнітину, направленого 

на зменшення гіпоксії та покращення метаболічних 

процесів у паренхімі нирок в терапії гострого пієло-

нефриту на фоні міхурово-сечовідного рефлюксу як 

вісцерального прояву недиференційованої дисплазії 

сполучної тканини у дітей раннього віку.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè 
У дослідження було включено 67 дітей віком від 3 

місяців до 3 років із пієлонефритом (ПН) та міхуро-

во-сечовідним рефлюксом (МСР) (ПН + МСР). Ве-

рифікація діагнозів пієлонефриту та міхурово-сечо-

відного рефлюксу проводилася згідно з протоколами 

обстеження та лікування у дитячій урології та педіатрії 

(наказ МОЗ України № 627 від 03.11.2008 р. «Про за-

твердження протоколу лікування дітей з інфекціями 

сечової системи і тубулоінтерстиціальним нефритом», 

наказ МОЗ України від 12.05.2010 р. № 394 «Про вне-

сення змін до наказу МОЗ України від 29.12.2003 р. 

№ 624 «Про затвердження протоколів лікування дітей 

зі спеціальності «Дитяча урологія»).

У групу контрольного спостереження увійшли 65 

дітей раннього віку з гострим пієлонефритом, в яких 

після обстеження не було виявлено ПВР ОСС, зокрема 
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МСР (К-ПН). Другу групу контролю становили 40 со-

матично здорових дітей такого самого віку (К-З). 

З метою діагностики наявності недиференційова-

ної дисплазії сполучної тканини всім дітям у періоді 

ремісії запального процесу проводився тест на вміст 

оксипроліну в сечі [23]. Визначались маркери тканин-

ної гіпоксії паренхіми: тест на антикристалутворюючу 

здатність сечі та добова екскреція солей у сечі за ме-

тодикою Ю.Є. Вельтищева та Е.О. Юр’євої [24]. До-

сліджувались маркери морфофункціонального стану 

цитомембран ниркового епітелію: проба на кальци-

фікацію — наявність полярних ліпідів (ПЛ) у сечі та 

тест на наявність продуктів ПОЛ у сечі за методикою 

Е.О. Юр’євої [24]. 

Дітям раннього віку з МСР та НДСТ, у сечі яких була 

встановлена висока екскреція оксипроліну, до прото-

кольного лікування пієлонефриту [25] в періоді ремісії 

запального процесу на етапі підтримуючої терапії був 

рекомендований прийом протягом місяця препаратів, 

що мають антигіпоксантні властивості та здатні покра-

щувати метаболічні процеси у паренхімі нирок, — віта-

мін Е та L-карнітин у вікових дозах, тобто метаболічна 

терапія (МТ) (Прот. + МТ).

З метою порівняння результатів лікування дані ді-

тей із МСР та НДСТ після метаболічної терапії порів-

нювали з даними дітей, які її не отримували (Прот.). 

Діти відповідно були розподілені на дві підгрупи. Че-

рез 6 місяців після першого обстеження проводили 

дослідження показників, що вивчались, у динаміці 

лікування. 

Для порівняння якісних ознак використовувався 

критерій хі-квадрат (chi-square). Поріг статистичної 

значущості був установлений на рівні p = 0,05. Ста-

тистичний аналіз результатів дослідження проводився 

з використанням пакета MedCalc® Statistical Software 

version 19.6, 2020 (https://www.medcalc.org).

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Дослідження проходило в два етапи. На першому 

етапі проведено клінічний та ультразвуковий огляд 

дітей з акцентом на найчастіші клініко-морфофунк-

ціональні та вісцеральні порушення, характерні для 

НДСТ. Вони рекомендовані для урахування Т.І. Каду-

риною з додатковими критеріями Т. Мілковської-Ди-

митрової та А. Каркашева [8, 26].

Результати клінічного та ультразвукового огляду ді-

тей з пієлонефритом та міхурово-сечовідним рефлюк-

сом наведені у табл. 1. 

Отримані дані свідчать про те, що у дітей з міху-

рово-сечовідним рефлюксом порівняно з даними ді-

тей контрольної групи з пієлонефритом без МСР фе-

нотипові та клінічні ознаки НДСТ діагностувалися 

вірогідно частіше. Зокрема, відхилення у фізичному 

розвитку — в 20,89 % обстежених, скелетні анома-

лії — в 14,9 %, з боку шкіри та нервової системи — 

в 11,9 % дітей, з боку м’язової системи — у 16,4 % 

 дітей.

Така значна частота фенотипових ознак НДСТ в 

обстежених дітей вимагала проведення дослідження 

вмісту оксипроліну в сечі для підтвердження наявнос-

ті дисфункції сполучної тканини. Тому другим етапом 

дослідження стало визначення біохімічного маркера 

наявності синдрому НДСТ серед дітей із МСР — вмісту 

оксипроліну в добовій сечі.

З метою порівняння результатів обстеження хво-

рих із патологією ОСС і НДСТ з даними дітей, в яких 

Таблиця 1. Аналіз фенотипових ознак недиференційованої дисплазії сполучної тканини у дітей раннього 
віку з пієлонефритом та міхурово-сечовідним рефлюксом та дітей контрольних груп

Системи організму

Групи дітей

ПН + МСР, n = 67 К-ПН, n = 65 К-З, n = 40

n % n % n %

Зниження фізичного розвитку 14 20,89*, ** 7 10,8* 2 5,0

Шкіра (ніжна, підвищена еластичність) 8 11,9*, ** 4 6,2 3 7,5

Нігті (крихкі, з ділянками вогнищевої аплазії) 3 4,5*, ** 1 1,5* – –

Волосся (тонке, тускле) 1 1,5*, ** – – – –

Вушні раковини (м’які, відвисла мочка, збільшені у розмірах) – – – – – –

М’язова система (діастаз м’язів черевної стінки, їх 
гіпотонія)

11 16,4*, ** 5 7,6* 1 2,5

Скелетні аномалії (різні кістково-хрящові дисплазії, 
плоскостопість)

10 14,9*, ** 3 4,6* 1 2,5

Нервова система (міотонічний синдром) 8 11,9*, ** 3 4,6* – –

Серцево-судинна система (пролапси клапанів, хибні хорди) 2 2,9 1 1,5 1 2,5

Шлунково-кишковий тракт (дискінезія жовчовивідних 
шляхів, функціональні й анатомічні дефекти жовчного 
міхура)

6 8,9* 5 7,6* 1 2,5

Примітки: * — вірогідна різниця показника між даними дітей з пієлонефритом та здорових, р < 0,01; ** — 
вірогідна різниця показника між даними дітей з пієлонефритом і МСР та з пієлонефритом без МСР, р < 0,01.
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Таблиця 2. Розподіл обстежених дітей з пієлонефритом і міхурово-сечовідним рефлюксом 
та контрольних груп за наявністю оксипроліну в добовій сечі

Показник

Групи дітей

ПН + МСР, n = 67 К-ПН, n = 65 К-З, n = 40

n % n % n %

Оксипролін позитивний (ОП+) 58 86,6* 4 6,1* 2 5,0

Оксипролін від’ємний (ОП–) 9 13,4* 61 93,9* 38 95,0

Примітка: * — вірогідна різниця показника між даними дітей з пієлонефритом та здорових, р < 0,01.

Таблиця 3. Показники тканинної гіпоксії паренхіми нирок та мембранодеструкції у дітей з пієлонефритом 
і міхурово-сечовідним рефлюксом на фоні недиференційованої дисплазії сполучної тканини 

та контрольних груп (М ± m)

Показники

Групи дітей

ПН + МСР, n = 67 К-ПН, n = 65 К-З, n = 40

ОП+, n = 58 ОП–, n = 9 ОП+, n = 4 ОП–, n = 61 ОП+, n = 2 ОП–, n = 38

АКЗС до 
оксалатів 
Ca, ум. од.

M ± m 0,17 ± 0,04** 0,11 ± 0,02** 0,13 ± 0,03 0,10 ± 0,03 0,08 ± 0,03 0,08 ± 0,03

q 1,0 1,0 1,0 0,9 0,1 0,1

АКЗС до 
фосфатів 
Ca, ум. од.

M ± m 0,11 ± 0,04** 0,09 ± 0,03** 0,12 ± 0,03 0,10 ± 0,03 0,05 ± 0,01 0,05 ± 0,01

q 0,90** 0,80** 0,86 0,84 0,1 0,1

АКЗС до 
трипель-
фосфатів, 
ум. од.

M ± m 0,16 ± 0,03** 0,12 ± 0,02** 0,11 ± 0,02 0,09 ± 0,02 0,02 ± 0,01 0,02 ± 0,01

q 1,0** 1,0** 1,0 1,0 0,05 0,05

Добова 
екскреція 
оксалатів 
Ca, ммоль/
добу

M ± m
37,87 ± 
4,30*, **

31,50 ± 10,14*, ** 17,87 ± 4,50 16,75 ± 5,60 19,50 ± 0,03 19,50 ± 0,03

q 0,72*, ** 0,60*, ** 0,45 0,39 0,15 0,15

Добова 
екскреція 
фосфатів 
Ca, ммоль/
добу

M ± m
3,90 ± 

0,15*, ***
6,24 ± 0,70* 9,80 ± 0,15 10,60 ± 0,61 11,50 ± 0,04 11,50 ± 0,04

q 0,58* 0,33* 1,0 0,9 0,08 0,08

Добова екс-
креція ура-
тів, ммоль/
добу

M ± m 2,54 ± 0,25*** 5,03 ± 2,30*, *** 1,64 ± 0,35 2,05 ± 0,86 4,50 ± 0,01 4,50 ± 0,01

q 0,58* 0,47* 0,53 0,45 0,1 0,1

Екскреція 
продуктів 
ПОЛ у сечі, 
г/добу

M ± m
0,36 ± 

0,05*, **
0,27 ± 0,04*, ** 0,82 ± 0,17** 0,71 ± 0,16** 0,09 ± 0,01 0,09 ± 0,01

q 1,0 0,89 0,74 0,69 0,10 0,10

Частота ви-
значення ПЛ 
у сечі (q)

Від’ємні 0,18*, **, *** 0,35*, *** 0,50 0,50 0,87 0,87

Пози-
тивні

0,82*, **, *** 0,65*, **, *** 0,50* 0,50* 0,13 0,13

Примітки: * — вірогідна різниця показника між даними дітей із ПН + МСР та контрольної групи з ПН, 
p

1
 < 0,01; ** — вірогідна різниця показника між даними дітей із ПН + МСР та контрольної групи здорових 

дітей, p
2
 < 0,01; *** — вірогідна різниця показника між даними дітей з ОП+ та ОП–, p

3
 < 0,005.

такої асоціації немає, діти були розподілені на дві гру-

пи за ознакою наявності чи відсутності оксипроліну 

в сечі.

Отже, позитивний тест на оксипролін у сечі був діа-

гностований у 86,6 % дітей із пієлонефритом та МСР, 

тобто в переважної більшості. Водночас у дітей з піє-

лонефритом без МСР оксипролін виявлявся тільки в 

6,1 % обстежених (табл. 2).

Таким чином, зважаючи на отримані дані, видалось 

доцільним уточнити функціональний стан паренхіми 

нирок у дітей раннього віку з МСР на фоні виявлених 

фенотипових та клінічних ознак НДСТ — визначити 

показники маркерів тканинної гіпоксії паренхіми та 

стану цитомембран ниркового епітелію в обох підгру-

пах дітей (табл. 3). Дослідження проводили у період 

клініко-лабораторної ремісії запального процесу.
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Практично в усіх обстежених дітей із пієлонефри-

том та МСР та у дітей з пієлонефритом без анатоміч-

них аномалій АКЗС до всіх солей була вірогідно зни-

жена порівняно з даними здорових дітей, хоча середні 

показники не відрізнялися між собою. Це свідчить про 

наявність тканинної гіпоксії та руйнування цитомемб-

ран ниркового епітелію при пієлонефриті (табл. 3). 

Проте при порівнянні даних у дітей з ОП+ та ОП– 

відзначалося вірогідне зниження показників АКЗС у 

дітей із підвищеною екскрецією оксипроліну із сечею, 

що здебільшого спостерігалося у дітей з ПН + МСР. 

Особливо це стосувалося показників АКЗС до окса-

латів Ca, що демонструє виражений дефіцит кисню й 

енергії у дітей із порушеним колагеноутворенням на 

фоні МСР.

Показники добової екскреції оксалатів у обстеже-

них дітей з ПН + МСР та дітей із гострим пієлонеф-

ритом як за середніми значеннями, так і за частотою 

вірогідно відрізнялися між собою практично вдвічі 

та вірогідно відрізнялися від даних здорових дітей, 

Таблиця 4. Показники тканинної гіпоксії паренхіми нирок та мембранодеструкції у дітей з міхурово-
сечовідним рефлюксом на фоні недиференційованої дисплазії сполучної тканини та контрольних груп 

у динаміці лікування (М ± m)

Показники

Групи дітей

МСР, n = 38 К-ПН, n = 14

П + МТ, n = 20 П, n = 18 П + МТ, n = 8 П, n = 6

АКЗС до оксала-
тів Ca, ум. од.

До ліку-
вання

M ± m 0,17 ± 0,04 0,17 ± 0,04 0,13 ± 0,03** 0,13 ± 0,03**

q 1,0 1,0 1,0 1,0

Після ліку-
вання

M ± m 0,24 ± 0,08 0,28 ± 0,09 0,15 ± 0,03 0,18 ± 0,03

q 1,0 1,0 0,60 0,71

АКЗС до фосфа-
тів Ca, ум. од.

До ліку-
вання

M ± m 0,11 ± 0,04 0,11 ± 0,04 0,12 ± 0,03** 0,12 ± 0,03**

q 0,90 0,90 0,86 0,86

Після ліку-
вання

M ± m 0,04 ± 0,02*** 0,10 ± 0,02*** 0,12 ± 0,05 0,14 ± 0,05

q 0,79 0,82 0,50 0,55

АКЗС до трипель-
фосфатів, ум. од.

До ліку-
вання

M ± m 0,16 ± 0,03 0,16 ± 0,03 0,11 ± 0,02** 0,11 ± 0,02**

q 1,0 1,0 1,0 1,0

Після ліку-
вання

M ± m 0,17 ± 0,04 0,20 ± 0,05 0,13 ± 0,01 0,16 ± 0,01

q 1,0 1,0 0,60 0,66

Добова екскре-
ція оксалатів Ca, 
ммоль/добу

До ліку-
вання

M ± m 37,87 ± 4,30*, ** 37,87 ± 4,30*, ** 17,87 ± 4,50 17,87 ± 4,50

q 0,72*, ** 0,72*, ** 0,45 0,45

Після ліку-
вання

M ± m 30,26 ± 5,90 35,58 ± 6,30 17,80 ± 6,21 18,30 ± 6,96

q 0,84 0,91 0,37 0,44

Добова екскреція 
фосфатів Ca, 
ммоль/добу

До ліку-
вання

M ± m 3,90 ± 0,15*, ** 3,90 ± 0,15*, ** 9,80 ± 0,15 9,00 ± 0,15

q 0,58*, ** 0,58*, ** 1,0 1,0

Після ліку-
вання

M ± m 8,9 ± 2,3 7,4 ± 2,8 7,68 ± 1,03 6,90 ± 1,39

q 0,49 0,41 0,35 0,3

Добова екскреція 
уратів, ммоль/
добу

До ліку-
вання

M ± m 2,54 ± 0,25 2,54 ± 0,25 1,64 ± 0,35 1,64 ± 0,35

q 0,58* 0,58* 0,53 0,53

Після ліку-
вання

M ± m 2,08 ± 0,42 1,56 ± 0,94 3,15 ± 1,06 2,10 ± 1,59

q 0,49 0,41 0,33 0,28

Екскреція продук-
тів ПОЛ у сечі, 
г/добу

До ліку-
вання

M ± m 0,36 ± 0,05*, ** 0,36 ± 0,05*, ** 0,82 ± 0,17** 0,82 ± 0,17**

q 1,0 1,0 0,50 0,50

Після ліку-
вання

M ± m 0,30 ± 0,07*, ** 0,34 ± 0,08*, ** 0,06 ± 0,04*** 0,34 ± 0,09***

q 1,0 1,0 0,37 0,42

Частота визначен-
ня ПЛ у сечі (q)

До ліку-
вання

Від’ємні 0,18* 0,18* 0,50** 0,50**

Позитивні 0,82*, ** 0,82*, ** 0,50* 0,50*

Після ліку-
вання

Від’ємні 0,44*** 0,32 0,50 0,46

Позитивні 0,56 0,68 0,50 0,54

Примітки: * — вірогідна різниця показника між даними дітей із МСР та контрольної групи з ПН, p < 0,01; 
** — вірогідна різниця показника між даними дітей із МСР та контрольної групи здорових дітей, p

1
 < 0,01; 

*** — вірогідна різниця показника між даними дітей із МСР до та після лікування, р
2
 < 0,01.



22 Íèðêè, ISSN 2307-1257 (print), ISSN 2307-1265 (online) Òîì 10, ¹ 1, 2021

Îðèã³íàëüí³ ñòàòò³ / Original Articles

що вказує на виражені процеси тканинної гіпоксії та 

мембранодеструкції  при пієлонефриті (табл. 3). 

У 58 % дітей із МСР, в яких виявлено ознаки НДСТ, 

була вірогідно знижена екскреція з добовою сечею фос-

фатів кальцію. Це вказує на наявність гіпофосфатурії 

як маркера тканинної гіпоксії та тубулярної дисфункції 

епітелію паренхіми нирок і вимагає проведення корек-

ції виявлених розладів. З урахуванням відсутності в об-

стежених дітей кристалурії, тобто лабораторних ознак 

дисметаболічної нефропатії, можна зробити висновок, 

що показники АКЗС та добової екскреції солей із се-

чею дають можливість встановити наявність тканин-

ної гіпоксії та мембранопатологічних процесів з боку 

ниркового епітелію та паренхіми нирок на ранньому 

доклінічному етапі. 

Висока екскреція сумарних продуктів реак-

ції ПОЛ у сечі спостерігалась у всіх обстежених ді-

тей із ПН + МСР, у половини дітей з пієлонефритом 

без МСР та тільки в кожної десятої здорової дитини 

(табл. 3). Найбільш високий рівень продуктів ПОЛ у 

сечі — 0,82 ± 0,17 ум. од. — спостерігався у дітей з пі-

єлонефритом. Це відповідає даним літератури про те, 

що ПОЛ є неспецифічною реакцією організму при го-

стрих запальних станах [27]. У дітей із ПН + МСР та 

дітей контрольної групи з пієлонефритом, у яких спо-

стерігалося виведення оксипроліну зі сечею, процеси 

ПОЛ були більш вираженими порівняно з даними ді-

тей, в яких оксипролін у сечі був відсутній. Це може 

свідчити про більш виражені процеси мембраноде-

струкції у дітей із ОП+ внаслідок зменшення активних 

форм кисню та наявності енергодефіциту у паренхімі 

нирок. 

Поява у добовій сечі полярних ліпідів (ПЛ) відзна-

чалась у 82,0 % обстежених дітей з ОП+ на фоні МСР, 

що було майже вдвічі більше порівняно з даними дітей 

із пієлонефритом без МСР (50,0 %) та фіксувалось ві-

рогідно частіше, ніж у здорових дітей (13,0 %). Це вка-

зує на посилення процесів мембранодеструкції у дітей 

із недиференційованою дисплазією сполучної тканини 

та створює умови для прогресування патологічного 

процесу в тканині нирок у дітей із МСР на фоні НДСТ 

(табл. 3). 

Таким чином, результати дослідження в поєднанні 

з даними клінічного обстеження дітей раннього віку 

з МСР на фоні НДСТ вимагають пошуку методів ко-

рекції виявлених змін відповідно до наявності в них 

порушення колагеноутворення, тканинної гіпоксії та 

мембранолізу. 

До протокольного лікування ПН дітям, в яких вста-

новлена висока екскреція оксипроліну у сечі, було ре-

комендовано провести метаболічну терапію: вітамін Е 

та L-карнітин у вікових дозах упродовж місяця. Отри-

мані результати показників стану паренхіми нирок у 

катамнезі лікування порівнювали з показниками дітей, 

які отримували лише протокольне лікування. Резуль-

тати наведені у табл. 4. 

Отже, антикристалутворююча здатність сечі до 

фосфатів кальцію за інтенсивністю та частотою більш 

ефективно знизилася у групі дітей із МСР на фоні 

НДСТ, яким до протокольного лікування було додано 

метаболічну терапію (табл. 4). Це вказує на позитив-

ний вплив проведеної метаболічної терапії, яка спря-

мована на зменшення тканинної гіпоксії та мембрано-

протекцію у дітей, в яких не було аномалій розвитку 

ОСС.

Після проведеної МТ-терапії у дітей із МСР на фоні 

задовільного стану екскреція фосфатів із сечею мала 

тенденцію до збільшення (із 3,90 ± 0,15 ммоль/добу до 

8,9 ± 2,3 ммоль/добу) у третини обстежених дітей та 

спостерігалося зменшення кількості дітей із низькою 

екскрецією уратів (q = 0,49 проти q = 0,41) (табл. 4). 

Це вказує на ефективність антигіпоксантної та мемб-

ранопротекторної терапії щодо гіпоксичного стану та 

процесів мембранодеструкції у нирковій паренхімі при 

МСР на фоні НДСТ. Виражена позитивна динаміка 

екскреції фосфатів у дітей із ПН без МСР, в яких на 

фоні лікування екскреція фосфатів нормалізувалася у 

2/3 випадків, доводить значну ефективність проведе-

ної терапії у дітей із ПН без аномалій нирок та вказує 

на значущість аномалій ОСС у торпідності до терапії 

виявлених змін. 

У динаміці лікування ПН із МСР на фоні НДСТ у 

половини обстежених дітей продукти ПОЛ у добовій 

сечі продовжували виявлятися. Проте водночас у ді-

тей із ПН без МСР екскреція продуктів ПОЛ вірогідно 

зменшилась як за інтенсивністю, так і за частотою по-

яви. Однак при порівнянні обох схем лікування діти, 

які отримували метаболічну терапію, продемонструва-

ли кращі показники на відміну від дітей, які отримува-

ли лише протокольне лікування (табл. 4).

Дослідження екскреції полярних ліпідів із добовою 

сечею в динаміці лікування показало, що, незважаючи 

на позитивну клінічну динаміку та ремісію запального 

процесу нирок, у 56 % дітей із МСР через 6 місяців піс-

ля першого обстеження в сечі виявлялися ПЛ. У дітей 

із ПН та МСР на фоні НДСТ, які додатково отримували 

метаболічну терапію, були вірогідно кращі результати 

порівняно з даними дітей, які отримували лише про-

токольне лікування (q = 0,44 проти q = 0,32) (табл. 4).

Âèñíîâêè
Встановлена висока частота фенотипових ознак не-

диференційованої дисплазії сполучної тканини та зна-

чна екскреція оксипроліну в сечі у більшості дітей із пі-

єлонефритом на фоні міхурово-сечовідного рефлюксу, 

що вірогідно вказує на наявність у них недиференці-

йованої дисплазії сполучної тканини як результату по-

рушення фібрилогенезу.

У дітей раннього віку з пієлонефритом на фоні 

міхурово-сечовідного рефлюксу виявлено тканинну 

гіпоксію паренхіми нирок та мембранодеструкцію не-

фротелію. У дітей, в яких встановлено асоціацію па-

тологічного процесу з НДСТ, такі зміни були більш 

яскраво виражені. На це вказує більш виражене порів-

няно з даними дітей, у яких асоціації з НДСТ не ви-

явлено, зниження антикристалутворюючої здатності 

сечі, збільшення екскреції оксалатів і зниження екс-

креції фосфатів та уратів з добовою сечею, що супрово-
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джувалось значною інтенсифікацією процесів ПОЛ та 

появою полярних ліпідів у добовій сечі. 

Після метаболічної терапії в періоді ремісії за-

пального процесу нирок вітаміном Е та L-карнітином 

протягом місяця спостерігалась значна позитивна ди-

наміка всіх маркерів тканинної гіпоксії та мембраноде-

струкції в паренхімі нирок у дітей раннього віку.

Результати катамнестичного дослідження показ-

ників, що вказують на гіпоксію паренхіми нирок та 

мембранодеструкцію ниркового епітелію, у дітей з 

пієлонефритом та міхурово-сечовідним рефлюксом, 

асоційованим з недиференційованою дисплазією 

сполучної тканини, переконливо свідчать про пози-

тивний ефект антигіпоксантної та мембранопротек-

торної терапії, що дає змогу рекомендувати включати 

до схеми лікування таких дітей метаболічний комп-

лекс (вітамін Е та L-карнітин) у вікових дозах протя-

гом місяця. 

Перспективи подальшого розвитку у цьому напрям-
ку: планується молекулярно-генетичне дослідження 

маркерів недиференційованої дисплазії сполучної тка-

нини у дітей раннього віку з міхурово-сечовідним реф-

люксом з метою уточнення генетичної детермінанти у 

формуванні недиференційованої дисплазії сполучної 

тканини.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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The role of metabolic therapy in the treatment of renal parenchymal hypoxia in children ith pyelonephritis associated 
with undifferentiated connective tissue dysplasia

Abstract. Purpose of the work: to substantiate the choice and eva-

luate the effectiveness of the use of a metabolic therapeutic complex 

(vitamin E and L-carnitine) aimed at reducing tissue hypoxia and 

improving metabolic processes in the renal parenchyma du ring the 

treatment of acute pyelonephritis against the background of vesico-

ureteral reflux (VUR) as visceral manifestation of undifferentiated 

connective tissue dysplasia (UCTD) in young children. Materials 
and methods. Sixty-seven children aged 3 months to 3 years with 

pyelonephritis and VUR associated with UCTD were examined. 

The control group consisted of 65 young children with acute pyelo-

nephritis, who after examination did not reveal VUR and signs of 

UCTD. The second control group included 40 somatically healthy 

children of the same age. In order to diagnose the presence of 

undifferentiated connective tissue dysplasia, all children with re-

mission of the inflammatory process underwent a hydroxyproline 

urine test. Markers of renal parenchymal hypoxia were determined 

 using a test for anticrystallization function of urine and daily uri-

nary salt excretion according to the method of Yu.Ye. Veltyshchev 

and Ye.O. Yurieva. The markers of the morphofunctional state of 

the renal epithelial cytomembranes were studied by means of a test 

for calcification — the presence of polar lipids in urine, and a test 

for the presence of lipid peroxidation products (LPР) in urine. For 

young children with pyelonephritis, VUR and UCTD in whose 

urine a high excretion of hydroxyproline was detected, in addition 

to protocol treatment in the period of remission of the inflamma-

tory process, it was recommended to take for a month medications 

that have antihypoxant properties and are able to improve metabo-

lic processes in the renal parenchyma — vitamin E and L-carnitine 

in age-related doses. Results. The high frequency of detection of 

phenotypic signs of undifferentiated connective tissue dysplasia and 

significant urinary excretion of hydroxyproline (86.6 %) in children 

with pyelonephritis against the background of vesicoureteral reflux 

reliably indicate the presence of undifferentiated connective tissue 

dysplasia as a result of fibrillogenesis disorders. In young children 

with pyelonephritis against the background of vesicoureteral re-

flux, the presence of renal parenchymal hypoxia and nephrothelial 

membrane destruction was revealed, as indicated by a decrease in 

the anticrystallization function of urine, daily excretion of phos-

phates and a high excretion of lipid peroxidation products from 

urine and polar lipids. In children in whom the association of the 

pathological process with UCTD was detected, these changes were 

more significant. This is indicated by a more pronounce decrease, 

compared to children in whom no association with UCTD was 

found, in the anticrystallization function of urine, an increase in 

the oxalate excretion and a decrease in the daily urinary excretion 

of phosphates and urates, which was accompanied by a significant 

intensification of lipid peroxidation processes and the appearance 

of polar lipids in daily urine. After metabolic therapy with antihy-

poxant and membrane-protective action, the exa mined children 

showed a significant positive dyna mics of the studied markers of 

tissue hypoxia and membrane destruction of the renal parenchyma. 

Conclusions. A positive effect of a metabolic complex (vitamin E 

and L-carnitine) during remission of the inflammatory process in 

the kidneys was revealed, which was expressed in a decrease in the 

degree of tissue hypoxia and membrane destruction, which con-

firms the possibility of reducing tissue hypoxia in children with py-

elonephritis and vesicoureteral reflux associated with undifferenti-

ated dysplasia connective tissue using vitamin E and L-carnitine 

in age-related doses for a month and allows you to recommend 

metabolite therapy to these children.

Keywords: young children; vesicoureteral reflux; metabolic the-

rapy; undifferentiated connective tissue dysplasia
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Резюме. Цель: обосновать выбор и оценить эффективность 

применения метаболического лечебного комплекса (вита-

мин Е и L-карнитин), направленного на уменьшение ткане-

вой гипоксии и улучшение метаболических процессов в па-

ренхиме почек в терапии острого пиелонефрита на фоне пу-

зырно-мочеточникового рефлюкса как висцерального про-

явления недифференцированной дисплазии соединитель-

ной ткани у детей раннего возраста. Материалы и методы. 
Обследованы 67 детей с пиелонефритом и пузырно-мочеточ-

никовым рефлюксом (ПМР), ассоциированным с недиффе-

ренцированной дисплазией соединительной ткани (НДСТ), 

в возрасте от 3 месяцев до 3 лет. В контрольную группу вошли 

65 детей раннего возраста с острым пиелонефритом, у кото-

рых после обследования не было выявлено ПМР и признаков 

НДСТ. Вторую группу контроля составили 40 соматически 

здоровых детей этого же возраста. С целью диагностики на-

личия недифференцированной дисплазии соединительной 

ткани всем детям в периоде ремиссии воспалительного про-

цесса проводился тест на содержание оксипролина в моче. 

Определялись маркеры недифференцированной тканевой 

гипоксии паренхимы почек: тест на антикристаллобразую-

щую функцию мочи и суточную экскрецию солей в моче по 

методике Ю.Е. Вельтищева и Э.А. Юрьевой. Исследовались 

маркеры морфофункционального состояния цитомембран 

почечного эпителия: проба на кальцификацию — наличие 

полярных липидов в моче и тест на наличие продуктов пере-

кисного окисления липидов в моче. Детям раннего возрас-

та с пиелонефритом, ПМР и НДСТ, в моче которых была 

установлена высокая экскреция оксипролина, в дополнение 

к протокольному лечению в периоде ремиссии воспалитель-

ного процесса был рекомендован прием в течение месяца 

комплекса витамина Е и L-карнитина в возрастных дозах, 

способного улучшать метаболические процессы в парен-

химе почек. Результаты. После метаболической терапии с 

антигипоксантным и мембранопротекторным действием у 

обследованных детей наблюдалась значительная положи-

тельная динамика изучаемых маркеров тканевой гипоксии и 

мембранодеструкции паренхимы почек. Выводы. Выявлено 

положительное влияние метаболического комплекса (вита-

мин Е и L-карнитин) в периоде ремиссии воспалительного 

процесса почек, который выразился в уменьшении степени 

тканевой гипоксии и мембранодеструкции, что подтверж-

дает возможность уменьшения тканевой гипоксии у детей 

с пиелонефритом и пузырно-мочеточниковым рефлюксом, 

ассоциированным с недифференцированной дисплази-

ей соединительной ткани, при применении витамина Е и 

L-карнитина в возрастных дозах в течение месяца и позво-

ляет рекомендовать этим детям проведение метаболической 

терапии. 

Ключевые слова: дети раннего возраста; пузырно-мочеточ-

никовый рефлюкс; метаболическая терапия; недифференци-

рованная дисплазия соединительной ткани
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Науковці Mazen S. Bader (медичний факультет Ме-

моріального університету Ньюфаундленду, Канада), 

Mark Loeb (Університет Мак-Мастера, Канада), Daniela 

Leto та Annie A. Brooks дослідили проблему антибіоти-

корезистентності в пацієнтів з інфекційними захворю-

ваннями в урологічній практиці. Інфекції сечовивідних 

шляхів (ІСШ) — одне з найбільш поширених бактері-

альних захворювань, з яким стикаються клініцисти, 

збудниками якого є переважно грамнегативні бактерії, 

зокрема Enterobacteriales [1]. Відповідно до локалізації 

запального процесу ІСШ класифікуються так:

— ураження верхніх сечовивідних шляхів (пієло-

нефрит);

— ураження нижніх сечовивідних шляхів (уретрит, 

цистит, простатит) [2, 3].

Додатково ІСШ класифікуються як ускладнені або 

неускладнені інфекції, зумовлені наявністю певних 

факторів ризику [2, 3].

Лікування ІСШ є проблематичним, оскільки відмі-

чається підвищення рівня поширеності антибіотико-

резистентності щодо грамнегативних мікроорганізмів, 

що призводить до обмеження терапевтичних заходів 

шляхом перорального застосування лікарських засо-

бів. Стійкість мікроорганізмів характеризується таки-

ми ознаками:

— продукція AmpC-β-лактамази, що спричиняє 

стійкість ентеробактерій до цефалоспоринів;

— продукція ентеробактеріями β-лактамази роз-

ширеного спектра дії (Extended-spectrum β-lactamases, 

ESBL-E);

— стійкість Enterobacteriales до карбапенемів 

(Сarbapenem resistant Enterobacteriaceae, CRE);

— мультирезистентність (Multi-drug resistant, 

MDR);

— Pseudomonas aeruginosa [4].

Íåóñêëà äíåíèé öèñòèò
Значну частину всіх призначених антибактеріальних 

препаратів використовують для лікування неускладне-

них ІСШ. Враховуючи цей факт, урологічним пацієнтам 

необхідно відповідально й свідомо призначати антибак-

теріальну терапію, оскільки зростання резистентності 

патогенів відмічається саме в цій групі [2, 5, 6].

Посів сечі й проведення тестування для визначен-

ня чутливості до антибіотика для пацієнтів з неусклад-

неним гострим циститом не схвалюються клінічними 

рекомендаціями через відсутність впливу на тактику 

лікування [5, 6]. Гострий неускладнений цистит най-

частіше зумовлений Enterobacteriales, Enterococcus і 

Staphylococcus saprophyticus. Серед Enterobacteriales spp. у 

80 % випадків збудниками є:

— Escherichia coli;

— Klebsiella spp.;

— Proteus spp. [7, 8].
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Перелік емпіричних антибіотиків першої лінії для 

лікування гострого бактеріального циститу в інших ви-

падках у здорових невагітних жінок репродуктивного 

віку, рекомендований Американським товариством ін-

фекційних хвороб (IDSA), включає:

— 5-денний курс препаратами нітрофуранового 

ряду, наприклад ніфурателем;

— 3-денний курс триметоприм-сульфаметоксазо-

лом, якщо поширеність резистентності E.coli до триме-

топрим-сульфаметоксазолу становить < 20 %;

— разовий прийом фосфоміцину трометамолу в 

дозі 3 г.

Препаратами другої лінії є фторхінолони й 

 пероральні β-лактамні антибіотики (амоксицилін-кла-

вуланат, цефалексин) [2].

Препарати нітрофуранового ряду, фосфоміцин і 
півмецилінам, є найбільш активними протимікробни-
ми препаратами in vitro проти E.coli. Крім того, рівень 
стійкості до цих антибіотиків не підвищується протя-
гом тривалого часу [7, 9, 10].

Фосфоміцину трометамол — розчинна сіль фосфо-

міцину — використовується в пероральній монотерапії 

в жінок при неускладнених ІСШ, спричинених E.coli та 

Enterococcus faecalis [2], і не рекомендований для ліку-
вання ІСШ, викликаних Klebsiella spp.

Хоча цей препарат є активним проти інших ре-
зистентних грамнегативних організмів, дані, що під-
тверджують його ефективність у лікуванні мульти-
резистентних уропатогенів або ускладнених ІСШ, 
обмежені. Крім того, існує ймовірність підвищення 

резистентності до фосфоміцину за умови широкого ви-

користання [13–19].

У відкритому рандомізованому дослідженні 513 жі-
нок з неускладненою ІСШ встановлено, що препарати 
нітрофуранового ряду є кращими лікарськими засоба-
ми порівняно з фосфоміцином (мототерапія в дозі 3 г) 
як клінічно, так і мікробіологічно, навіть при лікуванні 
ІСШ, спричиненої Е.coli [22].

Отже, за умови відсутності додаткових даних пре-

парати нітрофуранового ряду слід використовувати як 

лікарські засоби першої лінії при лікуванні гострого 

циститу, крім випадків резистентності, алергії або пору-

шення функції нирок (кліренс креатиніну < 30 мл/хв). 

У разі відсутності ефективності терапії препаратами ні-

трофуранового ряду фосфоміцин слід використовувати 

як альтернативний антибіотик.

Триметоприм-сульфаметоксазол не рекомендовано 

застосовувати як варіант емпіричного лікування не-

ускладненого циститу в кількох регіонах, оскільки він 

має високий показник стійкості E.coli, що перевищує 

20 %, особливо у великих містах. Проте регіональну 

різницю в стійкості до антибіотиків слід розглядати 

умовно [7, 9, 10, 23]. Застосування цього препарату в 

пацієнтів похилого віку слід обмежити, враховуючи 

ризик розвитку гострої ниркової недостатності й гіпер-

каліємії [24].

Фторхінолони не рекомендовані для лікування 
неускладненого циститу внаслідок підвищення рів-
ня стійкості мікроорганізмів, особливо E.coli [25]. 

Разом з тим їх можна використовувати в таких ви-
падках:

— як емпіричне лікування (або якщо терапія спря-

мована на виявлений збудник) неускладненого цис-

титу з резистентністю або при алергічних реакціях на 

антибіотики першої лінії (препарати нітрофуранового 

ряду й фосфоміцин);

— при порушенні функції нирок (кліренс креатині-

ну < 30 мл/хв);

— якщо ІСШ викликані іншими Enterobacteriales, 

окрім E.coli (Enterobacter spр., Klebsiella pneumoniae, 

Proteus mirabilis, Providencia spр., Serratia marcescens), 

P.aeruginosa та Stenotrophomonas maltophila [8].

Пероральні цефалоспорини є четвертими за актив-
ністю протимікробними засобами проти E.coli після 
препаратів нітрофуранового ряду, фосфоміцину й пів-
мецилінаму. Здебільшого пероральні цефалоспорини 
використовуються:

— як емпіричне лікування (або якщо терапія спря-

мована на виявлений збудник) неускладненого цис-

титу з резистентністю або при алергічних реакціях на 

антибіотики першої лінії (препарати нітрофуранового 

ряду й фосфоміцин);

— при порушенні функції нирок (кліренс креатині-

ну < 30 мл/хв);

— якщо ІСШ викликані іншими Enterobacteriales, 

крім E.сoli (К.pneumoniae, Р.mirabilis) [8].

Óñêëàäíåí³ ²ÑØ 
³ ãîñòð èé ï³ºëîíåôðèò

Лікування ускладнених ІСШ і гострого пієлонеф-

риту часто вимагає внутрішньовенного введення емпі-

ричного антибіотика широкого спектра дії [6]. Проте 

в разі задовільної терапевтичної відповіді на початкове 

лікування й за умови наявності результату тестування 

на чутливість до антимікробних препаратів рекомендо-

ване продовження терапії пероральним антибіотиком, 

до якого колонії мікроорганізмів є нестійкими навіть у 

пацієнтів з бактеріємією [38].

Цефалоспорини (препарати цефалоспоринового 

ряду) є першим рекомендованим емпіричним методом 

лікування гострого пієлонефриту за умови відсутнос-

ті факторів ризику розвитку резистентності, таких як 

ESBL-E, P.aeruginosa або Enterococci [2, 5, 39].

Фактори ризику розвитку ІСШ, резистентних до 

цефалоспоринів широкого спектра:

— старший вік;

— проживання в будинках для людей похилого віку 

(хоспісах);

— попередньо проведена антимікробна терапія;

— лікування триметоприм-сульфаметоксазолом 

протягом 6 міс.;

— госпіталізація;

— злоякісні пухлини;

— цукровий діабет;

— періодичні ІСШ [17, 40].

Фторхінолони не рекомендовані для емпірично-

го лікування гострого пієлонефриту, оскільки рівень 

стійкості до фторхінолонів E.coli перевищує 10 % у 
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кількох регіонах [7–9, 23, 65]. Крім того, їх не засто-

совують для емпіричного лікування ускладненої ІСШ 

або гострого пієлонефриту в пацієнтів з факторами 

ризику розвитку резистентності ESBL-E через високі 

показники стійкості [7, 35]. Фторхінолони можна ви-

користовувати як знижувальну терапію після паренте-

рального лікування, якщо колонії збудника є сприй-

нятливими [38, 66].

Фінафлоксацин — це внутрішньовенний і перораль-

ний препарат фторхінолонового ряду, що екскретується 

із сечею і має вищу ефективність у середовищі з кислим 

рН на відміну від ципрофлоксацину й лево флоксацину. 

Він є ефективним проти стійких до фторхінолонів Е.coli 

та ESBL-E [67, 68]. Карбапенеми вважаються антимі-

кробними засобами вибору для лікування ускладненої 

ІСШ і гострого пієлонефриту, особливо тяжких ін-

фекцій, спричинених ESBL-E. Ертапенем є препара-

том першої лінії з-поміж карбапенемів для лікування 

ускладненої ІСШ і гострого пієлонефриту, викликаного 

ESBL-E, завдяки своїй ефективності, зручності для ам-

булаторного лікування й вужчому спектру дії порівняно 

з іншими карбапенемами [70, 71].

Протимікробні засоби нової генерації. Нещодав-

но з’явилися нові протимікробні засоби (цефтолозан/

тазобактам, цефтазидим/авібактам, меропенем/вабор-

бактам, плазоміцин), що затверджені для лікування 

ускладненої ІСШ і гострого пієлонефриту, спричине-

ного MDR-мікроорганізмами.

Карбапенеми залишаються препаратами вибору 

з доведеною ефективністю у хворих із ускладненою 

ІСШ і гострим пієлонефритом, особливо викликани-

ми ESBL-E [70, 82]. Піперацилін-тазобактам вико-

ристовується при лікуванні ІСШ легкого й середньо-

го ступенів тяжкості, що спричинені сприйнятливою 

ESBL-E, або якщо мінімальна інгібуюча концентрація 

є низькою, натомість цефепім не слід використовува-

ти в цьому випадку [80]. Хоча цефтолозан/тазобактам 

і цефтазидим/авібактам можуть застосовуватися для 

лікування інфекцій ESBL, вони мають бути зарезер-

вовані для лікування ускладненої ІСШ і гострого пі-

єлонефриту через мультирезистентність P.aeruginosa 

(обидва) та CRE (лише цефтазидим/авібактам) [44, 56]. 

Меропенем/ваборбактам використовується переважно 

для лікування ускладненої ІСШ і гострого пієлонеф-

риту, що спричинені карбапенемаза-продукуючою 

K.pneumoniae, з урахуванням ефективності й наявності 

потенційного бар’єра, що запобігає розвитку стійкості 

[89, 90, 92].
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Ëå÷åíèå èíôåêöèé ìî÷åâûâîäÿùèõ ïóòåé â ýïîõó àíòèìèêðîáíîé ðåçèñòåíòíîñòè 
è íîâûå àíòèìèêðîáíûå ñðåäñòâà

Резюме. Появление устойчивых к антибактериальным пре-

паратам мультирезистентных штаммов является проблемой 

глобального значения, так как приводит к снижению эффек-

тивности антибиотикотерапии. В статье освещены новейшие 

подходы к лечению инфекций мочевыводящих путей с пози-

ций предотвращения развития устойчивости микроорганиз-

мов к лекарственным средствам.

Ключевые слова: неосложненный цистит; острый пиело-

нефрит; антибиотикорезистентность; грамотрицательные 

микроорганизмы
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Проблема профилактики и лечения мочекаменной 

болезни (МКБ) остается одной из самых актуальных и 

сложных в современной урологии, что связано с высокой 

распространенностью данной патологии, ростом заболе-

ваемости, склонностью к рецидивированию и развитию 

осложнений. Согласно данным официальной статисти-

ки, распространенность мочекаменной болезни в мире 

составляет 3,5–9,6 % [1, 2], в структуре урологической 

патологии — 25–40 % от всех урологических больных [3].

Эпидемиологические исследования, проводимые в 

разных странах, отмечают стойкую тенденцию к росту 

частоты выявления МКБ среди населения. Так, чис-

ло впервые выявленных случаев МКБ на 100 000 на-

селения возросло в США с 58,7 (1950–1954 гг.) до 85,1 

(2000 г.) [2], в Японии — с 43,7 (1965 г.) до 134 (2005 г.) 

[4], в Украине — с 67,7 (2002 г.) до 158,7 (2011 г.) [5]. 

Наряду с ростом заболеваемости МКБ обнаруживается 

высокая частота рецидивирования данной патологии, 

достигающая 50–75 % в интервале 5–10 лет [6].

Кроме того, для большинства развитых стран про-

слеживается общая тенденция к неуклонному росту 

числа лиц со стойким снижением функции почек, вы-

званным уролитиазом [8]. В исследовании, проведен-

ном NHANES, было показано, что уролитиаз связан 

с повышенным риском хронической болезни почек 

(ХБП) и необходимостью заместительной терапии с 

использованием различных видов диализа [7]. 

Учитывая это, важным аспектом предупреждения 

ХБП является мониторинг функции почек у пациентов 

с уролитиазом, а также проведение лечения, направ-

ленного на все звенья патогенеза камнеобразования и 

предупреждение его рецидивирования [9]. С этой це-

лью примняется Канефрон® Н (Bionorica, Германия) — 

препарат, имеющий уникальный трехкомпонентный 

состав — листья розмарина, корень любистка и трава 

золототысячника, которые взаимно дополняют и уси-

ливают действие друг друга.

Îñíîâíûå çâåíüÿ ïàòîãåíåçà 
óðîëèòèàçà è èõ ðîëü 
â ôîðìèðîâàíèè ÕÁÏ

Мочекаменная болезнь — это нарушение метабо-

лизма, проявляющееся образованием камней в почках, 

мочеточнике или мочевом пузыре. МКБ рассматрива-

ется как полиэтиологическое заболевание, являюще-

еся следствием нарушения функции мочевой системы, 

желудочно-кишечного тракта, генетических, гормо-

нальных и метаболических расстройств [10, 21]. 

В основе образования камня лежат два фактора ри-

ска [3, 22]: недостаточность протеолиза мочи, приво-

дящая к возникновению органической основы камня, 

и изменение рН мочи, приводящее к кристаллизации 

мочевых солей и определяющее минеральный состав 

конкремента. На сегодняшний день гиперкристаллу-

УДК 616.092:616.632.118:616-056.52

Êàíåôðîí® Í — óíèâåðñàëüíûé ïðåïàðàò 
ñîïðîâîæäåíèÿ ïàöèåíòîâ ñ óðîëèòèàçîì 

íà ôîíå õðîíè÷åñêîé áîëåçíè ïî÷åê

Ðåçþìå. Äëÿ áîëüøèíñòâà ðàçâèòûõ ñòðàí ïðîñëåæèâàåòñÿ òåíäåíöèÿ ê íåóêëîííîìó ðîñòó ÷èñ-
ëà ëèö ñî ñòîéêèì ñíèæåíèåì ôóíêöèè ïî÷åê, âûçâàííûì óðîëèòèàçîì. Êàíåôðîí® Í — êîìáèíè-
ðîâàííûé ïðåïàðàò, â ñîñòàâ êîòîðîãî âõîäÿò çîëîòîòûñÿ÷íèê (Centaurium umbellatum), ëþáèñòîê 
(Levisticum officinale) è ðîçìàðèí (Rosmarinus officinale), îêàçûâàþùèå ðàçíîíàïðàâëåííîå äåé-
ñòâèå íà ïî÷êè è ìî÷åâûå ïóòè. Ðåçóëüòàòû èññëåäîâàíèé ñâèäåòåëüñòâóþò î öåëåñîîáðàçíîñòè íà-
çíà÷åíèÿ  Êàíåôðîíà® Í ïàöèåíòàì ñ óðîëèòèàçîì è õðîíè÷åñêîé áîëåçíüþ ïî÷åê. Äîêàçàíî, ÷òî 
Êàíåôðîí® Í âîññòàíàâëèâàåò äåÿòåëüíîñòü òóáóëÿðíîãî è ãëîìåðóëÿðíîãî àïïàðàòà ïî÷åê, ïðåäîò-
âðàùàåò ïàòîëîãè÷åñêóþ êðèñòàëëèçàöèþ è îáðàçîâàíèå êàìíåé ïðè óðîëèòèàçå, ñïîñîáñòâóåò âû-
âåäåíèþ èõ ïîñëå äèñòàíöèîííîé ëèòîòðèïñèè. Ïðè ýòîì çàùèùàåò êàíàëüöû ïî÷åê îò ïîâðåæäåíèÿ 
óäàðíîé âîëíîé, ïðåäóïðåæäàåò èíôåêöèîííî-âîñïàëèòåëüíûå çàáîëåâàíèÿ è ïîâòîðíîå ðåöèäè-
âèðîâàíèå ïîñëå äèñòàíöèîííîé ëèòîòðèïñèè.
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рия ассоциируется с предлитиазным состоянием, осо-

бенно в патогенезе рецидивного камнеобразования у 

пациентов с мочекаменной болезнью.

Известно, что первичное образование мочи про-

исходит при прохождении крови через капиллярную 

сетку клубочка, эндотелий которой обладает высокой 

проницаемостью (в 25 раз выше по сравнению с та-

ковой других капилляров человеческого организма). 

В сравнении с плазмой крови первичная моча имеет 

более высокий уровень неионизированных кристал-

лоидов (глюкоза, мочевина, креатинин). В прокси-

мальных извитых канальцах реабсорбируется большая 

часть компонентов первичной мочи, в дистальных — 

около 15 % Nа, K+, Cl– [11].

Под влиянием различных экзогенных, эндогенных 

или генетических факторов возникает нарушение мета-

болизма в биологических средах, которое сопровожда-

ется повышением уровня камнеобразующих веществ 

за счет повышения концентрации Ca, P, Mg, оксалатов, 

мочевой кислоты в сыворотке крови. Это приводит к 

увеличению их выделения почками и, как следствие, пе-

ренасыщению мочи солями. В свою очередь, перенасы-

щенность мочи — предрасполагающий фактор образова-

ния кристаллов. Немаловажная роль в их формировании 

также принадлежит сатурации мочи — состоянию, при 

котором невозможно дальнейшее растворение солей. 

При суперсатурации отмечается избыток свободной 

энергии, способствующий кристаллизации [11]. 

Кристаллы солей кальция являются той субстанци-

ей, которая способна индуцировать тканевые реакции 

в уроэпителии почечных канальцев и собирательных 

трубочек, что сопровождается повышенной продукци-

ей мукополисахаридов и образованием геля, в котором 

не только сохраняются, но и удерживаются кристал-

лы [12, 13], что в последующем чревато образованием 

микролитов [14].

При преципитации кристаллов происходит разрыв 

базальной мембраны и миграция интратубулярных 

кристаллов в интерстиций с образованием интерсти-

циальных гранулем и развитием перитубулярного вос-

паления. Это приводит к рецидивирующим эпизодам 

острой канальцевой обструкции, а также вызывает 

медленное, незаметное повреждение почек, которое 

может расцениваться как хроническая персистирую-

щая обструктивная тубулярная нефропатия [15]. 

По мнению многих авторов, среди причин, вызы-

вающих нарушение почечных функций, важную роль 

играют врожденные или приобретенные ферментопа-

тии, при которых происходит поражение дистальных и 

проксимальных канальцев (тубулопатии), врожденные 

пороки анатомического развития мочевых путей, при-

водящие к образованию и выделению неполноценной 

по своему составу мочи и играющие важную роль в 

камнеобразовании. Наиболее распространенными ту-

булопатиями, способствующими камнеобразованию, 

являются оксалурия, уратурия, цистинурия, амино-

ацидурия, нередко возникающие после перенесенных 

заболеваний почек (пиелонефрит, гломерулонефрит), 

кишечника и печени (холецистит, гепатит) [20].

Êàíåôðîí® Í: îò ïàòîãåíåçà 
óðîëèòèàçà ê ïàòîãåíåòè÷åñêîìó 
ëå÷åíèþ

Постоянное пополнение фармакологической базы 

новыми эффективными препаратами дает возмож-

ность совершенствовать уже разработанные схемы ме-

тафилактического лечения разных видов нефролитиаза 

за счет улучшения функции почек, нормализации фак-

торов риска нефролитиаза, вымывания и растворения 

микролитов, что в итоге снижает частоту рецидивного 

камнеобразования. Среди них важное место занимает 

препарат Канефрон® Н (Bionorica, Германия), который 

зарекомендовал себя как надежное, безопасное и эф-

фективное средство при заболеваниях почек и моче-

вых путей благодаря содержанию стандартизованных 

экстрактов, изготовленных из экологически чистого 

сырья, с доказанной эффективностью — травы золо-

тотысячника (Herba Centaurii), корня любистка обык-

новенного (Radix Levistici), листьев розмарина (Folia 

Rosmarini), оказывающих разнонаправленное воздей-

ствие на почки и мочевые пути. 

Так, диуретическое действие препарата обуслов-

лено сочетанием различных точек приложения его 

компонентов. Эфирные масла расширяют сосуды по-

чек, что способствует улучшению кровоснабжения 

почечного эпителия, а также оказывают влияние на 

процессы обратного всасывания клетками почечных 

канальцев. Это проявляется главным образом в умень-

шении реабсорбции ионов натрия и соответствующего 

количества воды. Диуретическое действие фенилкар-

боновых кислот объясняется осмотическим эффектом: 

при попадании в просвет почечных канальцев они соз-

дают высокое осмотическое давление (обратному вса-

сыванию эти вещества не подвергаются), при этом не-

сколько снижается реабсорбция воды и ионов натрия. 

Таким образом, увеличение выведения воды происхо-

дит без нарушения ионного баланса (калийсберегаю-

щий эффект) [19].

Спазмолитическое действие Канефрона® Н осу-

ществляется за счет эфирного масла и фталидов любист-

ка, горечи, фенолкарбоновых кислот золототысячника, 

масла листьев розмарина [23], которые в совокупности 

устраняют рефлекторные спазмы мочевых путей, улуч-

шают пассаж мочи, улучшают кровоток тканей почки 

за счет вазодилатации почечных артериол [3]. 

Благодаря розмариновому маслу и фенольным со-

единениям, действующим синергично, Канефрон® Н 

реализует антиоксидантный эффект: прерывает сво-

боднорадикальные цепные реакции, тем самым преду-

преждает повреждение ткани почек свободными ради-

калами [24, 25].

Противовоспалительный эффект обусловлен на-

личием розмариновой кислоты, которая блокирует 

неспецифическую активацию комплемента и липо-

ксигеназы с последующим угнетением синтеза лейко-

триенов [3, 19].

Все лекарственные растения, входящие в состав 

Канефрона® Н, содержат вещества, обладающие ши-

роким спектром антимикробного действия: фенол-
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карболовые кислоты влияют на бактериальный белок, 

эфирные масла разрушают цитоплазматическую мем-

брану бактерий и уменьшают активность аэробно-

го дыхания, что приводит к уменьшению выделения 

энергии, необходимой для синтеза различных органи-

ческих соединений; флавоны, флавоноиды и флавоно-

лы способны связываться с белками клеточной стенки 

и разрушать клеточные мембраны бактерий, тормозить 

бактериальную гиалуронидазу и таким образом огра-

ничивать распространение бактерий в тканях [19].

Нефропротективное действие обусловлено фла-

воноидами, которые снижают протеинурию за счет 

выраженного антиоксидантного действия, уменьше-

ния проницаемости капилляров и стабилизации кле-

точных мембран сосудов почек [18]. 

Кроме того, все компоненты препарата препятству-

ют адгезии микроорганизмов к уротелию, реализуя ан-
тиадгезивный эффект [25].

В некоторых работах также, наряду с увеличением 

диуреза и снижением относительной плотности мочи, 

было показно увеличение выделения с мочой ионов 

магния, который является природным ингибитором 

кристаллизации. 

Таким образом, благодаря сложному взаимодей-

ствию действующих веществ растений, входящих в 

состав Канефрона® Н, реализуются диуретический, 

спазмолитический, антиоксидантный, противовос-

палительный, антимикробный, нефропротективный 

и антиадгезивный эффекты препарата. Это разнона-

правленное действие обеспечивает влияние на все 

звенья патогенеза уролитиаза — снижение сатурации 

мочи кристаллообразующими субстанциями, повыше-

ние выделения ингибиторов кристаллизации, адгезию 

и образование микролитов в почках и мочевых путях, 

способствует восстановлению тубулярного аппарата 

почек.

Îáîñíîâàíèå ïðèìåíåíèÿ 
Êàíåôðîíà® Í äëÿ ïðîôèëàêòèêè 
è ëå÷åíèÿ óðîëèòèàçà è õðîíè÷åñêîé 
áîëåçíè ïî÷åê

Многочисленными исследованиями продемонстри-

рована целесообразность применения  Канефрона® Н в 

метафилактике мочекаменной болезни и ХБП. В ра-

боте, проведенной Е.А. Зупанец и соавт. [26], была до-

казана способность Канефрона® Н восстанавливать 

структуру канальцев и клубочков нефрона, принима-

ющих участие в начальном этапе кристаллообразова-

ния. Это подтверждает нефропротективный эффект 

 Канефрона® Н и возможность его применения у паци-

ентов с хронической болезнью почек. Согласно иссле-

дованию Л.И. Мартынюк и соавт. [27], предполагается, 

что нефропротективный эффект препарата обусловлен 

противовоспалительным и антиоксидантным действи-

ем. Подтверждением этому является позитивное влия-

ние Канефрона® Н на статус антиоксидантной защиты 

и уровень перекисного окисления липидов, а также 

уменьшение эндогенных активных форм кислорода, 

участвующих в повреждении эпителия клубочков.

В исследовании А.А. Гресь и соавт. [27], проведен-

ном in vitro и in vivo, была обнаружена способность 

компонентов, входящих в состав Канефрона® Н, пода-

влять процессы патологической кристаллизации мочи 

при уролитиазе в 86 % случаев. Причем подавление 

процессов кристаллизации мочи не зависело от состава 

солей. А.А. Гайбуллаевым и соавт. [28] было показано 

позитивное влияние Канефрона® Н на процессы кри-

сталлизации мочи при идиопатическом кальциевом 

уролитиазе, что, по мнению авторов, было обусловле-

но увеличением диуреза и повышением показателя рН 

мочи. По данным В.В. Черненко, прием Канефрона® Н 

[3] за счет повышения суточного диуреза (на 33,8 %), 

снижения концентрации мочевой кислоты (на 13 %) и 

стойкого подщелачивания мочи до 6,2–6,35 повышает 

эффективность метафилактической терапии пациен-

тов с мочекислым и щавелевокислым нефролитиазом, 

а также с мочекислой гиперкристаллурией.

Об эффективности Канефрона® Н в метафилактике 

уратного литиаза свидетельствует работа Ф.И. Костева 

и соавт. [29], в которой было показано, что длитель-

ное применение препарата приводит к существенному 

уменьшению факторов литогенности мочи: сниже-

нию концентрации мочевой кислоты в моче, повы-

шению уровня суточного диуреза и сдвигу рН мочи до 

физиологически оптимальных величин.  Канефрон® Н 

обес печивал значительное повышение концентрации 

ионов Mg+ в моче, снижал частоту рецидивов камне-

образования по сравнению со стандартной вторичной 

профилактикой МКБ в 3,5 раза.

В работе В.Ф. Витковского [30] было показано, что 

применение Канефрона® Н после экстракорпораль-

ной ударно-волновой литотрипсии у пациентов с МКБ 

способствует быстрому и безопасному выведению 

фрагментов камней и уменьшает вероятность рецидива 

их образования, что обусловлено спазмолитическим, 

диуретическим и противовоспалительным действием 

препарата. В исследовании А.И. Неймарк и соавт. [31] 

выявлено, что назначение Канефрона® Н после дис-

танционной литотрипсии (ДЛТ) способствует защите 

почки от повреждающего действия ударных волн. Это 

подтверждается снижением уровня щелочной фосфа-

тазы и лактатдегидрогеназы в моче, что еще раз указы-

вает на нефропротективное действие Канефрона® Н. 

Ю.Г. Аляев и соавт. [32] отмечают большое значе-

ние антимикробного и противовоспалительного дей-

ствия Канефрона® Н, назначаемого после ДЛТ. Через 7 

суток приема купирование лейкоцитурии отмечается в 

90 % случаев, что является важным профилактическим 

мероприятием в предупреждении инфекционно-вос-

палительных осложнений ДЛТ. Трехмесячная терапия 

Канефроном® Н после ДЛТ способствует снижению 

концентрации мочевой кислоты в крови и моче, сни-

жению гиперкальциурии, нормализации рН мочи и 

поддержанию его на уровне 6,2–6,8, что препятствует 

выпадению кристаллов солей в осадок. 

Таким образом, данные исследований свидетель-

ствуют о том, что Канефрон® Н восстанавливает дея-

тельность тубулярного и гломерулярного аппарата по-
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чек, предотвращает патологическую кристаллизацию 

и образование камней при уролитиазе, способствует 

выведению их после дистанционной литотрипсии. 

При этом защищает канальцы почек от повреждения 

ударной волной, предупреждает инфекционно-воспа-

лительные заболевания и повторное рецидивирование 

после ДЛТ. Благодаря этому многоцелевому влиянию 

на почки и мочевые пути Канефрон® Н заслуженно яв-

ляется универсальным препаратом сопровождения па-

циентов с уролитиазом на фоне ХБП, способствующим 

восстановлению цитоархитектоники ткани почек.

Âûâîäû
— Для большинства развитых стран прослеживает-

ся общая тенденция к неуклонному росту числа лиц со 

стойким снижением функции почек, вызванным уро-

литиазом.

— В патогенезе камнеобразования важнейшая роль 

отводится повреждению уроэпителия почечных ка-

нальцев и собирательных трубочек, что сопровожда-

ется продукцией модуляторов кристаллизации. При 

преципитации кристаллов происходит разрыв базаль-

ной мембраны и миграция интратубулярных кристал-

лов в интерстиций с образованием интерстициальных 

гранулем, развитием перитубулярного воспаления и, в 

конечном итоге, ХБП.

— Канефрон® Н — комбинированный препа-

рат, в состав которого входят специальный экстракт 

BNO 1045 из травы золототысячника (Centaurium 

umbellatum), корня любистка (Levisticum officinale) и 

листьев розмарина (Rosmarinus officinale). Входящие 

в состав препарата вещества оказывают разнонаправ-

ленное действие, обеспечивая влияние на все звенья 

патогенеза уролитиаза — кристаллурию, адгезию и об-

разование микролитов в почках и мочевых путях.

— Результаты исследований свидетельствуют о том, 

что Канефрон® Н восстанавливает деятельность тубу-

лярного и гломерулярного аппарата почек, предотвра-

щает патологическую кристаллизацию и образование 

камней при уролитиазе, способствует выведению их 

после дистанционной литотрипсии. При этом защи-

щает канальцы почек от повреждения ударной волной, 

предупреждает инфекционно-воспалительные заболе-

вания и повторное рецидивирование после ДЛТ. 

— Канефрон® Н — универсальный препарат со-

провождения пациентов с уролитиазом на фоне ХБП, 

обеспечивающий восстановление цитоархитектоники 

ткани почек.
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Подготовила Татьяна Чистик 

T. Chistyk

Canephron® N is a universal concomitant medication for patients 
with urolithiasis associated with chronic kidney diseas

Abstract. In the majority of developed countries, there is a ten-

dency to increase the number of patients with a stable decrease in 

kidney functioning caused by urolithiasis. Canephron® N is a com-

bined medication containing centaury (Centaurium umbellatum), 

lovage (Levisticum officinale), and dwarf rosemary (Rosmarinus 

officinalis) with multidirectional effect on kidneys and urinary 

tract. The results of studies demonstrate the feasibility of Caneph-

ron® N administration for patients with urolithiasis and chronic 

kidney disease. Canephron® N has been proved to recover tubular 

and glomerular systems, prevent pathological crystallization and 

kidney stones development in urolithiasis, promote the passing 

of stones after their extracorporeal lithotripsy. Whereby Caneph-

ron® N protects the tubules from shock waves, prevents infectious 

and inflammatory diseases and relapses after extracorporeal litho-

tripsy.

Keywords: Canephron® N; urolithiasis; chronic kidney disease

×èñòèê Ò.

Êàíåôðîí® Í — óí³âåðñàëüíèé ïðåïàðàò ñóïðîâîäó ïàö³ºíò³â 
ç óðîë³ò³àçîì íà òë³ õðîí³÷íî¿ õâîðîáè íèðîê

Резюме. Для більшості розвинених країн простежуєть-

ся тенденція до неухильного зростання числа осіб зі стій-

ким зниженням функції нирок, викликаним уролітіазом. 

 Канефрон® Н — комбінований препарат, до складу якого 

входять золототисячник (Centaurium umbellatum), любисток 

(Levisticum officinale) і розмарин (Rosmarinus officinale), які 

чинять різноспрямовану дію на нирки і сечові шляхи. Ре-

зультати досліджень свідчать про доцільність призначення 

Канефрону® Н пацієнтам з уролітіазом і хронічною хворобою 

нирок. Доведено, що Канефрон® Н відновлює діяльність ту-

булярного і гломерулярного апарату нирок, запобігає патоло-

гічій кристалізації і утворенню каменів при уролітіазі, сприяє 

виведенню їх після дистанційної літотрипсії. При цьому за-

хищає канальці нирок від пошкодження ударною хвилею, за-

побігає інфекційно-запальним захворюванням і повторному 

рецидивуванню після дистанційної літотрипсії.

Ключові слова: Канефрон® Н; уролітіаз; хронічна хвороба 

нирок
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Ñïèðèäîíåíêî Â.Â.
Óêðà¿íñüêèé ³íñòèòóò ñåêñîëîã³¿ òà àíäðîëîã³¿, ì. Êè¿â, Óêðà¿íà

Çàñòîñóâàííÿ ìåòèëò³îí³í³þ 
(ìåòèëåíîâîãî ñèíüîãî â êîìïëåêñ³ Ïåìá³íà-Áëþ) 

â òåðàï³¿ õðîí³÷íîãî áàêòåð³àëüíîãî ïðîñòàòèòó

Ðåçþìå. Àêòóàëüí³ñòü. Çàñòîñóâàííÿ ìåòèëò³îí³í³þ ó âèïàäêàõ ³íôåêö³é íèæí³õ ñå÷îâèõ øëÿõ³â â³äêðè-
âàº âåëèê³ ìîæëèâîñò³ âïëèâó íà ïàòîãåííó ì³êðîôëîðó áåç âèêîðèñòàííÿ òðàäèö³éíèõ àíòèáàêòåð³-
àëüíèõ ïðåïàðàò³â. Ó äàíèé ÷àñ â Óêðà¿í³ ºäèíèì çàñîáîì, ùî ì³ñòèòü ìåòèëò³îí³í³é, º Ïåìá³íà-Áëþ. 
Ìåõàí³çì ôàðìàêîëîã³÷íî¿ ä³¿ îñòàííüî¿ ïîëÿãàº â çäàòíîñò³ ïðè êîíòàêò³ ç ì³êðîáíîþ êë³òèíîþ âèêëè-
êàòè åíåðãîçàëåæíå ìåìáðàííå çáóðåííÿ ¿¿ ñòðóêòóð ç ïîñèëåíèì óòâîðåííÿì àêòèâíèõ ôîðì êèñíþ 
é ïîøêîäæåííÿì ¿¿ ÄÍÊ. Óòâîðåííÿ çàçíà÷åíèõ ìàëîðîç÷èííèõ êîìïëåêñíèõ ñïîëóê ç ìóêîïîë³ñàõà-
ðèäàìè é á³ëêàìè áàêòåð³àëüíî¿ êë³òèíè â ñå÷îâèõ ïðîñòîðàõ ñïðè÷èíÿº çàãèáåëü àáî ð³çêå çíèæåííÿ 
æèòòºâèõ ôóíêö³é ð³çíèõ ïàòîãåííèõ ì³êðîîðãàí³çì³â, à ðîñëèíí³ êîìïîíåíòè (øàâë³ÿ) çäàòí³ ïîòåíö³þ-
âàòè óðîñåïòè÷í³ åôåêòè. Ìåòîþ äîñë³äæåííÿ ñòàëî âñòàíîâëåííÿ êë³í³÷íî¿ åôåêòèâíîñò³ ïðåïàðàòó 
Ïåìá³íà-Áëþ â îñ³á ³ç õðîí³÷íèì áàêòåð³àëüíèì ïðîñòàòèòîì ÿê êîìïîíåíòà êîìïëåêñíî¿ òåðàï³¿, à 
òàêîæ îö³íêà âïëèâó Ïåìá³íà-Áëþ íà ìîæëèâ³ñòü çìåíøåííÿ ðåöèäèâ³â öüîãî çàõâîðþâàííÿ â òåðì³í 3 
ì³ñÿö³. Â ²íñòèòóò³ ñåêñîëîã³¿ òà àíäðîëîã³¿ òà ó â³ää³ë³ àíäðîëîã³¿ ³ ñåêñîëîã³¿ ÄÓ «²íñòèòóò óðîëîã³¿ ÍÀÌÍ 
Óêðà¿íè» áóëî ïðîâåäåíî äîñë³äæåííÿ âïëèâó êîìá³íîâàíî¿ òåðàï³¿ ç âêëþ÷åííÿì ïðåïàðàòó Ïåìá³íà-
Áëþ íà ïåðåá³ã õðîí³÷íîãî áàêòåð³àëüíîãî ïðîñòàòèòó. Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè. Ó 30 ïàö³ºíò³â (² ãðóïà) 
ç âåðèô³êîâàíèì õðîí³÷íèì áàêòåð³àëüíèì ïðîñòàòèòîì ó ôàç³ çàãîñòðåííÿ (ñåðåäí³é â³ê 29,2 ± 1,4 
ðîêó) ïðîâîäèëîñÿ êîìïëåêñíå ìåäèêàìåíòîçíå ë³êóâàííÿ â ïîºäíàíí³ ³ç çàñòîñóâàííÿì ïðåïàðàòó 
Ïåìá³íà-Áëþ ïî 1 êàïñóë³ 2 ðàçè íà äîáó ïðîòÿãîì 20 äí³â. Àíàìíåç çàõâîðþâàííÿ ñòàíîâèâ â³ä 2,2 äî 
6,7 ðîêó (â ñåðåäíüîìó 3,2 ± 0,5 ðîêó). Ãðóïó II (n = 30) ñòàíîâèëè ïàö³ºíòè ç âåðèô³êîâàíèì õðîí³÷íèì 
áàêòåð³àëüíèì ïðîñòàòèòîì ó ôàç³ çàãîñòðåííÿ (ñåðåäí³é â³ê 33,2 ± 1,0 ðîêó), ÿê³ îäåðæóâàëè òðàäè-
ö³éíó êîìá³íîâàíó òåðàï³þ ç âêëþ÷åííÿì ïðåïàðàòó Ïåìá³íà-Áëþ â äîç³ ïî 1 êàïñóë³ 2 ðàçè íà äåíü 
ïðîòÿãîì ïåðøèõ 20 äí³â ³ç íàñòóïíîþ ïåðåðâîþ ó 20 äí³â ³ êóðñàìè 20-äåííîãî ïðèéîìó. Îòæå, ïàö³-
ºíòè ²² ãðóïè îòðèìàëè òðè 20-äåííèõ êóðñè ïðåïàðàòó Ïåìá³íà-Áëþ ç ð³âíèìè ïåðåðâàìè ïðîòÿãîì 
100 äí³â. Êîíòðîëüíó ãðóïó (ãðóïà ²²²) ñòàíîâèëè 15 ïàö³ºíò³â ç àíàëîã³÷íèìè äàíèìè, ÿê³ îäåðæóâàëè 
ìåäèêàìåíòîçíó òåðàï³þ áåç âèêîðèñòàííÿ ðîñëèííèõ ïðåïàðàò³â. Ðåçóëüòàòè. Çà ïåð³îä ïîíàä 3 ì³-
ñÿö³ ð³âåíü ðåöèäèâ³â ó ïàö³ºíò³â ²² ãðóïè âèÿâèâñÿ â³ðîã³äíî íèæ÷èì (ñèìïòîìè íèæí³õ ñå÷îâèõ øëÿõ³â ç 
áàêòåð³óð³ºþ áóëè â³äñóòí³ìè), í³æ â îñ³á êîíòðîëüíî¿ ãðóïè. Ð³âåíü ðåöèäèâ³â ó ïàö³ºíò³â ç ² ãðóïè áóâ 
íèæ÷èì ó 2 ðàçè, í³æ ó êîíòðîë³ (ð < 0,05). Êîìïëàºíòí³ñòü ùîäî ïîäàëüøîãî ïðèçíà÷åííÿ ìîíîòåðàï³¿ 
ïðåïàðàòîì Ïåìá³íà-Áëþ â îñ³á I² ãðóïè áóëà âèñîêîþ, æîäíèõ íåáàæàíèõ êë³í³÷íèõ åôåêò³â âèÿâëåíî 
íå áóëî. Â îñ³á I, II ³ III ãðóï ¿õ ð³âåíü áóâ ïðàêòè÷íî îäíàêîâèì ³ ñòàíîâèâ ó ñåðåäíüîìó 6,6 % (n = 2), ùî 
íå ïîòðåáóâàëî â³äì³íè ïðåïàðàòó (âèïàäêè äèñïåïñ³¿). Íèçüêèé ¿õ ð³âåíü ó ãðóïàõ ³ç çàñòîñóâàííÿì 
ïðåïàðàòó Ïåìá³íà-Áëþ, àíàëîã³÷íèé òàêîìó â êîíòðîë³, âêàçóâàâ íà éîãî áåçïå÷í³ñòü ³ äîáðó êîìïëà-
ºíòí³ñòü. Äèíàì³êà ë³êóâàííÿ â ãðóïàõ ç ð³çíèìè âèäàìè êîìá³íîâàíî¿ òåðàï³¿ âêàçóâàëà íà ïîêðàùàí-
íÿ âñ³õ âçàºìîïîâ’ÿçàíèõ ïîêàçíèê³â. Îòðèìàííÿ åôåêòó äî 30 ä³á ìè ñïîñòåð³ãàëè â ² ãðóï³ â 93,3 %, ó 
²² ãðóï³ — ó 90 %, ó ²²² ãðóï³ — ó 96,6 %. Â³äì³ííîñò³ çà êë³í³÷íèìè é ëàáîðàòîðíèìè ïîêàçíèêàìè â ãðóïàõ, 
ÿê³ îòðèìóâàëè ïðåïàðàò Ïåìá³íà-Áëþ, ³ êîíòðîëüí³é ãðóï³ íå ìàëè ñòàòèñòè÷íî¿ â³ðîã³äíîñò³. Ïðîòÿãîì 
íàñòóïíèõ 70 äí³â, ùî çàãàëîì ñòàíîâèëî 100 äí³â ìîí³òîðèíãó óðîëîã³÷íîãî ñòàòóñó ïàö³ºíò³â, ïàö³-
ºíòè ²² ãðóïè îòðèìóâàëè ïåðìàíåíòíî ïðåïàðàò Ïåìá³íà-Áëþ, à ³íø³ ãðóïè òåðàï³þ íå îòðèìóâàëè. 
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Âñòóï
Умовою ефективної терапії інфекцій нижніх се-

чових і статевих шляхів у чоловіків є попередня чітка 

верифікація нозології за критеріями Європейської асо-

ціації урологів. Згідно із сучасними уявленнями про 

етіопатогенез хронічних інфекційно-запальних захво-

рювань простатовезикулярного комплексу (ПВК), ін-

фікування його структур може перебігати приховано, 

з відсутністю будь-яких симптомів, або мати незначну 

симптоматику [1, 2]. Порушення акту сечовипускання 

може як відігравати ініціальну роль у формуванні за-

хворювання (нейрогенні розлади конгенітальні, пер-

винна детрузорно-сфінктерна диссинергія), так і бути 

нейрогенним ускладненням з розладом акту сечови-

пускання інфекційного генезу (хронічний простатит). 

Детрузорно-сфінктерна диссинергія різного ступеня 

вираженості часто є процесом, що перебігає хвилепо-

дібно, з поступовою втратою повноцінного забезпе-

чення регуляції функції автономної нервової системи 

сечового міхура. Найбільш частою причиною остан-

нього є вогнищевий запальний процес в структурах 

ПВК і шийки сечового міхура [6].

Значно поширені у світі інфекції сечовивідних 

шляхів (ІСШ) характеризуються високим ризиком 

ускладнень (формування хронічних запальних проце-

сів) і значними фінансовими витратами в системі охо-

рони здоров’я. Реалізація ІСШ у людському організмі 

відбувається на тлі певних імунозалежних/незалежних 

захисних реакцій, проте їх вираженість не завжди до-

зволяє впоратися з розвитком інфекційно-запально-

го процесу. Еволюція уропатогенних штамів групи 

Enterobactericeae сприяла формуванню низки факторів 

вірулентності: утворенню мікробних біоплівок на уро-

телії, інгібуванню міграції нейтрофілів у вогнище за-

палення, можливості зниження імунної відповіді при 

реінфекції, здатності виживати всередині макрофагів і 

стійкості до антибіотиків [5].

Колонізація уропатогенами проток передміхуро-

вої залози (ПЗ) відбувається уретрогенно й залежить 

від анатомо-фізіологічних умов у сечових шляхах. 

Аномальне розташування, дистрофічні (кристалічні 

або білкові структури в протоках) зміни, запалення, 

ятрогенні або травматичні ушкодження, а також низка 

інших факторів сприяють розвитку нейрогенних по-

рушень у сфінктерному апараті детрузора й передміху-

рової залози. Це виражається в дисфункції сфінктерної 

системи з несинхронним скороченням, підвищенням 

внутрішньоміхурового й внутрішньопростатичного 

тиску. Такі умови створюють прецедент внутрішньо-

простатичного рефлюксу — швидкого інфікування 

внутрішньопростатичних проток і розмноження там 

уропатогенів з формуванням запальної реакції. Маса 

інфікованого детриту за рахунок високого інтрааци-

нарного тиску потрапляє в структури інтерстиціальної 

тканини, запускаючи там каскад запальних реакцій. 

Таке запалення не є специфічним і характеризується 

міграцією лейкоцитів в інтраплазматичний простір 

[3]. Включення імунних реакцій захисту може посла-

бити або нівелювати бактеріальне запалення, приво-

дячи до швидкого регресу його вогнищ, з переходом у 

вогнищевий склероз, що ми часто бачимо в осіб із так 

званим первинно хронічним простатитом. Іншим ва-

ріантом результату є повноцінна гостра запальна реак-

ція з розвитком клінічних симптомів. Саме така форма 

вимагає активного лікування й часто ускладнюється 

хронізацією процесу з рецидивами захворювання. За-

пальна реакція в паренхімі також різко порушує над-

ходження лікарських речовин з кровотоку, що позна-

чається на результатах лікування. Останнє стосується 

нераціональної антибіотикотерапії, коли курсові дози 

є недостатніми або неадекватними.

Формування стійкої антибіотикорезистентності 

флори сечових шляхів до традиційних антибактеріаль-

них препаратів вимагає нових засобів для лікування й 

профілактики ІСШ. Актуальними залишаються пре-

парати, альтернативні антибіотикам (вакцини, бакте-

ріофаги, уросептики рослинного походження). Часто 

використовуваними засобами при лікуванні ІСШ дру-

гої лінії є рослинні уросептики, неспецифічні протиза-

пальні засоби, про- і пребіотики, препарати D-манози, 

імунотропні препарати [6, 7]. Фітопрепарати, що за-

стосовуються при ІСШ, дуже різнорідні за механізмом 

дії, довгостроковістю ефектів і комплаєнтністю, мають 

уросептичні ефекти, вимагають тривалого застосуван-

ня, а за складом здебільшого є комбінованими. Фітоте-

рапія супроводжує антибіотикотерапію в більшості ви-

падків, тому що доведено, що її вплив на уропатогени 

сприяє підвищенню ефективності останньої.

Сучасними реаліями застосування антибіотикоте-

рапії при ІСШ і статевих захворюваннях у чоловіків є: 

1) широке використання емпіричної терапії з форму-

ванням високих рівнів стійких грамнегативних штамів 

і підвищенням економічних витрат; 2) застосування 

традиційних схем, низький рівень упровадження но-

вих діагностичних технологій (тест ампліфікації нукле-

їнових кислот, мас-спектрометрія, біосенсори, методи 

Âèñíîâêè. Êîìá³íîâàíà òåðàï³ÿ âèïàäê³â õðîí³÷íîãî áàêòåð³àëüíîãî ïðîñòàòèòó ç âêëþ÷åííÿì ïðåïà-
ðàòó Ïåìá³íà-Áëþ º åôåêòèâíîþ ìåòîäèêîþ, ùî äîçâîëÿº ïîêðàùèòè ÿê³ñòü æèòòÿ ïàö³ºíòà çà ðàõó-
íîê øâèäêî¿ ë³êâ³äàö³¿ ñèìïòîì³â íèæí³õ ñå÷îâèõ øëÿõ³â, åôåêòèâíîãî çíèæåííÿ ëåéêîöèòàðíî¿ ðåàêö³¿ â 
ñå÷³ ³ òèòð³â áàêòåð³óð³¿. Çàñòîñóâàííÿ ïðåïàðàòó Ïåìá³íà-Áëþ â îñ³á ³ç õðîí³÷íèì áàêòåð³àëüíèì ïðî-
ñòàòèòîì äîçâîëÿº â³ðîã³äíî çìåíøèòè ÷àñòîòó ðîçâèòêó ðåöèäèâ³â çàõâîðþâàííÿ ïðîòÿãîì ïîíàä 3 
ì³ñÿö³â (ï³äâèùåííÿ åôåêòèâíîñò³ åë³ì³íàö³¿ ì³êðîáíîãî çáóäíèêà, çìåíøåííÿ âèðàæåíîñò³ ñèìïòîì³â 
íèæí³õ ñå÷îâèõ øëÿõ³â) ³ ïîêðàùèòè ïîêàçíèêè ë³êóâàííÿ çà ðàõóíîê ï³äâèùåííÿ ÿêîñò³ æèòòÿ ïàö³ºíòà.
Êëþ÷îâ³ ñëîâà: õðîí³÷íèé áàêòåð³àëüíèé ïðîñòàòèò; áàêòåð³óð³ÿ; ³íôåêö³¿ ñå÷îâèõ øëÿõ³â; ìåòèëåíî-
âèé ñèí³é; ìåòèëò³îí³í³é
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крапельної мікрофлюїдики) [8, 9]; 3) побудова антибіо-

тикотерапії без урахування регіональних особливостей 

чутливості антибіотиків до уропатогенов тощо.

Широко використовуваний у медичній практиці 

ХХ століття, метиленовий синій (МС) у даний час за-

стосовується рідко, хоча, за даними іноземних джерел, 

його використання має широкі перспективи у випадках 

резистентності мікробної флори до антибактеріальних 

препаратів або необхідності покращання їх ефектив-

ності. Згідно з даними сучасних наукових досліджень, 

МС залишається ефективним антисептиком, що засто-

совується в промисловості й медицині [10–13].

У даний час вісь інтересів до ефектів МС змістилася 

в бік перспектив його застосування в осіб із симпто-

мами нижніх сечових шляхів (СНСШ) інфекційного й 

неінфекційного генезу, а також при виявленому етіоло-

гічному факторі [14–21].

Суттю застосування комерційних фенотіазинових 

барвників — метилтіонінію і толуїдинового синього 

є використання їх фотосенсибілізуючого ефекту для 

інактивації патогенних організмів, включно з віруса-

ми, бактеріями й грибами [22]. Бактерицидні власти-

вості МС використовуються в різних галузях медицини 

завдяки ефектам фотопошкодження й виникненню ві-

руліцидних [23], антифунгіцидних і антибактеріальних 

ефектів [24–27]. МС здатний викликати ефект фото-

пошкодження різних видів аденовірусів [28], герпетич-

них вірусів, одонтогенних бактерій (грампозитивні й 

грамнегативні), грибків Kluyveromyces fragilis і Candida 

аlbicans [29], вірусу Influenza, Helicobacter [30]. За наяв-

ності великого потенціалу у фенотіазинових барвників 

щодо антивірусних і антимікробних засобів у літерату-

рі недостатньо досліджень, присвячених даній темі, і 

вони розрізнені [31–36].

Механізм впливу МС полягає в розвитку метахро-

матичної реакції між МС і бактеріями, з додатковою 

димеризацією структур барвником [33].

Повнота фотобактерицидної ефективності барвни-

ка пояснюється повнотою його метахроматичної реак-

ції з ліпополісахаридами біомембран і білками зовніш-

ніх мембран бактеріальних клітин [34].

Фотоінактивація вірусної клітини за допомогою 

МС, коли загальною мішенню виступає нуклеїнова 

кислота, здатна викликати енергозалежне мембран-

не збурення з посиленим утворенням активних форм 

кисню й пошкодженням чужорідної ДНК і мітохон-

дрій. Ефект протигрибкового впливу МС полягає в 

розвитку мітохондріальної дисфункції, порушення 

окисно-відновного і мембранного потенціалу в клі-

тинах міцелію гриба, з інгібіцією переходу дріжджів 

C.albicans у гіф [37].

Окремо, в контексті доцільності застосування МС, 

слід розглянути доброякісну гіперплазію передміхуро-

вої залози (ДГПЗ) — досить поширене захворювання 

чоловічої статевої сфери, з переважним ураженням 

осіб після 50 років. Морфологічний дебют ДГПЗ може 

виникати в чоловіків віком 30 і більше років (у серед-

ньому — у 20 % чоловіків у 40 років і 90 % чоловіків 

у 90 років), однак клінічні прояви у вигляді симптомів 

нижніх сечових шляхів з’являються після 45–50 років 

[38]. Збільшення кількості випадків ДГПЗ, що вини-

кли вперше, протягом останнього десятиліття є акту-

альною проблемою сучасної урології [1, 2]. До СНСШ 

традиційно відносять млявий струмінь сечі, імпера-

тивні позиви до сечовипускання вдень і вночі, відчуття 

неповного випорожнення сечового міхура, виділення 

сечі у вигляді крапель в кінці акту, нетримання при пе-

реповненні сечового міхура, а також гостру затримку 

сечі. Гостра затримка сечі (частота 3,0/1000 пацієнтів 

на рік у віці 40–49 років і 34,7/1000 пацієнтів на рік у 

віці 40–49 років) є станом, що вимагає негайного втру-

чання [39].

Інфекційно-запальний процес в структурах ПВК 

спричиняє розвиток гіпоксії і вираженого оксидатив-

ного стресу в ацинусах і сполучнотканинному каркасі, 

що різко ускладнює фізіологічний механізм елімінації 

бактерій, формуючи умови персистенції бактеріаль-

ного запалення. Виникнення міхурово-сечовідного 

рефлюксу погіршує адгезію уропатогенів з подальшим 

утворенням біоплівок [40].

Метилтіоніній має всі властивості, необхідні в да-

ній клінічній ситуації, а саме: а) він здатний проникати 

в товщу біоплівок і структури уротелію завдяки малій 

молекулярній масі; б) він дає уросептичний (бакте-

рицидний) ефект щодо грамнегативних мікроорга-

нізмів (група Enterobacteriaceae з провідним штамом 

Escherichia coli); в) полегшує екстерналізацію, а також 

елімінацію мікробного агента (усунення збудника, що 

знаходиться в глибоких шарах уротелію на межі з під-

слизовим шаром), що особливо важливо для запобі-

гання рецидивам інфекцій сечових шляхів [32, 35].

Застосування МС у випадках інфекцій сечових 

шляхів відкриває великі можливості впливу на пато-

генну мікрофлору без використання традиційних ан-

тибактеріальних препаратів. У даний час в Україні єди-

ним засобом, що містить метилтіоніній, залишається 

Пембіна-Блю, Silvestrini. Механізм фармакологічної 

дії останньої полягає в здатності при контакті з мікро-

бною клітиною викликати енергозалежне мембранне 

збурення її структур з посиленим утворенням активних 

форм кисню й пошкодженням її ДНК. Утворення ма-

лорозчинних комплексних сполук з мукополісахарида-

ми й білками бактеріальної клітини в сечових просто-

рах як верхніх, так і нижніх шляхів сприяє загибелі або 

різкому зниженню життєвих функцій різних патоген-

них мікроорганізмів, а рослинні компоненти (шавлія) 

здатні потенціювати уросептичні ефекти [4].

Мета дослідження: встановити клінічну ефектив-

ність препарату Пембіна-Блю в осіб із хронічним бак-

теріальним простатитом як компонента комплексної 

терапії. Оцінити вплив Пембіна-Блю на можливість 

зменшення рецидивів протягом 3 місяців.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
В Українському інституті сексології та андроло-

гії було проведено дослідження впливу комбінова-

ної терапії з включенням препарату Пембіна-Блю в 

осіб із хронічним бактеріальним простатитом. У 30 
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пацієнтів (І група) з верифікованим хронічним бак-

теріальним простатитом у фазі загострення (середній 

вік — 29,2 ± 1,4 року) проводилося комплексне меди-

каментозне лікування в поєднанні із застосуванням 

Пембіна-Блю по 1 капсулі 2 рази на добу протягом 20 

днів. Анамнез захворювання становив від 2,2 до 6,7 

року (в середньому 3,2 ± 0,5 року). Групу II (n = 30) 

становили пацієнти з верифікованим хронічним бак-

теріальним простатитом у фазі загострення (середній 

вік 33,2 ± 1,0 року), які одержували традиційну комбі-

новану терапію з включенням препарату Пембіна-Блю 

в дозі по 1 капсулі 2 рази на день протягом перших 20 

днів з наступною перервою в 20 днів і курсами 20-ден-

ного прийому. Отже, пацієнти ІІ групи отримали три 

20-денних курси Пембіна-Блю з рівними перервами 

протягом 100 днів. Контрольну групу (група ІІІ) стано-

вили 15 пацієнтів із хронічним бактеріальним проста-

титом в фазі загострення, аналогічного віку й схожого 

анамнезу, які одержували медикаментозну терапію без 

використання рослинних препаратів.

Завдання дослідження: вивчити вплив Пембіна-Блю: 

1) на стан цитологічної картини секрету передміхуро-

вої залози й осаду сечі; 2) вираженість СНСШ (дані 

International Prostate Symptom Score (IPSS) і Quality of 

Life (QoL)); 3) стан мікробного пейзажу в секреті пе-

редміхурової залози й уринарній культурі.

Критерії включення пацієнтів у дослідження: а) чо-

ловіки віком 25–45 років, які мають відкриті статеві 

контакти; б) наявність хронічного запального процесу 

в передміхуровій залозі і сім’яних міхурцях, верифіко-

ваного лабораторними й ультразвуковим методами; 

в) відсутність ефекту від проведеної консервативної те-

рапії протягом 6 місяців; г) наявність скарг, що відпо-

відають раніше верифікованому хронічному інфекцій-

но-запальному захворюванню простатовезикулярного 

комплексу; д) інформованість про клінічне досліджен-

ня й здатність до адекватного співробітництва. 

Критерії виключення з дослідження: використання 

інших методів лікування хронічного інфекційно-за-

пального захворювання простатовезикулярного комп-

лексу; наявність цукрового діабету; плазмовий рівень 

PSA понад 3,9 нг/мл; необхідність подальшої діагнос-

тики стану; прийом понад 5 лікарських препаратів; 

прийом будь-яких інших препаратів аналогічної дії і 

складу, прийом антибактеріальних препаратів.

Критерії оцінки клінічної ефективності: динаміка по-

казників опитувальників за шкалою IPSS/QoL («відмін-

ний ефект» — покращання до норми; «добрий ефект» — 

покращання всіх показників на 30–50 %; «задовільний 

ефект» — на 10–30 %; «без ефекту» — зрушення осно-

вних показників на ± 10 %; «погіршення» — зниження 

показників на 10 % і більше); оцінка ефективності тера-

пії пацієнтом і лікарем; аналіз динаміки соку простати. 

Оцінка ефективності одужання полягала в зменшенні 

або зникненні скарг, нормалізації цитологічних пара-

метрів зазначених середовищ та елімінації бактеріаль-

ного фактора (частковій або повній).

Спостереження за пацієнтами проводилося протя-

гом 100 днів з попередньою діагностикою до початку 

терапії, потім на 30-ту й 100-ту добу від початку ліку-

вання, з оцінкою безпеки препарату (рівень побічних 

ефектів). 

Діагностика проводилася шляхом оцінки соматич-

ного й генітального статусу, проведення трансректаль-

ного ультразвукового дослідження, цитологічного й 

бактеріологічного аналізу секрету простати, проведен-

ня анкетування за шкалами IPSS і QoL, опитування з 

метою виявлення небажаних побічних явищ фармако-

терапії.

Застосування статистичних методів полягало в об-

численні показників суттєвої різниці за коефіцієнтами 

вірогідності Стьюдента — Фішера (при р < 0,05) і ви-

конанні кореляційного статистичного аналізу за допо-

могою стандартних комп’ютерних програм.

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
У результаті досліджень, проведених до початку 

лікування, було встановлено наявність типової кліні-

ко-лабораторної картини хронічного бактеріального 

запалення в простатовезикулярному комплексі: а) на-

явність типових скарг із превалюванням СНСШ за да-

ними анкет IPSS і QoL; б) наявність запальної реакції в 

секреті передміхурової залози й сечі; в) наявність бак-

теріальної інфекції при мікробіологічному дослідженні 

(табл. 1).

Середній термін проведення терапії вищевказаного 

стану становив 27 ± 4 діб і мало відрізнявся в групах. 

Було встановлено, що лейкоцитарна реакція в секреті 

передміхурової залози мала місце в різні періоди за-

пального процесу. На початку лікування в більшості 

пацієнтів вона не мала тієї вираженості, якої набувала 

до 10–14 діб, характеризуючи дренаж запального вміс-

ту ацинарних проток ПЗ, прояви якого зберігалися до 

кінця 1-го місяця. Висока лейкоцитарна реакція за-

кономірно мала прямий корелятивний зв’язок з ви-

раженістю мікробного титру в секреті ПЗ. Аналогічні 

мікробно-цитологічні характеристики можна було 

спостерігати і в уринарній культурі, отриманій після 

масажу ПЗ. Поділ останньої в момент мікції на 1-шу і 

2-гу порції з метою топічної верифікації процесу давав 

можливість підтвердження наявності ізольованого за-

пального процесу в нижніх сечових (статевих) шляхах 

у чоловіка. При порівнянні цитологічних результатів 

аналізу секрету ПЗ із 1-ю порцією сечі було встанов-

лено, що в понад 95 % пацієнтів були ознаки лейкоци-

тарної реакції в обох середовищах, а також ознаки дре-

нажу ацинусів ПЗ в уринарне середовище (лецитинові 

зерна). Результат нітритного тесту в сечі, скринінгово-

го методу діагностики бактеріурії, чітко корелював із 

запальною реакцією (лейкоцитарна реакція) і знижен-

ням трофічної функції (дефіцит лецитинових зерен, 

відсутність феномена кристалізації) в секреті ПЗ. Дані 

прояви поєднувалися з наявністю виражених СНСШ 

(високі показники IPSS) і зниженням якості життя 

(високі показники QoL). Підтвердження бактеріально-

го генезу вищевказаних проявів за допомогою мікро-

біологічного й ультразвукового дослідження сприяло 

остаточній верифікації діагнозу (табл. 1).
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Динаміка лікування в групах з різними видами 

комбінованої терапії вказувала на покращання всіх 

взаємопов’язаних показників. Вірогідний клінічний 

ефект до 30 діб ми спостерігали в І групі у 93,3 %, у ІІ 

групі — у 90 %, в ІІІ групі — у 96,6 %. Відмінності за клі-

нічними й лабораторними показниками в групах, які 

отримували Пембіна-Блю, і контрольній групі не мали 

статистичної вірогідності. Протягом наступних 70 днів, 

що в сумі становило 100 днів моніторингу урологічного 

статусу пацієнтів, пацієнти ІІ групи отримували ліку-

вання за схемою, а інші групи терапію не отримували. 

До закінчення строків спостереження була проведена 

оцінка ризику розвитку раннього рецидиву хронічно-

го простатиту, а також оцінка стану сечовипускання і 

якості життя (IPSS, QoL).

Рис. 1 містить дані про кількість рецидивів, що ви-

никли в осіб із хронічним бактеріальним простатитом 

за період 3 місяці. Стан розглядався як рецидив за наяв-

ності в пацієнта СНСШ, що супроводжуються запаль-

ною реакцією в секреті передміхурової залози (з бак-

теріальною інфекцією/без неї). Рецидивом вважалося 

й повторне виникнення СНСШ із середніми або вира-

женими проявами за шкалами IPSS (12–13 балів) і QoL 

(2 бали). Усі симптоми рецидивів були зібрані в групи: 

СНСШ зі стерильними середовищами і СНСШ з бакте-

ріурією/інфекцією в секреті передміхурової залози.

Встановлено, що за період терапії понад 3 місяці рі-

вень рецидивів у пацієнтів ІІ групи був вірогідно ниж-

че (СНСШ із бактеріурією були відсутні), ніж в осіб 

контрольної групи. Рівень рецидивів у пацієнтів І гру-

пи також був нижче в 2 рази, ніж у контролі (р < 0,05).

Комплаєнтність щодо монотерапії препаратом 

Пембіна-Блю в осіб IІ групи була високою, жодних не-

бажаних клінічних ефектів виявлено не було. В осіб I, 

II і III груп їх рівень був практично однаковим і ста-

новив у середньому 6,6 % (n = 2), що не вимагало від-

міни препарату (випадки диспепсії). Низький рівень 

небажаних явищ у групах із застосуванням препарату 

Пембіна-Блю аналогічний такому в контролі, що вка-

зувало на його безпеку й добру комплаєнтність.

Аналіз ефективності комбінованої терапії встано-

вив, що Пембіна-Блю сприяла покращанню стану ниж-

ніх сечових шляхів, зменшенню вираженості запальної 

реакції в сечі (зменшення лейкоцитурії і бактеріурії), 

зниженню запальної реакції в секреті простати (змен-

шення лейкоцитів, підвищення рівня лецитинових зе-

рен з динамікою відновлення феномена кристалізації).

Застосування препарату Пембіна-Блю з метою ак-

тивації рецепції слизової сечової системи, пригнічення 

формування бактеріальних біоплівок уропатогенними 

штамами Enterobacteriaceae, є науково обґрунтованим 

і ефективним клінічним підходом у терапії хронічних 

простатитів. Механізми формування запальної реакції 

в простатичній тканині, що ініційовані бактеріальним 

агентом або являють собою постбактеріальну про-

ліферативну реакцію в асептичних умовах, є універ-

Таблиця 1. Динаміка показників до і після лікування 

Показники
І група ІІ група ІІІ група

До лікування 100-та доба До лікування 100-та доба До лікування 100-та доба

Лейкоцити в сечі, у 
п/зору (1 порція)

15,0 ± 0,7 4,0 ± 0,2* 17,0 ± 0,4 2,0 ± 0,2* 14,5 ± 0,8 3,0 ± 0,4*

Нітритний тест у 
сечі

++ – ++ – ++ –

Лейкоцити в секреті 
простати, у п/зору

50,2 ± 10,5 8,0 ± 0,3* 60,5 ± 10,9 5,0 ± 0,4* 57,0 ± 8,7 10,0 ± 0,4*

Лецитинові зерна, у 
п/зору

+ – – +++ + – – +++ + – – ++

Тест кристалізації 
секрету простати

Відсутній +++ Відсутній +++ Відсутній ++

IPSS, бали 17,0 ± 1,4 6,0 ± 0,7* 16,2 ± 1,5 5,2 ± 0,5* 17,3 ± 1,3 8,0 ± 0,8*

QoL, бали 4,4 ± 0,2 1,0 ± 0,1* 4,0 ± 0,2 1,1 ± 0,1* 4,2 ± 0,2 1,4 ± 0,1*

Середній показник 
титру бактеріурії, 
КУО/1 мл сечі

4  105 Стерильно 3  105 Стерильно 4  104 Стерильно

Примітка: * — при р < 0,05.

Рисунок 1. Показники рецидивів СНСШ і бактеріурії 
в динаміці
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сальною моделлю хронічного простатиту й везикуліту. 

Можливість санації сечових просторів за допомогою 

антисептика метилтіонінію є унікальною можливістю 

елімінації мікробного фактора з високою часткою нор-

малізації мікробного пейзажу. Пембіна-Блю за рахунок 

складу антикристалуричних фітокомпонентів здатна 

позитивно впливати на колоїдно-кристалоїдні відно-

шення в сечі, що також сприяє зниженню запальної 

реакції в нижніх сечових шляхах.

Отже, застосування препарату Пембіна-Блю в осіб 

із хронічним бактеріальним простатитом як компонен-

та комплексної терапії створює всі умови для реаліза-

ції антимікробного, протизапального й репараційного 

ефектів.

Важливим позитивним моментом такого виду ліку-

вання була відсутність будь-якого негативного ефекту 

при призначенні препарату Пембіна-Блю при спо-

стереженні за пацієнтами протягом 100 діб. Отрима-

на висока ефективність класичних схем комбінованої 

терапії з включенням Пембіна-Блю дає підстави реко-

мендувати препарат з метою зменшення ризику розви-

тку рецидивів хронічного простатиту.

 Âèñíîâêè
1. Комбінована терапія випадків хронічного бак-

теріального простатиту з включенням препарату 

Пембіна-Блю є ефективною методикою, що дозволяє 

покращити якість життя пацієнта за рахунок швидкої 

ліквідації симптомів нижніх сечових шляхів, зниження 

лейкоцитарної реакції в сечі й титрів бактеріурії.

2. Застосування препарату Пембіна-Блю в осіб із 

хронічним бактеріальним простатитом дозволяє віро-

гідно зменшити частоту розвитку рецидивів захворю-

вання протягом понад 3 місяців (підвищення ефек-

тивності елімінації мікробного збудника, зменшення 

вираженості симптомів нижніх сечових шляхів) і по-

кращити показники лікування за рахунок підвищення 

якості життя пацієнта.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.
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The application of methylthioninium (methylene blue as a part of Pembina Blue) 
in the therapy of chronic bacterial prostatitis

Abstract. Background. The use of methylthioninium in cases 

of lower urinary tract infections opens up great opportunities for 

influencing pathogenic microflora without using traditional anti-

bacterial drugs. At present, in Ukraine, the only drug containing 

methylthioninium is Pembina Blue. The mechanism of pharma-

cological action of the latter lies in the ability, upon contact with a 

microbial cell, to cause energy-dependent membrane disturbance 

in its structures, with increased formation of reactive oxygen spe-

cies and damage to DNA. The formation of these poorly soluble 

complex compounds with mucopolysaccharides and proteins of the 

bacterial cell in the urinary spaces leads to the death or a sharp de-

crease in the vital functions of various pathogenic microorganisms, 

and plant components (salvia) can potentiate uroseptic effects. The 

purpose of the study was to establish the clinical efficacy of Pem-

bina Blue in patients with chronic bacterial prostatitis, as a compo-

nent of comrehensive therapy, and to evaluate the effect of Pembina 

Blue on the possibility of reducing the recurrence of this disease 

within 3 months. At the Ukrainian Institute of Sexology and An-

drology, a study was conducted of the effect of combination therapy 

with the inclusion of Pembina Blue on the course of chronic bacte-

rial prostatitis. Materials and methods. In 30 patients (group I) 

with verified chronic bacterial prostatitis in the acute phase (aver-

age age — 29.2 ± 1.4 years), comprehensive drug treatment was 

carried out in combination with the use of Pembina Blue, 1 capsule 

2 times a day for 20 days. The medical history ranged from 2.2 to 

6.7 years (average of 3.2 ± 0.5 years). Group II (n = 30) consisted of 

patients with verified chronic bacterial prostatitis, in the exacerba-

tion phase (average age 33.2 ± 1.0 years), who received traditional 

combination therapy with the inclusion of Pembina Blue in a dose 

of 1 capsule 2 times a day for the first 20 days, followed by a 20-

day break and 20-day courses of administration. Thus, patients of 

group II received three 20-day courses of Pembina Blue at equal 

intervals for 100 days. The control group (group III) consisted of 15 

patients with similar data who received drug therapy without herbal 

preparations. Results. Over a period of more than 3 months, the 

relapse rate in patients of group II was significantly lower (no lower 

urinary tract symptoms or bacteriuria) than in the control group. 

The relapse rate in patients from group I was 2 times lower than in 
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controls (p < 0.05). Compliance with Pembina Blue monotherapy 

in patients of group II was high, no adverse clinical effects were 

found. Their level in individuals of groups I, II and III was almost 

the same and averaged 6.6 % (n = 2), which did not require dis-

continuation of the drug (cases of dyspepsia). A low level of adverse 

effects in the groups of Pembina Blue, similar to that of controls, 

indicated its safety and good compliance. The dynamics of treat-

ment in groups with various types of combination therapy indicated 

an improvement in all interrelated indicators. We observed the ef-

fect within 30 days in group I — 93.3 %, in group II — 90 %, in 

group III — 96.6 %. Differences in clinical and laboratory param-

eters in the groups receiving Pembina Blue and in the control group 

did not have statistical significance. Over the next 70 days, which 

in total amounted to 100 days of monitoring the urological status 

of patients, those in group II received Pembina Blue routinely, and 

other groups did not receive therapy. Conclusions. Combination 

therapy in cases of chronic bacterial prostatitis, with the inclusion 

of Pembina Blue, is an effective technique that improves the pa-

tient’s quality of life due to the rapid elimination of symptoms of 

the lower urinary tract, effective reduction of leukocyte reaction in 

the urine and bacteriuria. The use of Pembina Blue in people with 

chronic bacterial prostatitis can reliably reduce the incidence of 

disease relapses for more than 3 months (increasing the efficiency 

of elimination of the microbial pathogen, reducing the severity of 

symptoms of the lower urinary tract) and increase treatment rates 

by improving the patient’s quality of life.

Keywords: chronic bacterial prostatitis; bacteriuria; urinary tract 

infections; methylene blue; methylthioninium

Ñïèðèäîíåíêî Â.Â.
Óêðàèíñêèé èíñòèòóò ñåêñîëîãèè è àíäðîëîãèè, ã. Êèåâ, Óêðàèíà

Ïðèìåíåíèå ìåòèëòèîíèíèÿ (ìåòèëåíîâîãî ñèíåãî â êîìïëåêñå Ïåìáèíà-Áëþ) 
â òåðàïèè õðîíè÷åñêîãî áàêòåðèàëüíîãî ïðîñòàòèòà

Резюме. Актуальность. Применение метилтиониния в слу-

чаях инфекций нижних мочевых путей открывает большие 

возможности влияния на патогенную микрофлору без ис-

пользования традиционных антибактериальных препаратов. 

В настоящее время в Украине единственным средством, со-

держащим метилтиониний, является Пембина-Блю. Меха-

низм фармакологического действия последней заключается 

в способности при контакте с микробной клеткой вызвать 

энергозависимое мембранное возмущение ее структур с уси-

ленным образованием активных форм кислорода и повреж-

дением ее ДНК. Образование указанных малорастворимых 

комплексных соединений с мукополисахаридами и белками 

бактериальной клетки в мочевых пространствах вызывает 

гибель или резкое снижение жизненных функций различных 

патогенных микроорганизмов, а растительные компонен-

ты (шалфей) способны усиливать уросептические эффекты. 
Целью исследования стало установление клинической эф-

фективности препарата Пембина-Блю у лиц с хроническим 

бактериальным простатитом в качестве компонента ком-

плексной терапии, а также оценка влияния Пембина-Блю 

на возможность уменьшения рецидивов этого заболевания в 

срок 3 месяца. В Институте сексологии и андрологии и в от-

деле андрологии и сексологии ГУ «Институт урологии НАМН 

Украины» было проведено исследование влияния комбини-

рованной терапии с включением препарата Пембина-Блю на 

течение хронического бактериального простатита. Материа-
лы и методы. У 30 пациентов (I группа) с верифицированным 

хроническим бактериальным простатитом в фазе обострения 

(средний возраст 29,2 ± 1,4 года) проводилось комплексное 

медикаментозное лечение в сочетании с применением пре-

парата Пембина-Блю по 1 капсуле 2 раза в сутки в течение 

20 дней. Анамнез заболевания составлял от 2,2 до 6,7 года (в 

среднем 3,2 ± 0,5 года). Группу II (n = 30) составили пациен-

ты с верифицированным хроническим бактериальным про-

статитом в фазе обострения (средний возраст 33,2 ± 1,0 года), 

получавшие традиционную комбинированную терапию с 

включением препарата Пембина-Блю в дозе по 1 капсуле 2 

раза в день в течение первых 20 дней с последующим переры-

вом в 20 дней и курсами 20-дневного приема. Таким образом, 

пациенты II группы получили три 20-дневных курса препара-

та Пембина-Блю с равными перерывами в течение 100 дней. 

Контрольную группу (группа III) составляли 15 пациентов с 

аналогичными данными, которые получали медикаментоз-

ную терапию без использования растительных препаратов. 

Результаты. За период более 3 месяцев уровень рецидивов у 

пациентов II группы оказался достоверно ниже (симптомы 

нижних мочевых путей с бактериурией отсутствовали), чем у 

лиц контрольной группы. Уровень рецидивов у пациентов I 

группы был ниже в 2 раза, чем в контроле (р < 0,05). Компла-

ентность при дальнейшем назначении монотерапии препара-

том Пембина-Блю у лиц II группы была высокой, каких-либо 

нежелательных клинических эффектов выявлено не было. У 

лиц I, II и III групп их уровень был практически одинаковым 

и составил в среднем 6,6 % (n = 2), что не требовало отмены 

препарата (случаи диспепсии). Низкий их уровень в группах 

с применением препарата Пембина-Блю, аналогичный та-

ковому в контроле, указывал на его безопасность и хорошую 

комплаентность. Динамика лечения в группах с различными 

видами комбинированной терапии указывала на улучшение 

всех взаимосвязанных показателей. Получение эффекта до 30 

суток мы наблюдали в первой группе у 93,3 %, во II группе — 

у 90 %, в III группе — у 96,6 %. Различия по клиническим и 

лабораторным показателям в группах, получавших препарат 

Пембина-Блю, и контрольной группе не были статистически 

достоверными. В течение следующих 70 дней, что в целом со-

ставило 100 дней мониторинга урологического статуса паци-

ентов, пациенты II группы получали перманентно препарат 

Пембина-Блю, а другие группы терапию не получали. Вы-
воды. Комбинированная терапия случаев хронического бак-

териального простатита с включением препарата Пембина-

Блю является эффективной методикой, позволяющей улуч-

шить качество жизни пациента за счет быстрой ликвидации 

симптомов нижних мочевых путей, эффективного снижения 

лейкоцитарной реакции в моче и титров бактериурии. При-

менение препарата Пембина-Блю у лиц с хроническим бак-

териальным простатитом позволяет достоверно уменьшить 

частоту развития рецидивов заболевания в течение более 3 

месяцев (повышение эффективности элиминации микроб-

ного возбудителя, уменьшение выраженности симптомов 

нижних мочевых путей) и улучшить показатели лечения за 

счет повышения качества жизни пациента.

Ключевые слова: хронический бактериальный простатит; 

бактериурия; инфекции мочевых путей; метиленовый синий; 

метилтиониний
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Guidelines

1. ßê³ åíåðãåòè÷í³ ïîòðåáè ó ä³òåé 
³ç õðîí³÷íèì çàõâîðþâàííÿì íèðîê 
ñòàä³é 2–5D?

1.1. Ми пропонуємо забезпечувати початкові призначення 

щодо енергетичного споживання у дітей із хронічним захво-

рюванням нирок (ХЗН) стадій 2–5D приблизно так, як у здо-

рових дітей відповідного віку. (Рівень В; помірна рекомендація).

1.2. Для сприяння оптимальному росту у тих, хто має 

недостатні приріст ваги та лінійний ріст, ми пропонуємо 

скорегувати споживання енергії до вищого рівня діапазону 

рекомендованого харчового споживання їжі (РХС). (Рівень 

D; слабка рекомендація).

1.3. У дітей з надмірною вагою або ожирінням відрегу-

люйте споживання енергії, щоб досягти належного збіль-

шення ваги без шкоди для харчування. (Рівень X; сильна 

рекомендація).

2. ßê³ ïîòðåáè ó á³ëêó â ä³òåé ³ç ÕÇÍ ñòàä³é 
2–5D?

2.1. Ми пропонуємо цільове споживання білка у дітей із 

ХЗН стадій 2–5D у верхньому діапазоні РХС для сприяння 

оптимальному зростанню. (Рівень С; помірна рекомендація). 

Споживання білка в найнижчій межі діапазону вважається 

мінімально безпечною кількістю і повинно бути не нижче 

цього рівня. (Рівень X; сильна рекомендація).

2.2. Ми припускаємо, що споживання білка в дітей, які 

перебувають на діалізі, ймовірно, повинно бути вищим, 

1. What are the energy requirements 
for children with CKD stages 2–5D?

1.1. We suggest that the initial prescription for ener-

gy intake in children with CKD 2–5D should approxi-

mate that of healthy children of the same chronological 

age. (Level B; moderate recommendation).

1.2. To promote optimal growth in those with sub-

optimal weight gain and linear growth, we suggest that 

energy intake should be adjusted towards the higher end 

of the suggested dietary intake (SDI). (Level D; weak 

recommendation).

1.3. In overweight or obese children, adjust energy 

intake to achieve appropriate weight gain, without com-

promising nutrition. (Level X; strong recommendation).

2. What are the protein 
requirements for children 
with CKD stages 2–5D?

2.1. We suggest that the target protein intake in chil-

dren with CKD 2–5D is at the upper end of the SDI 

to promote optimal growth. (Level C; moderate rec-

ommendation). The protein intake at the lowest end of 

the range is considered the minimum safe amount and 

protein intake should not be reduced below this level. 

(Level X; strong recommendation).

2.2. We suggest that the protein intake in children 

on dialysis may need to be higher than the SDI for non-

DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.10.1.2021.227203

Ïîòðåáè â åíåðãåòè÷íèõ âèòðàòàõ ³ á³ëêó â ä³òåé 
³ç õðîí³÷íèì çàõâîðþâàííÿì íèðîê 2–5-¿ ñòàä³¿ 

òà íà ä³àë³ç³: ðåêîìåíäàö³¿ ùîäî êë³í³÷íî¿ ïðàêòèêè 
â³ä Ðîáî÷î¿ ãðóïè ç íåôðîëîã³÷íîãî õàð÷óâàííÿ 

â ä³òåé

Energy and protein requirements for children 
with CKD stages 2–5 and on dialysis — clinical practice 

recommendations from the Pediatric Renal Nutrition 
Taskforce

Shaw V., Polderman N., Renken-Terhaerdt J. et al. Energy and protein requirements for 
children with CKD stages 2–5 and on dialysis — clinical practice recommendations from 
the Pediatric Renal Nutrition Taskforce. Pediatr. Nephrol. 2020. 35. 519-531. https://doi.
org/10.1007/s00467-019-04426-0
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ніж РХС для пацієнтів, які не діалізуються, для врахування 

втрат білка в діалізаті. (Рівень С; слабка рекомендація).

2.3. У дітей з постійно високим рівнем сечовини у крові 

ми пропонуємо корегувати споживання білка до нижнього 

діапазону РХС після виключення його інших причин. (Рі-

вень С; помірна рекомендація).

3. ßê çä³éñíþºòüñÿ ä³ºòè÷íå ïðèçíà÷åííÿ 
äëÿ çàáåçïå÷åííÿ åíåðãåòè÷íèõ âèòðàò 
³ á³ëêà ä³òÿì ³ç ÕÇÍ ñòàä³é 2–5D?

3.1. Грудне вигодовування — найкращий спосіб году-

вання немовляти з ХЗН. (Рівень X; сильна рекомендація).

3.2. Якщо грудне вигодовування неможливе або зці-

джене грудне молоко недоступне для немовлят із ХЗН, ми 

пропонуємо використовувати суміші на основі молочної 

сироватки. (Рівень А; наполеглива рекомендація).

3.3. Ми пропонуємо збагачувати грудне молоко та су-

міші для немовлят, якщо існує встановлене обмеження рі-

дини або якщо для задоволення харчових потреб потрібна 

суміш, що має більшу енергетичну цінність або містить 

більше поживних речовин. (Рівень А; наполеглива рекомен-

дація).

3.4. Ми пропонуємо збільшувати концентрацію сумі-

шей і додавати дієтичні добавки поступово, щоб максимі-

зувати сприйняття та толерантність. (Рівень D; слабка реко-

мендація).

dialysis patients to account for dialysate protein losses. 

(Level C; weak recommendation).

2.3. In children with persistently high blood urea 

levels, we suggest that protein intake may be adjusted 

towards the lower end of the SDI, after excluding other 

causes of high blood urea levels. (Level C; moderate rec-

ommendation).

3. How is the nutritional prescription 
for energy and protein provided for 
children with CKD stages 2–5D?

3.1. Breastfeeding is the preferred method for feeding 

an infant with CKD. (Level X; strong recommendation).

3.2. When breastfeeding is not possible or expressed 

breastmilk is not available in adequate amounts for the 

infant with CKD, we suggest that whey-dominant in-

fant formulas be used. (Level A; strong recommendation).

3.3. We suggest that breastmilk and infant formulas 

should be fortified when there is a prescribed fluid re-

striction or when a more energy or nutrient dense feed 

is required to meet nutritional requirements. (Level A; 

strong recommendation).

3.4. We suggest that the concentration of feeds and 

addition of dietary supplements are prescribed in a 

gradual manner in order to maximize acceptance and 

tolerance. (Level D; weak recommendation).

Таблиця 1. Потреба в енергії та білках у немовлят, дітей і підлітків із хронічним захворюванням нирок 
стадії 2–5D віком 0–18 років

Рекомендоване харчове споживання енергії та білка від народження до 18 років

Місяці
Енергія, РХС 

(ккал/кг/добу)
Білок, РХС (г/кг/добу) Білок, РХС (г/день)

0 93–107 1,52–2,5 8–12

1 93–120 1,52–1,8 8–12

2 93–120 1,4–1,52 8–12

3 82–98 1,4–1,52 8–12

4 82–98 1,3–1,52 9–13

5 72–82 1,3–1,52 9–13

6–9 72–82 1,1–1,3 9–14

10–11 72–82 1,1–1,3 9–15

12 72–120 0,9–1,14 11–14

Роки Енергія, РХС (ккал/кг/добу) Білок, РХС 
(г/кг/день)

Білок, РХС (г/день)

Хлопчики Дівчатка

2 81–95 79–92 0,9–1,05 11–15

3 80–82 76–77 0,9–1,05 13–15

4–6 67–93 64–90 0,85–0,95 16–22

7–8 60–77 56–75 0,9–0,95 19–28

9–10 55–69 49–63 0,9–0,95 26–40

11–12 48–63 43–57 0,9–0,95 34–42

13–14 44–63 39–50 0,8–0,9 34–50

15–17 40–55 36–46 0,8–0,9 Чоловіки: 52–65
Жінки: 45–49
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3.5. Тверду їжу слід вводити відповідно до рекомендацій 

для здорових немовлят з розширенням субстанцій і вміс-

ту згідно з ознаками та моторними навичками немовляти. 

Ми пропонуємо всім дітям здорову збалансовану дієту з 

широким вибором продуктів харчування, як для загальної 

популяції, зважаючи на можливі обмеження в харчуванні. 

(Рівень D; слабка рекомендація).

3.6. Пероральне годування є найкращим способом, 

якщо воно можливе. Оральна стимуляція є бажаною, на-

віть якщо пероральний прийом обмежений, щоб запобігти 

розвитку відрази до їжі. (Рівень С; слабка рекомендація).

3.7. Ми пропонуємо оперативне втручання, якщо від-

значається зниження центилей ваги. Пероральне вживан-

ня харчових добавок (прикормів) слід розпочинати дітям з 

недостатнім споживанням їжі після аналізу медичного лі-

кування, скерованого на виправлення причин його змен-

шення. (Рівень В, помірна рекомендація).

3.8. Ми рекомендуємо розпочати додаткове або екс-

клюзивне ентеральне годування з використанням зонда 

в дітей, які не можуть задовольнити свої харчові потреби 

перорально, щоб поліпшити стан харчування. (Рівень В, по-

мірна рекомендація). 

3.5. Solid foods should be introduced as recommend-

ed for healthy infants, with progression to varied textures 

and content according to the infant’s cues and oral motor 

skills. We suggest that all children eat a healthy, balanced 

diet with a wide variety of food choi ces, as for the general 

population, taking into account possible dietary limita-

tions. (Level D; weak recommendation).

3.6. Oral feeding is the preferred route whenever 

possible. Oral stimulation is desirable, even if oral in-

take is limited, to prevent the development of food aver-

sion. (Level C; weak recommendation).

3.7. We suggest prompt intervention once deteriora-

tion in weight centile is noted. Oral nutritional supple-

mentation should be started in children with inadequate 

dietary intake, after consideration of medical manage-

ment of correctable causes of reduced intake. (Level B, 

moderate recommendation).

3.8. We suggest that supplemental or exclusive en-

teral tube feeding should be commenced in children 

who are unable to meet their nutritional requirements 

orally, in order to improve nutritional status. (Level B, 

moderate recommendation). 
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Ðåêîìåíäàö³¿ ùîäî êë³í³÷íî¿ ïðàêòèêè
1. Êîëè ñë³ä ïî÷èíàòè åíòåðàëüíå ãîäóâàííÿ 
÷åðåç çîíä?

1.1. Ми рекомендуємо розпочати додаткове або ізольо-

ване (виключне) ентеральне годування через зонд у дітей, 

які не можуть задовольнити свої харчові потреби перораль-

но, щоб поліпшити свій харчовий статус. (клас B, сильна 

рекомендація)

1.2. Ми пропонуємо таке втручання негайно, як тільки 

зазначається зниження ваги за центильною шкалою. (клас 

B, сильна рекомендація)

2. ßê³ îïòèìàëüí³ ãîäóâàëüí³ ïðèñòðî¿ 
çàñòîñîâóþòüñÿ äëÿ êîðîòêî÷àñíîãî 
òà òðèâàëîãî åíòåðàëüíîãî ãîäóâàííÿ?

2.1. Зонд NG є найкращим варіантом для короткочас-

ного ентерального годування і може розглядатися як варі-

ант для переходу на довгострокове ентеральне годування. 

(не оцінено)

2.2. Гастростомічний пристрій краще підходить, ніж зонд 

NG, для тривалого ентерального годування. (не оцінено)

2.3. Використання пристрою для тривалого ентерально-

го годування повинне визначатися у порозумінні між бать-

ками/вихователями та медичною командою. (не оцінено)

Clinical practice recommendations
1. When should enteral tube feeding be 
commenced?

1.1. We suggest that supplemental or exclusive en-

teral tube feeding should be commenced in children 

who are unable to meet their nutritional requirements 

orally, in order to improve their nutritional status. (grade 

B, strong recommendation)

1.2. We suggest that there should be prompt inter-

vention once deterioration in weight centile is noted. 

(grade B, strong recommendation)

2. What are the optimal feeding 
devices for short-term and long-term 
enteral feeding?

2.1. An NG tube is the preferred option for short-

term enteral feeding, and may be considered as a brid-

ging option to a long-term enteral feeding tube. (un-

graded)

2.2. A gastrostomy device is preferable to an NG 

tube for long-term enteral feeding. (ungraded)

2.3. The enteral feeding device for long-term man-

agement should be determined in partnership between 

the parents/caregivers and healthcare team. (ungraded)

DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.10.1.2021.227204
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3. ßê³ ï³äãîòîâ÷³ çàõîäè ñë³ä ïðîâåñòè ïåðåä 
âñòàíîâëåííÿì ãàñòðîñòîìè? ßê³ ìåòîäè 
âèêîðèñòîâóþòüñÿ äëÿ âñòàíîâëåííÿ 
ãàñòðîñòîì³÷íèõ äîñòóï³â?

3.1. Для кожного пацієнта перед встановленням га-

стростомічного доступу розглядається доцільність прове-

дення таких досліджень: оцінка верхніх відділів шлунко-

во-кишкового тракту з контрастом, імпеданс стравоходу та 

рН-метрія. (клас D, слабка рекомендація)

3.2. Гастростомічні доступи можуть бути встановлені 

шляхом черезшкірної ендоскопічної гастростомії (ЧЕГ), 

черезшкірної рентгенологічної гастростомії (ЧРГ), відкри-

тої хірургічної або черезшкірної лапароскопічної гастро-

стомії (ЧЛГ). (не оцінено)

4. ßê³ õàðàêòåðèñòèêè ïàö³ºíòà 
âèçíà÷àþòü òåõí³êó ââåäåííÿ 
ãàñòðîñòîìè?

4.1. ЧЛГ або відкрита гастростомія є найкращою техні-

кою для пацієнтів, які вже отримують перитонеальний діа-

ліз (ПД). (клас С, сильна рекомендація)

4.2. Ми пропонуємо, коли це можливо, для дитини, яка, 

ймовірно, потребує ПД і ентерального годування зондом, 

введення гастростомічного зонда за допомогою ЧЕГ або 

ЧРГ перед встановленням ПД-катетера. (клас С, сильна ре-

комендація)

4.3. ЧЛГ або відкрита гастростомія є найкращими техні-

ками для пацієнтів, які перенесли операції на черевній по-

рожнині, та пацієнтів з тяжким кіфосколіозом, виразкою 

шлунка або варикозом. (клас С, слабка рекомендація)

5. ×è ïîâ’ÿçàíèé ãàñòðîñòîì³÷íèé äîñòóï 
ç ï³äâèùåíèì ðèçèêîì ðîçâèòêó ïåðèòîí³òó 
â äîâãîñòðîêîâ³é ïåðñïåêòèâ³?

5.1. Ми пропонуємо приділяти особливу увагу догляду 

за місцем виходу гастростоми та ПД-катетера для запобі-

гання його інфікуванню та перехресній інфекції. (клас В, 

помірна рекомендація)

6. ×è ìîæíà âñòàíîâëþâàòè ãàñòðîñòîì³÷íèé 
äîñòóï îäíî÷àñíî ç ÏÄ-êàòåòåðîì?

6.1. Ми вважаємо, що гастростомічний доступ можна 

встановлювати одночасно з ПД-катетером, якщо гастро-

стому встановлюють шляхом ЧЛГ або відкритої операції. 

(клас B, сильна рекомендація)

7. ßê³ çàõîäè ñë³ä âæèòè äëÿ çàïîá³ãàííÿ 
ïåðè- òà ï³ñëÿîïåðàö³éíèì óñêëàäíåííÿì 
ðîçì³ùåííÿ ãàñòðîñòîì³÷íî¿ òðóáêè 
ó äèòèíè íà ÏÄ?

7.1. Антибіотикопрофілактика, заснована на місцевій 

чутливості до антибіотиків, рекомендується всім дітям, 

яким встановлюють гастростому. (клас С, сильна рекомен-

дація)

7.2. Ми рекомендуємо дітям, якім вже встановили ПД-

катетер або яким встановлюють гастростому одночасно з 

ПД-катетером, отримувати антибіотико- та протигрибкову 

профілактику широкого спектра в періопераційному періо-

ді встановлення гастростоми. (клас С, сильна рекомендація)

3. What preparations should be made prior 
to insertion of a gastrostomy device? What 
are the techniques used for the insertion 
of gastrostomy devices?

3.1. Investigations such as an upper gastrointestinal 

contrast study, esophageal impedance, or pH studies 

prior to gastrostomy device placement may be consi-

dered on an individual patient basis. (grade D, weak 

recommendation)

3.2. Gastrostomy devices can be placed as a percu-

taneous endoscopic gastrostomy (PEG), percutaneous 

radiologically inserted gastrostomy (RIG), open surgi-

cal, or percutaneous laparoscopic-assisted gastrostomy 

(PLAG). (ungraded)

4. What patient characteristics determine 
which gastrostomy insertion technique should 
be used?

4.1. A PLAG or open gastrostomy is the preferred 

procedure in patients already receiving PD. (grade C, 

strong recommendation)

4.2. We suggest that in a child who is likely to need 

PD, and in whom enteral tube feeding is required, gas-

trostomy tube insertion by PEG or RIG should, when-

ever possible, be performed before placement of a PD 

catheter. (grade C, strong recommendation)

4.3. A PLAG or open gastrostomy are the preferred 

procedures for patients who have had previous abdomi-

nal surgery, and those with severe kyphoscoliosis, gas-

tric ulcers, or varices. (grade C, weak recommendation)

5. Is a gastrostomy device associated 
with an increased risk of peritonitis 
in the long-term?

5.1. We suggest strict attention to the care of the exit 

sites of the gastrostomy and PD catheter to help prevent 

exit site infections and cross infection. (grade B, moder-

ate recommendation)

6. Can a gastrostomy device be inserted 
at the same time as a PD catheter?

6.1. We suggest that a gastrostomy device can be 

inserted simultaneously with a PD catheter if the gas-

trostomy is placed by PLAG or open surgery. (grade B, 

strong recommendation)

7. What precautions should be taken 
to prevent peri- and post-operative 
complications of gastrostomy tube 
placement in the child on PD?

7.1. Antibiotic prophylaxis, based on local antibiotic 

sensitivities, is recommended for all children undergo-

ing gastrostomy placement. (grade C, strong)

7.2. We recommend that children who are already 

established on PD or who receive a gastrostomy at the 

same time as a PD catheter receive broad spectrum 

antibiotic and antifungal prophylaxis in the peri-op-

erative period of gastrostomy placement. (grade C, 

strong)
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7.3. Ми радимо утримуватись від проведення ПД про-

тягом 24 годин або довше після проведення гастростомії, 

якщо це клінічно безпечно. (не оцінено)

8. Êîëè ³ ÿê ñë³ä ïî÷èíàòè âñòàíîâëåííÿ 
åíòåðàëüíîãî çîíäà?

8.1. Ми пропонуємо початкове обережне введення во-

дяного болюса (після обговорення з відповідальною осо-

бою) з подальшим поступовим введенням суміші протягом 

наступних 6 годин. (не оцінено)

9. ßê ñë³ä ïîäàâàòè ñóì³ø çà äîïîìîãîþ çîíäà 
äëÿ åíòåðàëüíîãî ââåäåííÿ?

9.1. Годування за допомогою зонда може бути виключ-

ним або додатковим до перорального годування. Спосіб 

годування, норму та обсяг слід обговорювати з родиною. 

(не оцінено)

9.2. Щоб заохотити до продовження перорального при-

йому протягом дня, харчові суміші для зонда або їх частини 

можуть подаватися безперервною інфузією протягом ночі. 

(клас D, слабка рекомендація)

9.3. Постійне інфузійне годування може бути доречним 

у разі блювання. (не оцінено)

9.4. NG-зонди слід використовувати у домашніх умовах 

лише під пильним наглядом, оскільки існує значний, хоча 

і рідкісний ризик аспірації, що може призвести до леталь-

ного наслідку. (клас Х)

10. ßê ñë³ä êåðóâàòè áëþâàííÿì, ÿêùî âîíî 
âïëèâàº íà ð³ñò, íåçâàæàþ÷è íà ìåäèêàìåíòîçíó 
òåðàï³þ òà ïîñò³éíå ãîäóâàííÿ ÷åðåç ãàñòðîñòîìó?

10.1. Ми пропонуємо оцінити наявність шлунково-

стравохідного рефлюксу, якщо блювання продовжується 

на тлі годування через гастростому та впливає на ріст. Для 

виключення мальротації та визначення тяжкості шлунко-

во-стравохідного рефлюксу необхідні контрастне дослі-

дження верхнього відділу шлунково-кишкового тракту та 

рН-метрія. Може знадобитися проведення гастроєюносто-

мії або фундоплікації Ніссена. (клас D, слабка рекомендація)

11. Êîëè äèòèíà ìîæå ïåðåõîäèòè â³ä çîíäîâîãî 
äî ïåðîðàëüíîãî ãîäóâàííÿ?

11.1. Якщо в дитини виникає інтерес до прийому їжі че-

рез рот, ми пропонуємо зменшити харчування через зонд 

пропорційно до перорального прийому за умови збережен-

ня адекватної швидкості росту. Мета полягає в тому, щоб 

дитина харчувалася через рот для досягнення цільового 

рівня живлення. (клас D, слабка рекомендація) 

7.3. We suggest that PD should be withheld for 24 h 

or longer after gastrostomy placement if it is clinically 

safe to do so. (ungraded)

8. When and how should enteral tube feeding 
be started?

8.1. We suggest cautious introduction of a water bo-

lus (after discussion with the insertion operator), fol-

lowed by the gradual introduction of formula over the 

next 6 h. (ungraded)

9. How should the formula be delivered using 
the enteral feeding tube?

9.1. Tube feeding may be exclusive or supplementary 

to oral feeding. The method of feeding, rate and volume 

should be discussed with the family. (ungraded)

9.2. To encourage the continuation of oral intake 

during the day, all the tube feed, or a portion of it, may 

be given by continuous infusion overnight. (grade D, 

weak recommendation)

9.3. Continuous infusion feeding may be beneficial 

if vomiting is a problem. (ungraded)

9.4. NG tubes must only be used with close supervi-

sion in the home environment, as there is a significant, 

although rare, risk of aspiration, which can be fatal. 

(grade X)

10. How should vomiting be managed 
if it is affecting growth despite medical 
therapy and continuous gastrostomy 
feeding?

10.1. We suggest evaluation for gastro-esophageal 

reflux if vomiting continues in association with gastros-

tomy feeding and affects growth. Upper gastrointestinal 

contrast and pH studies are needed to exclude malrota-

tion and to define the severity of gastro-esophageal re-

flux, respectively. Placement of a gastro-jejunostomy or 

Nissen fundoplication may be needed. (grade D, weak 

recommendation)

11. When can a child transition from tube 
to oral feeding?

11.1. If the child develops an interest in taking food 

by mouth, we suggest decreasing the nutrition provided 

by tube feeding in proportion to oral intake, provided an 

adequate rate of growth is maintained. The goal is for 

the child to feed orally to meet nutritional goals. (grade 

D, weak recommendation) 
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6. Ãë³êåì³÷í³ ö³ë³: ñòàíäàðòè ìåäè÷íî¿ 
äîïîìîãè ïðè ä³àáåò³ — 2021

Оцінка глікемії
Рекомендації

6.1. Оцінюйте глікемічний статус (А1С або інше вимі-

рювання глікемії) принаймні два рази на рік у пацієнтів, 

які відповідають цілям лікування (і які мають стабільний 

глікемічний контроль) (Е).

6.2.  Оцінюйте глікемічний статус щонайменше щоквар-

талу та за необхідності у пацієнтів, терапія яких нещодавно 

змінилася та/або які не відповідають глікемічним цілям (E).

6.5a. Мета A1C для багатьох невагітних дорослих людей < 7 % 

(53 ммоль/моль) без значної гіпоглікемії є прийнятною (A).

6.5b. Якщо для оцінки глікемії використовують амбула-

торний профіль глюкози/показник управління глюкозою, 

паралельною метою є час у діапазоні > 70 % з часом нижче 

діапазону < 4 % ( рис. 6.1) (B).

6.6. На основі оцінки лікаря та переваг пацієнта досяг-

нення нижчих рівнів А1С, ніж цільовий у 7 %, може бути 

прийнятним і навіть корисним, якщо його можна досягти 

безпечно, без значної гіпоглікемії або інших несприятли-

вих наслідків лікування (C).

6.7. Менш жорсткі цілі A1C (такі як < 8 % [64 ммоль/моль]) 

можуть бути доречними для пацієнтів з обмеженою трива-

лістю життя або у випадках, коли шкода від лікування біль-

ша, ніж користь (B).

6.8. Переглядайте глікемічні цілі з часом на основі кри-

теріїв рис. 6.2 та в літніх осіб (табл. 12.1) (Е).

10. Ñåðöåâî-ñóäèíí³ çàõâîðþâàííÿ 
³ êåðóâàííÿ ðèçèêàìè: ñòàíäàðòè 
ìåäè÷íî¿ äîïîìîãè ïðè ä³àáåò³ — 2021

10.5. Для осіб, які хворіють на цукровий діабет та гіпер-

тензію, з низьким ризиком серцево-судинних захворювань 

(10-річний ризик розвитку атеросклеротичних серцево-су-

динних захворювань < 15 %) лікування триває до цільового 

показника артеріального тиску < 140/90 мм рт.ст. (A).

10.6. У вагітних пацієнток із діабетом та раніше відзна-

ченою гіпертензією пропонується показник артеріального 

тиску 110–135/85 мм рт.ст. з метою зменшення ризику при-

скореної материнської гіпертензії (А) та мінімізації пору-

шення росту плода (Е).

6. Glycemic Targets: Standards 
of Medical Care in Diabetes — 2021

Glycemic Assessment
Recommendations

6.1. Assess glycemic status (A1C or other glycemic 

measurement) at least two times a year in patients who 

are meeting treatment goals (and who have stable glyce-

mic control) (E).

6.2.  Assess glycemic status at least quarterly, and as 

needed, in patients whose therapy has recently changed 

and/or who are not meeting glycemic goals (E).

6.5a. An A1C goal for many nonpregnant adults of 

< 7 % (53 mmol/mol) without significant hypoglycemia 

is appropriate (A).

6.5b. If using ambulatory glucose profile/glucose 

management indicator to assess glycemia, a parallel 

goal is a time in range of > 70 % with time below range 

< 4 % (Fig. 6.1) (B).

6.6. On the basis of provider judgment and patient 

preference, achievement of lower A1C levels than the 

goal of 7 % may be acceptable, and even beneficial, if it 

can be achieved safely without significant hypoglycemia 

or other adverse effects of treatment (C).

6.7. Less stringent A1C goals (such as < 8 % 

[64 mmol/mol]) may be appropriate for patients with 

limited life expectancy, or where the harms of treatment 

are greater than the benefits (B).

6.8. Reassess glycemic targets over time based on the 

criteria in Fig. 6.2 and in older adults (Table 12.1) (E).

10. Cardiovascular Disease and Risk 
Management: Standards of Medical 
Care in Diabetes — 2021

10.5. For individuals with diabetes and hypertension 

at lower risk for cardiovascular disease (10-year athero-

sclerotic cardiovascular disease risk < 15 %), treat to a 

blood pressure target of < 140/90 mmHg (A).

10.6. In pregnant patients with diabetes and pre-

existing hypertension, a blood pressure target of 110–

135/85 mmHg is suggested in the interest of reducing 

the risk for accelerated maternal hypertension A and 

minimizing impaired fetal growth (E).

DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.10.1.2021.227205

Ñòàíäàðòè ìåäè÷íî¿ äîïîìîãè ïðè ä³àáåò³ — 2021

Standards of Medical Care in Diabetes — 2021
Diabetes Care. 2021 Jan. 44(Suppl. 1). S73-S84.
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10.11. Для досягнення цільового рівня артеріального 

тиску зазвичай потрібна терапія кількома препаратами. 

Однак комбінації інгібіторів АПФ і блокаторів рецепторів 

ангіотензину та комбінації інгібіторів АПФ або блокаторів 

рецепторів ангіотензину з прямими інгібіторами реніну не 

слід застосовувати (A).

10.12. Інгібітор АПФ або блокатор рецепторів ангіотен-

зину при максимально переносимій дозі, призначеній для 

лікування артеріального тиску, є рекомендованим препа-

ратом першої лінії при гіпертензії в пацієнтів із діабетом та 

співвідношенням альбуміну та креатиніну в сечі  300 мг/г 

креатиніну (А) або 30–299 мг/г креатиніну (В). Якщо цей 

клас препаратів погано переноситься, його слід замінити 

на інший (B).

10.13. У пацієнтів, які отримують лікування інгібітором 

АПФ, блокатором рецепторів ангіотензину або діуретиком, 

слід контролювати рівень креатиніну в сироватці крові/

розрахункову швидкість клубочкової фільтрації та рівень 

калію в сироватці крові щонайменше щороку (B).

10.38. Комбіновану терапію з аспірином та низькими доза-

ми ривароксабану слід розглянути для пацієнтів зі стабільною 

хворобою коронарних та/або периферичних артерій і низьким 

ризиком кровотечі для запобігання серйозним несприятли-

вим подіям кінцівок та серцево-судинної системи (A).

10.39. Терапію аспірином (75–162 мг/добу) можна роз-

глядати як основну стратегію профілактики у хворих на 

цукровий діабет, які мають підвищений серцево-судинний 

ризик, після всебічного обговорення з пацієнтом переваг 

порівняно з відносно підвищеним ризиком кровотечі (A).

11. Ì³êðîñóäèíí³ óñêëàäíåííÿ 
òà íàãëÿä çà íîãàìè: ñòàíäàðòè ìåäè÷íî¿ 
äîïîìîãè ïðè ä³àáåò³ — 2021
Õðîí³÷íà õâîðîáà íèðîê

Скринінг
Рекомендації

11.1a. Принаймні щороку слід оцінювати альбумін у 

сечі (наприклад, співвідношення альбуміну та креатиніну 

в сечі) та розрахункову швидкість клубочкової фільтрації в 

пацієнтів із діабетом 1-го типу тривалістю  5 років та в усіх 

пацієнтів із діабетом 2-го типу незалежно від лікування (B).

11.1b. В пацієнтів із діабетом та альбуміном у сечі 

> 300 мг/г креатиніну та/або передбачуваною швидкістю 

клубочкової фільтрації 30–60 мл/хв /1,73 м2 слід здійсню-

вати контроль двічі на рік для визначення терапії (B).

Лікування
Рекомендації

11.2. Оптимізуйте контроль рівня глюкози, щоб змен-

шити ризик або уповільнити прогресування хронічної хво-

роби нирок (A).

11.3a. Для пацієнтів із діабетом 2-го типу та діабетичною 

хворобою нирок розгляньте можливість застосування інгібі-

тору натрійзалежного котранспортера глюкози 2-го типу в осіб 

із розрахунковою швидкістю клубочкової фільтрації  30 мл/

хв/1,73 м2 та альбуміном у сечі > 300 мг/г креатиніну (A).

11.3b. Для пацієнтів із діабетом 2-го типу та діабетич-

ною хворобою нирок розгляньте можливість застосування 

інгібітору натрійзалежного котранспортера глюкози 2-го 

10.11. Multiple-drug therapy is generally required 

to achieve blood pressure targets. However, combina-

tions of ACE inhibitors and angiotensin receptor blo-

ckers and combinations of ACE inhibitors or angioten-

sin receptor blockers with direct renin inhibitors should 

not be used (A).

10.12. An ACE inhibitor or angiotensin recep-

tor blocker, at the maximum tolerated dose indicated 

for blood pressure treatment, is the recommended 

first-line treatment for hypertension in patients with 

diabetes and urinary albumin-to-creatinine ratio 

 300 mg/g creatinine (A) or 30–299 mg/g creatinine 

(В). If one class is not tolerated, the other should be 

substituted (B).

10.13. For patients treated with an ACE inhibitor, 

angiotensin receptor blocker, or diuretic, serum cre-

atinine/estimated glomerular filtration rate and serum 

potassium levels should be monitored at least annu-

ally (B).

10.38. Combination therapy with aspirin plus low-

dose rivaroxaban should be considered for patients with 

stable coronary and/or peripheral artery disease and 

low bleeding risk to prevent major adverse limb and car-

diovascular events (A).

10.39. Aspirin therapy (75–162 mg/day) may be 

considered as a primary prevention strategy in those 

with diabetes who are at increased cardiovascular risk, 

after a comprehensive discussion with the patient on the 

benefits versus the comparable increased risk of blee-

ding (A).

11. Microvascular Complications 
and Foot Care: Standards of Medical 
Care in Diabetes — 2021
Chronic kidney disease

Screening
Recommendations

11.1a. At least annually, urinary albumin (e.g., spot 

urinary albumin-to-creatinine ratio) and estimated glo-

merular filtration rate should be assessed in patients with 

type 1 diabetes with duration of  5 years and in all pa-

tients with type 2 diabetes regardless of treatment (B).

11.1b. Patients with diabetes and urinary albumin 

> 300 mg/g creatinine and/or an estimated glomerular 

filtration rate 30–60 mL/min/1.73 m2 should be moni-

tored twice annually to guide therapy (B).

Treatment
Recommendations

11.2. Optimize glucose control to reduce the risk or 

slow the progression of chronic kidney disease (A).

11.3a. For patients with type 2 diabetes and dia-

betic kidney disease, consider use of a sodium-glucose 

cotransporter 2 inhibitor in patients with an estimated 

glomerular filtration rate  30 mL/min/1.73 m2 and uri-

nary albumin > 300 mg/g creatinine (A).

11.3b. In patients with type 2 diabetes and diabetic 

kidney disease, consider use of sodium-glucose cotrans-

porter 2 inhibitors additionally for cardiovascular risk 
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типу додатково для уникнення кардіоваскулярних ризиків 

в осіб із розрахунковою швидкістю клубочкової фільтрації 

 30 мл/хв/1,73 м2 та альбуміном у сечі > 300 мг/г відповід-

но (A).

11.3c. У пацієнтів із хронічними захворюваннями ни-

рок, в яких підвищений ризик серцево-судинних подій, 

використання агоніста рецептора глюкагонподібного пеп-

тиду 1 зменшує ниркову кінцеву точку, в першу чергу аль-

бумінурію, прогресування альбумінурії та серцево-судинні 

події (табл. 9.1) (A).

11.4. Оптимізуйте контроль артеріального тиску, щоб 

зменшити ризик або уповільнити прогресування хронічної 

хвороби нирок (A).

11.5. Не припиняйте блокування ренін-ангіотензинової 

системи при незначному збільшенні рівня креатиніну в си-

роватці крові (< 30 %) за відсутності затримки рідини (A).

11.6. Для осіб із хронічною хворобою нирок, які не 

отримують діаліз, дієтичне споживання білка має станови-

ти приблизно 0,8 г/кг маси тіла на день (рекомендована до-

бова норма) (A). Для пацієнтів, які перебувають на діалізі, 

слід враховувати більш високий рівень споживання білка 

з їжею, оскільки недоїдання є основною проблемою в де-

яких хворих на діалізі (B).

11.7. Для невагітних пацієнтів із діабетом і гіпертензією 

інгібітор АПФ або блокатор рецепторів до ангіотензину ре-

комендується в осіб, у яких уміст альбуміну до креатиніну 

в сечі незначно підвищений (30–299 мг/г креатиніну) (В), 

і наполегливо рекомендується тим, хто має співвідношення 

«альбумін — креатинін»  300 мг/г креатиніну та/або оціноч-

ну швидкість клубочкової фільтрації < 60 мл/хв/1,73 м2 (А).

11.8. Періодично контролюйте рівень креатиніну та ка-

лію в сироватці крові для встановлення підвищення креа-

тиніну або зміни рівня калію при застосуванні інгібіторів 

АПФ, блокаторів ангіотензинових рецепторів або діурети-

ків (В).

11.9. Інгібітор АПФ або блокатор рецепторів до ангіо-

тензину не рекомендується для первинної профілактики 

хронічних захворювань нирок у пацієнтів із діабетом, які 

мають нормальний артеріальний тиск, нормальне співвід-

ношення альбуміну та креатиніну в сечі (< 30 мг/г креати-

ніну) та нормальну розрахункову швидкість клубочкової 

фільтрації (А).

11.10. Пацієнтів слід направити на консультацію до не-

фролога, якщо в них оціночна швидкість клубочкової філь-

трації < 30 мл/хв/1,73 м2 (А).

11.11. Негайно зверніться до лікаря, який має досвід в 

лікуванні захворювань нирок, щодо невизначеності етіо-

логії захворювання нирок, складних проблем ведення та 

швидко прогресуючої хвороби нирок (A).

13. Ä³òè òà ï³äë³òêè: ñòàíäàðòè ìåäè÷íî¿ 
äîïîìîãè ïðè ä³àáåò³ — 2021
Ë³êóâàííÿ ã³ïåðòåíç³¿

13.35. Початкове лікування підвищеного артеріально-

го тиску (систолічний кров’яний тиск або діастолічний 

кров’яний тиск стабільно  90-й перцентиль для віку, статі 

та зросту або  120/80 мм рт.ст. у підлітків 13 років) включає 

зміну раціону та збільшення фізичних навантажень, якщо 

це доцільно, спрямованих на контроль ваги. Якщо цільо-

reduction when estimated glomerular filtration rate and 

urinary albumin creatinine are  30 mL/min/1.73 m2 or 

> 300 mg/g, respectively (A).

11.3c. In patients with chronic kidney disease 

who are at increased risk for cardiovascular events, 

use of a glucagon-like peptide 1 receptor agonist re-

duces renal end point, primarily albuminuria, pro-

gression of albuminuria, and cardiovascular events 

(Table 9.1) (A).

11.4. Optimize blood pressure control to reduce the 

risk or slow the progression of chronic kidney disease 

(A).

11.5. Do not discontinue renin-angiotensin sys-

tem blockade for minor increases in serum creatinine 

(< 30 %) in the absence of volume depletion (A).

11.6. For people with nondialysis-dependent chro-

nic kidney disease, dietary protein intake should be ap-

proximately 0.8 g/kg body weight per day (the recom-

mended daily allowance) (A). For patients on dialysis, 

higher levels of dietary protein intake should be con-

sidered, since malnutrition is a major problem in some 

dialysis patients (B).

11.7. In nonpregnant patients with diabetes and hy-

pertension, either an ACE inhibitor or an angiotensin 

receptor blocker is recommended for those with mo-

destly elevated urinary albumin-to-creatinine ratio 

(30–299 mg/g creatinine) (B) and is strongly recom-

mended for those with urinary albumin-to-creatinine 

ratio  300 mg/g creatinine and/or estimated glomeru-

lar filtration rate < 60 mL/min/1.73 m2 (A).

11.8. Periodically monitor serum creatinine and 

potassium levels for the development of increased 

creatinine or changes in potassium when ACE inhibi-

tors, angiotensin receptor blockers, or diuretics are 

used (B).

11.9. An ACE inhibitor or an angiotensin receptor 

blocker is not recommended for the primary prevention 

of chronic kidney disease in patients with diabetes who 

have normal blood pressure, normal urinary albumin-

to-creatinine ratio (< 30 mg/g creatinine), and normal 

estimated glomerular filtration rate (A).

11.10. Patients should be referred for evaluation by a 

nephrologist if they have an estimated glomerular filtra-

tion rate < 30 mL/min/1.73 m2 (A).

11.11. Promptly refer to a physician experienced 

in the care of kidney disease for uncertainty about the 

etiology of kidney disease, difficult management issues, 

and rapidly progressing kidney disease (A).

13. Children and Adolescents: 
Standards of Medical Care 
in Diabetes — 2021
Hypertension treatment

13.35. Initial treatment of elevated blood pressure 

(systolic blood pressure or diastolic blood pressure 

consistently  90th percentile for age, sex, and height 

or  120/80 mmHg in adolescents  13 years) includes 

dietary modification and increased exercise, if appro-

priate, aimed at weight control. If target blood pressure 
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вий артеріальний тиск не буде досягнутий протягом 3–6 

місяців від початку втручання у спосіб життя, слід розгля-

нути фармакологічне лікування (Е).

13.36. На додаток до модифікації способу життя фарма-

кологічне лікування гіпертензії (систолічний артеріальний 

тиск або діастолічний артеріальний тиск стабільно  95-й 

перцентиль для віку, статі та росту або  140/90 мм рт.ст. у 

підлітків  13 років) слід розглядати, як тільки гіпертензія 

стає підтвердженою (Е).

13.37. Інгібітори АПФ або блокатори рецепторів ан-

гіотензину слід розглянути для початкового фармаколо-

гічного лікування гіпертензії (Е) у дітей та підлітків після 

репродуктивного консультування через потенційний тера-

тогенний ефект обох класів лікарських засобів (Е).

13.38. Метою лікування є кров’яний тиск, стабіль-

но < 90-го перцентиля за віком, статтю та зростом або 

< 120/< 80 мм рт.ст. у дітей  13 років (Е).

13.58. Молодих дорослих із предіабетом та діабетом 

2-го типу, як і всіх дітей та підлітків, слід заохочувати до 

щонайменше 60 хв помірної/енергійної фізичної актив-

ності щодня (при силових тренуваннях м’язів та кісток не 

менше 3 днів на тиждень) (B) та зменшувати сидячий спо-

сіб життя (C).

14. Ë³êóâàííÿ ä³àáåòó ï³ä ÷àñ âàã³òíîñò³: 
ñòàíäàðòè ìåäè÷íî¿ äîïîìîãè 
ïðè ä³àáåò³ — 2021

14.8. Через збільшення обміну еритроцитів рівень А1С 

трохи нижчий за нормальної вагітності, ніж у звичайних 

невагітних жінок. В ідеалі ціль А1С під час вагітності ста-

новить < 6 % (42 ммоль/моль), якщо цього можна досягти 

без значної гіпоглікемії, але ціль може бути зменшена до 

< 7 % (53 ммоль/моль), якщо це необхідно для запобігання 

гіпоглікемії (B).

14.18. Жінкам із діабетом 1-го або 2-го типу слід при-

значати низькі дози аспірину — 100–150 мг/добу — почи-

наючи з 12–16 тижнів вагітності, щоб знизити ризик гесто-

зу (E). Дозування 162 мг/день може бути прийнятним; на 

сьогодні в США низькі дози аспірину наявні у таблетках 

по 81 мг (Е).

14.19. У вагітних пацієнток із діабетом та хронічною 

гіпертензією пропонується показник артеріального тиску 

110–135/85 мм рт.ст. з метою зменшення ризику прискоре-

ної материнської гіпертензії (А) та мінімізації порушення 

росту плода (Е). 

is not reached within 3–6 months of initiating lifestyle 

intervention, pharmacologic treatment should be con-

sidered (E).

13.36. In addition to lifestyle modification, phar-

macologic treatment of hypertension (systolic blood 

pressure or diastolic blood pressure consistently  95th 

percentile for age, sex, and height or  140/90 mmHg 

in adolescents  13 years) should be considered as soon 

as hypertension is confirmed (E).

13.37. ACE inhibitors or angiotensin receptor 

blockers should be considered for the initial pharma-

cologic treatment of hypertension (E) in children and 

adolescents, following reproductive counseling due to 

the potential teratogenic effects of both drug classes (E).

13.38. The goal of treatment is blood pressure con-

sistently < 90th percentile for age, sex, and height or 

< 120/< 80 mmHg in children  13 years (E).

13.58. Youth with prediabetes and type 2 diabetes, 

like all children and adolescents, should be encouraged 

to participate in at least 60 min of moderate to vigorous 

physical activity daily (with muscle and bone strength 

training at least 3 days/week) (B) and to decrease se-

dentary behaviour (C).

14. Management of Diabetes in 
Pregnancy: Standards of Medical 
Care in Diabetes — 2021

14.8. Due to increased red blood cell turnover, A1C 

is slightly lower in normal pregnancy than in normal 

nonpregnant women. Ideally, the A1C target in preg-

nancy is < 6 % (42 mmol/mol) if this can be achieved 

without significant hypoglycemia, but the target may be 

relaxed to < 7 % (53 mmol/mol) if necessary to prevent 

hypoglycaemia (B).

14.18. Women with type 1 or type 2 diabetes should 

be prescribed low-dose aspirin 100–150 mg/day star-

ting at 12 to 16 weeks of gestation to lower the risk of 

preeclampsia (E). A dosage of 162 mg/day may be ac-

ceptable; currently in the U.S., low-dose aspirin is 

available in 81-mg tablets (E).

14.19. In pregnant patients with diabetes and 

chronic hypertension, a blood pressure target of 110–

135/85 mmHg is suggested in the interest of reducing 

the risk for accelerated maternal hypertension A and 

minimi zing impaired fetal growth (E). 

Переклад: проф. Іванов Д.Д., к.м.н. Іванова М.Д., науковий консультант проф. Соколова Л.К. 
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Ä³àãíîñòèêà

Cтероїдрезистентний нефротичний синдром 

(СРНС) — збереження білка в сечі після 4 тижнів лікуван-

ня преднізолоном/преднізоном. Це може призвести до 

зниження функції нирок та/або ниркової недостатності.

Генетичне дослідження та біопсію нирки  слід роз-

глядати для всіх дітей із СРНС без чітко визначеної 

причини.

Diagnosis

Steroid-resistant nephrotic syndrome (SRNS) is the 

persistence of protein in the urine after 4 weeks of treatment 

with prednisone/prednisolone. it can lead to decreased kid-

ney function and/or kidney failure.

Genetic testing and a kidney biopsy should be consid-

ered in all children with SRNS without a clearly identified 

cause.

DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.10.1.2021.227206
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Генетичні причини виявляються приблизно в 1/3 

дітей. Якщо виявлено генетичну причину, ліки, що 

діють на імунну систему, не ефективні, їх слід відмі-

нити.

Ë³êóâàííÿ

Після підтвердження діагнозу СРНС рекоменду-

ється використовувати ліки, що зменшують кількість 

білка в сечі та захищають нирки.

Після підтвердження діагнозу СРНС слід розпочати 

лікування циклоспорином або такролімусом (або аль-

тернативними лікарськими засобами) принаймні про-

тягом 6 місяців. Якщо через 6 місяців відповіді не буде, 

їх прийом слід припинити. Можуть використовуватися 

ліки для терапії хронічної хвороби нирок.

Трансплантація нирки рекомендується всім дітям 

із термінальною ХНН з огляду на те, що існує ризик 

рецидиву нефротичного синдрому в трансплантованій 

нирці. Перед трансплантацією може знадобиться вида-

лення однієї або обох нирок у пацієнта.

Genetic causes are identified in up to 1/3 of children. 

if a genetic cause is identified, medications that act on the 

immune system are not effective and should be discon-

tinued.

Treatment

Use of medications that decrease the amount of protein 

in the urine and protect the kidneys are recommended once 

the diagnosis of SRNS is confirmed.

Once the diagnosis of SRNS is confirmed, treat-

ment with cyclosporine or tacrolimus (or alternatives) 

for at Least 6 months, should be started. if there is no re-

sponse after 6 months, they should be discontinued. 

Medications to manage chronic kidney disease may 

be used.

Kidney transplant is recommended to all children who 

reach kidney failure, recognizing that there is a risk of recur-

rence of nephrotic syndrome in the new kidney. Removal 

of one or both kidneys in a patient may be needed prior to 

transplantation.

Íàñòàíîâè / Guidelines
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Çàãàëüí³ çàõîäè

Заохочуйте до фізичної активності  та здорового 

харчування. Слід уникати надмірного вживання солі.

Слід проводити планові щеплення, включаючи 

щорічну вакцину проти грипу. Живі вірусні вакцини 

вимагають обережності в дітей, які приймають імуно-

супресивні препарати. Проконсультуйтеся зі своїм лі-

карем перед щепленнями.

Для компенсації втрати білків із сечею можуть зна-

добитися різні ліки (гормони, вітаміни, кальцій). 

General ìeasures

Encourage physical activity and healthy nutrition. Ex-

cessive salt intake should be avoided.

Routine vaccinations including the annual flu shot 

should be given. Live virus vaccines require caution in chil-

dren taking immunosuppressive medications. Speak with 

your doctor before vaccinations.

Different medications may be needed to compensate the 

loss of proteins in the urine (hormones, vitamins, calcium). 

Íàñòàíîâè / Guidelines
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Ãëàâà 1. Âèì³ðþâàííÿ àðòåð³àëüíîãî 
òèñêó

Рекомендація 1.1. Ми рекомендуємо стандартизоване 

вимірювання АТ в офісі на відміну від звичайного вимірю-

вання АТ в офісі для лікування високого АТ у дорослих (1В).

Практична рекомендація 1.1. Осцилометричний при-

лад для вимірювання АТ може бути кращим, ніж ручний 

пристрій для стандартизованого вимірювання АТ в офісі; 

однак стандартизація наголошує на адекватній підготовці 

до вимірювання АТ, а не на типі обладнання.

Практична рекомендація 1.2. Автоматизований офіс-

ний прилад для вимірювання АТ, під наглядом або без на-

гляду, може бути найкращим методом стандартизованого 

вимірювання АТ в офісі.

Практична рекомендація 1.3. Осцилометричні прилади 

можуть бути використані для вимірювання АТ у пацієнтів 

із фібриляцією передсердь.

Рекомендація 1.2. Ми пропонуємо застосовувати ам-

булаторне вимірювання АТ за допомогою амбулаторного 

моніторингу АТ (AМАТ) або домашнього моніторингу АТ 

(ДМАТ) з метою доповнення стандартизованих показників 

АТ для управління високим АТ (2B).

Ãëàâà 2. Âòðó÷àííÿ ó ñïîñ³á æèòòÿ 
äëÿ çíèæåííÿ àðòåð³àëüíîãî òèñêó 
ó ïàö³ºíò³â ç ÕÕÍ, ÿê³ íå îòðèìóþòü ä³àë³ç
2.1. Ñïîæèâàííÿ íàòð³þ

Рекомендація 2.1.1. Ми пропонуємо спрямування на 

споживання натрію < 2 г на день (або < 90 ммоль натрію на 

Chapter 1. Blood pressure 
measurement 

Recommendation 1.1. We recommend standardized 

office BP measurement in preference to routine office 

BP measurement for the management of high BP in 

adults (1B).

Practice Point 1.1. An oscillometric BP device may 

be preferable to a manual BP device for standardized 

office BP measurement; however, standardization em-

phasizes adequate preparations for BP measurement, 

not the type of equipment.

Practice Point 1.2. Automated office BP (AOBP), 

either attended or unattended, may be the preferred 

method of standardized office BP measurement.

Practice Point 1.3. Oscillometric devices can be 

used to measure BP among patients with atrial fibril-

lation.

Recommendation 1.2. We suggest that out-of-office 

BP measurements with ambulatory BP monitoring 

(ABPM) or home BP monitoring (HBPM) be used to 

complement standardized office BP readings for the 

management of high BP (2B).

Chapter 2. Lifestyle interventions 
for lowering blood pressure in patients 
with CKD not receiving dialysis
2.1. Sodium intake

Recommendation 2.1.1. We suggest targeting a so-

dium intake < 2 g of sodium per day (or < 90 mmol of 

DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.10.1.2021.227208

Êåð³âíèöòâî ç êë³í³÷íî¿ ïðàêòèêè äëÿ óïðàâë³ííÿ 
àðòåð³àëüíèì òèñêîì ïðè õðîí³÷í³é õâîðîá³ íèðîê 

KDIGO 2021: ðåçþìå ðåêîìåíäàö³é

Executive summary of the KDIGO 2021 Clinical Practice 
Guideline for the Management of Blood Pressure 

in Chronic Kidney Disease 
Alfred K. Cheung, Tara I. Chang, William C. Cushman, Susan L. Furth, Fan Fan Hou, 
Joachim H. Ix, Gregory A. Knoll, Paul Muntner, Roberto Pecoits-Filho, Mark J. Sarnak, 
Sheldon W. Tobe, Charles R.V. Tomson, Lyubov Lytvyn, Jonathan C. Craig, 
David J. Tunnicliffe, Martin Howell, Marcello Tonelli, Michael Cheung, 
Amy Earley and Johannes F.E. Mann

Kidney International, 2021, 99, 559-569; https://doi.org/10.1016/j.kint.2020.10.026
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день, або < 5 г хлориду натрію на день) у пацієнтів з висо-

ким АТ та ХХН (2C).

Практична рекомендація 2.1.1. Дієтичне обмеження на-

трію зазвичай не підходить для пацієнтів із сільвтрачаючою 

нефропатією.

Практична рекомендація 2.1.2. Дієтичні підходи до 

припинення гіпертонії (DASH) — дієта або використання 

замінників солі, багатих калієм, може не підходити паці-

єнтам із прогресуючою ХХН або пацієнтам із гіпореніне-

мічним гіпоальдостеронізмом або з іншими причинами 

порушення екскреції калію, що потенційно можуть бути 

причиною гіперкаліємії.

2.2. Ô³çè÷íà àêòèâí³ñòü
Рекомендація 2.2.1. Ми пропонуємо рекомендувати па-

цієнтам із високим АТ та ХХН фізичну активність серед-

ньої інтенсивності сукупною тривалістю не менше ніж 150 

хвилин на тиждень або інтенсивності, сумісної з їх серце-

во-судинною та фізичною толерантністю (2С).

Практична рекомендація 2.2.1. Беріть до уваги стан 

кардіореспіраторної підготовленості, фізичні обмеження, 

когнітивні функції та ризик падінь, приймаючи рішення 

про здійснення та інтенсивність втручань щодо фізичної 

активності в окремих пацієнтів.

Практична рекомендація 2.2.2. Форму та інтенсивність 

фізичних навантажень слід брати до уваги та змінювати за 

необхідності в окремих пацієнтів. Важливі переваги для 

здоров’я можуть бути отримані, навіть якщо фізична ак-

тивність нижче від запланованих показників для загально-

го населення.

Ãëàâà 3. Óïðàâë³ííÿ àðòåð³àëüíèì òèñêîì 
ó ïàö³ºíò³â ³ç ÕÕÍ, ³ç ä³àáåòîì 
àáî áåç íüîãî, ÿê³ íå îòðèìóþòü ä³àë³ç
3.1. Ö³ëüîâ³ çíà÷åííÿ àðòåð³àëüíîãî òèñêó

Рекомендація 3.1.1. Ми пропонуємо дорослих з висо-

ким АД і ХХН лікувати до цільового систолічного артері-

ального тиску (САД) < 120 мм рт.ст., за переносимістю, з 

використанням стандартизованого офісного вимірювання 

артеріального тиску (2B).

Практична рекомендація 3.1.1. Потенційно небезпеч-

но застосовувати рекомендовану ціль САТ < 120 мм рт.ст. 

до вимірювань АТ, отриманих нестандартизованим спо-

собом.

Практична рекомендація 3.1.2. Клініцисти можуть до-

цільно запропонувати менш інтенсивну терапію, що зни-

жує АТ, у пацієнтів з дуже обмеженою тривалістю життя 

або симптоматичною постуральною гіпотензією.

3.2. Ë³êóâàííÿ àíòèã³ïåðòåíçèâíèìè ïðåïàðàòàìè, 
âêëþ÷àþ÷è ³íã³á³òîðè ÐÀÑ (iÐÀÑ)

Рекомендація 3.2.1. Ми рекомендуємо розпочати при-

йом інгібіторів ренін-ангіотензинової системи (iРАС) (ін-

гібітор ангіотензинперетворюючого ферменту [iАПФ] або 

блокатор рецепторів до ангіотензину II [БРА]) для людей з 

високим АТ, ХХН та виражено підвищеною альбумінурією 

(G1–G4, A3) без діабету (1B).

Рекомендація 3.2.2. Ми пропонуємо розпочати iРАС 

(iАПФ або БРА) людям з високим АТ, ХХН та помірно 

sodium per day, or < 5 g of sodium chloride per day) in 

patients with high BP and CKD (2C).

Practice Point 2.1.1. Dietary sodium restriction is 

usually not appropriate for patients with sodium-was-

ting nephropathy.

Practice Point 2.1.2. The Dietary Approaches to 

Stop Hypertension (DASH) — type diet or use of salt 

substitutes that are rich in potassium may not be ap-

propriate for patients with advanced CKD or those with 

hyporeninemic hypoaldosteronism or other causes of 

impaired potassium excretion because of the potential 

for hyperkalemia.

2.2. Physical activity
Recommendation 2.2.1. We suggest that patients 

with high BP and CKD be advised to undertake mo-

derateintensity physical activity for a cumulative dura-

tion of at least 150 minutes per week, or to a level com-

patible with their cardiovascular and physical tolerance 

(2C).

Practice Point 2.2.1. Consider the cardiorespiratory 

fitness status, physical limitations, cognitive function, 

and risk of falls when deciding on the implementation 

and intensity of physical activity interventions in indi-

vidual patients.

Practice Point 2.2.2. The form and intensity of 

physical activity should be considered and modified 

as necessary in individual patients. There may still be 

important health benefits even if physical activity falls 

below targets proposed for the general population.

Chapter 3. Blood pressure 
management in patients with CKD, 
with or without diabetes, not receiving 
dialysis
3.1. Blood pressure targets

Recommendation 3.1.1. We suggest that adults with 

high BP and CKD be treated with a target systolic blood 

pressure (SBP) of < 120 mm Hg, when tolerated, using 

standardized office BP measurement (2B).

Practice Point 3.1.1. It is potentially hazardous to 

apply the recommended SBP target of < 120 mm Hg 

to BP measurements obtained in a non-standardized 

manner.

Practice Point 3.1.2. Clinicians can reasonably offer 

less intensive BP-lowering therapy in patients with very 

limited life expectancy or symptomatic postural hypo-

tension.

3.2. Treatment with antihypertensive drugs, 
including RAS inhibitors (RASi)

Recommendation 3.2.1. We recommend starting 

renin-angiotensin-system inhibitors (RASi) (angioten-

sinconverting enzyme inhibitor [ACEi] or angiotensin 

II receptor blocker [ARB]) for people with high BP, 

CKD, and severely increased albuminuria (G1–G4, 

A3) without diabetes (1B).

Recommendation 3.2.2. We suggest starting RASi 

(ACEi or ARB) for people with high BP, CKD, and 
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підвищеною альбумінурією (G1–G4, A2) без діабету 

(2C).

Рекомендація 3.2.3. Ми рекомендуємо розпочинати 

iРАС (iАПФ або БРА) людям з високим АТ, ХХН та серед-

ньо/значно вираженою альбумінурією (G1–G4, A2 та A3) з 

діабетом (1B).

Практична рекомендація 3.2.1. Може бути доціль-

ним лікування людей із високим АТ, ХХН та відсутністю 

альбумінурії, з діабетом або без нього, iРАС (iАПФ або 

БРА).

Практична рекомендація 3.2.2. IРАС (iАПФ або БРА) 

слід призначати у найвищій затвердженій дозі, яка добре 

переноситься, для досягнення зазначених переваг, оскіль-

ки доведена користь була досягнута під час випробувань із 

застосуванням саме цих доз.

Практична рекомендація 3.2.3. Зміни АТ, креатиніну та 

калію в сироватці крові слід перевіряти протягом 2–4 тиж-

нів після початку або збільшення дози iРАС, залежно від 

поточної ШКФ та калію в сироватці крові.

Практична рекомендація 3.2.4. Гіперкаліємією, 

пов’язаною із застосуванням iРАС, часто можна керува-

ти за допомогою заходів щодо зниження рівня калію в 

сироватці крові, а не зменшення дози або припинення 

iРАС.

Практична рекомендація 3.2.5. Продовжуйте терапію 

iАПФ або БРА, якщо креатинін у сироватці крові не зрос-

тає більше ніж на 30 % протягом 4 тижнів після початку лі-

кування або збільшення дози.

Практична рекомендація 3.2.6. Розгляньте можливість 

зменшення дози або припинення прийому іАПФ або БРА 

на тлі симптоматичної гіпотензії або неконтрольованої 

гіперкаліємії, незважаючи на медикаментозне лікуван-

ня (гіпокаліємічними засобами), або зменшення уреміч-

них симптомів під час лікування ниркової недостатності 

(рШКФ < 15 мл/хв на 1,73 м2).

Практична рекомендація 3.2.7. Антагоністи мінерало-

кортикоїдних рецепторів ефективні для лікування рефрак-

терної гіпертензії, але можуть спричинити гіперкаліємію 

або обернене зниження функції нирок, особливо у пацієн-

тів із низьким рівнем рШКФ.

3.3. Ðîëü ïîäâ³éíî¿ òåðàï³¿ ç iÐÀÑ
Рекомендація 3.3.1. Ми рекомендуємо уникати будь-

якої комбінації терапії iАПФ, БРА та прямого інгібітору ре-

ніну (ПІР) у пацієнтів з ХХН, із діабетом або без нього (1B).

Ãëàâà 4. Óïðàâë³ííÿ àðòåð³àëüíèì 
òèñêîì ó ðåöèï³ºíò³â 
òðàíñïëàíòîâàíî¿ íèðêè 
(ÕÕÍ G1T–G5T)

Практична рекомендація 4.1. Лікувати дорослих реци-

пієнтів трансплантованої нирки з високим АТ до цільового 

САТ < 130 мм рт.ст. та ДАТ < 80 мм рт.ст., використовуючи 

стандартизоване вимірювання АТ в офісі (див. рекоменда-

цію 1.1).

Рекомендація 4.1. Ми рекомендуємо використовувати 

дигідропіридиновий блокатор кальцієвих каналів (БКК) 

або БРА як антигіпертензивний засіб першої лінії у дорос-

лих реципієнтів з трансплантованою ниркою (1C).

moderately increased albuminuria (G1–G4, A2) with-

out diabetes (2C).

Recommendation 3.2.3. We recommend starting 

RASi (ACEi or ARB) for people with high BP, CKD, 

and moderately-to-severely increased albuminuria 

(G1–G4, A2 and A3) with diabetes (1B).

Practice Point 3.2.1. It may be reasonable to treat 

people with high BP, CKD, and no albuminuria, with or 

without diabetes, with RASi (ACEi or ARB).

Practice Point 3.2.2. RASi (ACEi or ARB) should 

be administered using the highest approved dose that 

is tolerated to achieve the benefits described because 

the proven benefits were achieved in trials using these 

doses.

Practice Point 3.2.3. Changes in BP, serum creati-

nine, and serum potassium should be checked within 

2–4 weeks of initiation or increase in the dose of a 

RASi, depending on the current GFR and serum po-

tassium.

Practice Point 3.2.4. Hyperkalemia associated with 

use of RASi can often be managed by measures to re-

duce the serum potassium levels rather than decreasing 

the dose or stopping RASi.

Practice Point 3.2.5. Continue ACEi or ARB the-

rapy unless serum creatinine rises by more than 30 % 

within 4 weeks following initiation of treatment or an 

increase in dose.

Practice Point 3.2.6. Consider reducing the dose 

or discontinuing ACEi or ARB in the setting of either 

symptomatic hypotension or uncontrolled hyperka-

lemia despite medical treatment, or to reduce uremic 

symptoms while treating kidney failure (estimated 

glomerular filtration rate [eGFR] < 15 ml/min per 

1.73 m2).

Practice Point 3.2.7. Mineralocorticoid receptor 

antagonists are effective for management of refractory 

hypertension but may cause hyperkalemia or a rever-

sible decline in kidney function, particularly among pa-

tients with low eGFR.

3.3. Role of dual therapy with RASi
Recommendation 3.3.1. We recommend avoiding 

any combination of ACEi, ARB, and direct renin in-

hibitor (DRI) therapy in patients with CKD, with or 

without diabetes (1B).

Chapter 4. Blood pressure 
management in kidney 
transplant recipients 
(CKD G1T–G5T)

Practice Point 4.1. Treat adult kidney transplant 

recipients with high BP to a target BP of < 130 mm 

Hg systolic and < 80 mm Hg diastolic using stan-

dardized office BP measurement (see Recommenda-

tion 1.1).

Recommendation 4.1. We recommend that a dihy-

dropyridine calcium channel blocker (CCB) or an ARB 

be used as the first-line antihypertensive agent in adult 

kidney transplant recipients (1C).
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Ãëàâà 5. Óïðàâë³ííÿ àðòåð³àëüíèì òèñêîì 
ó ä³òåé ³ç ÕÕÍ

Рекомендація 5.1. Ми пропонуємо для дітей із ХХН 

знижувати 24-годинний середній артеріальний тиск за 

АМАТ до  50-го процентиля для віку, статі та зросту 

(2С).

Практична рекомендація 5.2. У дітей з високим АТ та 

ХХН, коли АМАТ недоступне, розумним підходом є руч-

не аускультативне офісне вимірювання АТ у стандартизо-

ваному режимі, керованому протоколами, для досягнення 

САТ < 90-го процентиля для віку, статі та зросту нормаль-

них дітей.

Практична рекомендація 5.3. Використовуйте iАПФ 

або БРА як терапію першої лінії для високого АТ у дітей із 

ХХН. Ці препарати знижують протеїнурію і зазвичай добре 

переносяться, але вони несуть ризик гіперкаліємії та мають 

несприятливий вплив на плід у вагітних. 

Chapter 5. Blood pressure 
management in children with CKD

Recommendation 5.1. We suggest that in children 

with CKD, 24-hour mean arterial pressure (MAP) by 

ABPM should be lowered to  50th percentile for age, 

sex, and height (2C).

Practice Point 5.1. We suggest monitoring BP once a 

year with ABPM, and monitoring every 3–6 months with 

standardized auscultatory office BP in children with CKD.

Practice Point 5.2. In children with high BP and 

CKD, when ABPM is not available, manual auscultatory 

office BP obtained in a protocol-driven standardized set-

ting targeting achieved SBP < 90th percentile for age, sex, 

and height of normal children is a reasonable approach.

Practice Point 5.3. Use ACEi or ARB as first-line 

therapy for high BP in children with CKD. These drugs 

lower proteinuria and are usually well tolerated, but 

they carry the risk of hyperkalemia and have adverse fe-

tal risks for pregnant women. 

Переклад: проф. Д.Д. Іванов, к.м.н. М.Д. Іванова 
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To Help the Practitioner

Накопичений досвід ведення пацієнтів із COVID-19 

дозволяє сформулювати три найважливіші питання 

для сучасної медицини:

1. Етіотропна терапія коронавірусної інфекції.

2. Профілактика ускладнень, у першу чергу з боку 

легенів і серцево-судинної системи.

3. Профілактика зараження, у першу чергу вакци-

нопрофілактика.

У цьому матеріалі ми розглянемо одну складову 

в медичній тактиці, що з огляду на міжнародні дані й 

наш досвід дозволила значно знизити легеневі усклад-

нення в пацієнтів із COVID-19. Відразу слід зауважити, 

що ця рекомендація ще не входить до протоколу МОЗ 

України [1].
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Популярним і дійсно інформативним методом діа-

гностики легеневих ускладнень є рентгенографія або 

КТ легенів. Поширеною помилкою у трактуванні їх ре-

зультатів є встановлення прямої кореляції між ступенем 

двосторонніх інфільтративних змін легень і наявністю 

пневмонії, що часто супроводжується значним знижен-

ням сатурації. Важливим є те, що ці зміни, викликані 

вірусом, нерідко є не пневмонією, а скоріше пневмоні-

том і не вимагають антибактеріальної терапії. Але чому 

вони так виглядають на КТ і яких заходів слід вжити для 

профілактики розвитку істинної бактеріальної пневмо-

нії й поширення інфільтративних змін із боку легенів?

Аналіз літератури привернув нашу увагу до вико-

ристання метилтіонінію хлориду, або метиленового 

УДК 615.036-616.002 DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.10.1.2021.227209

²âàíîâ Ä.Ä.
Íàö³îíàëüíèé óí³âåðñèòåò îõîðîíè çäîðîâ’ÿ Óêðà¿íè ³ìåí³ Ï.Ë. Øóïèêà, ì. Êè¿â, Óêðà¿íà

Óðîêè COVID-19 äëÿ ìåäè÷íî¿ ïðàêòèêè. 
Ìåòèëåíîâèé ñèí³é — ³ííîâàö³ÿ, ïåðåâ³ðåíà ÷àñîì

Ðåçþìå. Çíà÷åííÿ ìåòèëåíîâîãî ñèíüîãî (ÌÑ) â ë³êóâàíí³ ìåòãåìîãëîá³íåì³¿, ìàëÿð³¿ òà ³íôåêö³é ñå-
÷îâèä³ëüíèõ øëÿõ³â (²ÑØ) äîáðå â³äîìå. Àíòèì³êðîáíèé, ïðîòèçàïàëüíèé òà àíòèîêñèäàíòíèé åôåêò 
ÌÑ áóâ ïðîäåìîíñòðîâàíèé ó ð³çíèõ äîñë³äæåííÿõ in vitro ³ in vivo. Íåîáõ³äí³ñòü â³äíàéòè ë³êè â³ä 
COVID-19 ïðèâåðíóëà óâàãó äîñë³äíèê³â òà ïðàêòè÷íèõ ë³êàð³â â óñüîìó ñâ³ò³ äî ÌÑ. Îãëÿä âêëþ÷àº 
ð³çíèé äîñâ³ä âèêîðèñòàííÿ ÌÑ, ó òîìó ÷èñë³ â ïàö³ºíò³â, ÿê³ îòðèìóâàëè ÌÑ ï³ä ÷àñ åï³äåì³¿ COVID-19 
³ç ïðîô³ëàêòè÷íîþ ìåòîþ, à òàêîæ âëàñíèé äîñâ³ä ³ç ö³º¿ òåìè. ÌÑ øèðîêî çàñòîñîâóºòüñÿ ÿê áàðâíèê 
ó ð³çíèõ ãàëóçÿõ á³îëîã³¿ — ó ä³àãíîñòè÷íèõ ïðîöåäóðàõ òà ë³êóâàíí³ ð³çíèõ çàõâîðþâàíü, âêëþ÷àþ÷è 
îòðóºííÿ ö³àí³äîì òà ÷àäíèì ãàçîì, ³ ââàæàºòüñÿ íåòîêñè÷íèì. Åôåêòèâí³ñòü ÌÑ ïðè ë³êóâàíí³ ïàö³ºíò³â 
³ç ìíîæèííèìè íåâåëèêèìè êàìåíÿìè â íèðêàõ, îñîáëèâî ç ³íô³êîâàíèìè êàìåíÿìè, òà çàïîá³ãàííÿ 
óòâîðåííþ íîâèõ êàìåí³â áóëè ïðîäåìîíñòðîâàí³ â 5-ð³÷íîìó äîñë³äæåíí³. Êð³ì òîãî, çàâäÿêè ïðîòè-
ãðèáêîâîìó ïîòåíö³àëó òà àíòèì³êðîáíîìó åôåêòó ÌÑ çìåíøóº ñèìïòîìè ²ÑØ, ïîêðàùóº ÿê³ñòü æèò-
òÿ òà çàïîá³ãàº ðåöèäèâàì çàõâîðþâàííÿ. Çàïàòåíòîâàíèé êîìïëåêñ ÌÑ ç åêñòðàêòîì ëèñòÿ øàâë³¿ 
òà åêñòðàêòîì ïëîä³â æóðàâëèíè âåëèêîïë³äíî¿ (Ïåìá³íà-Áëþ®) ïðîäåìîíñòðóâàâ çíà÷íå çìåíøåííÿ 
áîëþ, ñïàçì³â ó õâîðèõ íà öèñòèò. Ç îãëÿäó íà îáìåæåíó ê³ëüê³ñòü äîñòóïíèõ ìåòîä³â ë³êóâàííÿ ²ÑØ òà 
îäíî÷àñíå çá³ëüøåííÿ ðåçèñòåíòíîñò³ äî ïðåïàðàò³â ïîòðåáà â ïîøóêó íîâèõ áåçïå÷íèõ ³ åôåêòèâíèõ 
ìåòîä³â ë³êóâàííÿ ²ÑØ íàäçâè÷àéíî àêòóàëüíà. Ç îãëÿäó íà òå, ùî ÌÑ º ñõâàëåíîþ FDA ñïîëóêîþ, 
ÿêà âæå âèêîðèñòîâóºòüñÿ äëÿ ðîçâ’ÿçàííÿ ð³çíèõ òåðàïåâòè÷íèõ çàâäàíü, à òàêîæ çàâäÿêè îêðåìèì 
àíòèîêñèäàíòíèì, ïðîòèãðèáêîâèì, àíòèáàêòåð³àëüíèì òà ïðîòèçàïàëüíèì ìåõàí³çìàì, ùî íàâåäåí³ 
â öüîìó îãëÿä³, ÌÑ ìîæíà ðîçãëÿäàòè ÿê áàãàòîîá³öÿþ÷³ ë³êè íà ìàéáóòíº.
Êëþ÷îâ³ ñëîâà: COVID-19; ìåòèëò³îí³í³þ õëîðèä; ìåòèëåíîâèé ñèí³é; Ïåìá³íà-Áëþ®; ïðîô³ëàêòèêà 
ïíåâìîí³¿; óðîàíòèñåïòèê
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синього (МС), що понад сто років активно застосову-

ється в медицині, останні кілька років — для лікування 

інфекцій сечової системи (тому він нам добре знайо-

мий у практиці), препарат став об’єктом досліджень 

і публікацій у 2020 році. МС вивчається як активний 

агент при сечових інфекціях, малярії, хворобі Альцгей-

мера й коронавірусі. Імовірно, завдяки протизапаль-

ним та антиоксидантним властивостям МС здатний 

впливати на «цитокіновий шторм» і розривати порочне 

коло ускладнень в організмі, що викликані COVID-19. 

У числі інших експериментальних off-label підходів 

з’явилася низка публікацій про те, що метиленовий 

синій може полегшувати перебіг і профілактувати роз-

виток пневмонії при коронавірусній інфекції.

Одними з перших про можливість поліпшити про-

гноз у тяжких пацієнтів із COVID-19 за допомогою 

МС повідомили іранські автори. У травні 2020 року у 

25 тяжких літніх пацієнтів у блоці інтенсивної терапії 

застосовували антиоксидантний комплекс — поряд 

із N-ацетилцистеїном і вітаміном С використовували 

МС, що, на думку авторів, сприяло позитивній дина-

міці захворювання [2].

Дослідження, у яких вивчається ефективність МС 

у лікуванні коронавірусу та інших респіраторних па-

тогенів, сьогодні проводяться в усьому світі, зокрема в 

Ірані, Німеччині, Канаді, США [3].

Одне з вражаючих спостережень було зроблене у 

Франції. Там абсолютно несподівано виявили профі-

лактичну дію МС у групі онкохворих, які отримували 

хіміотерапію. З моменту початку епідемії COVID-19 у 

Страсбурзі велося спостереження за 2,5 тис. французь-

ких пацієнтів, які отримували МС у рамках хіміотерапії 

[4]. Незважаючи на те, що в сім’ях деяких із цих людей 

спостерігалися епізоди коронавірусної інфекції, ніхто з 

2,5 тис. онкологічних пацієнтів не захворів.

Метиленовий синій — фенотіазинове похідне, 

що забарвлює воду в синій колір, має солідне науко-

ве реноме й 120 років історії застосування в медицині. 

Речовина була синтезована в 1877 році і спочатку за-

стосовувалася як барвник і пігмент. Його унікальною 

властивістю є здатність проникати глибоко в тканини 

й оборотно зв’язуватися з нуклеїновими кислотами й 

візуалізувати ДНК і РНК. Ці ефекти поряд із потуж-

ною протизапальною й антиоксидантною дією МС по-

яснюють широкий спектр його терапевтичних власти-

востей.

Спільне ведення 24 пацієнтів із сімейними лікарями 

в амбулаторній практиці з травня 2020 по січень 2021 р. 

показало, що в пацієнтів із коронавірусною інфекцією 

з інфільтративною картиною легень, що з першого дня 

підтверджена на КТ (від 18 до 56 % ураження площі ле-

гень), і позитивним ПЛР-тестом використання мети-

ленового синього (препарат Пембіна-Блю®) по 1 кап-

сулі двічі на добу протягом 10 днів дозволило уникнути 

застосування антибіотиків у 22 хворих.

Інтерес до МС останніми роками пов’язаний із 

застосуванням препарату в урології, лікуванні хворо-

би Альцгеймера й малярії. Він однаково ефективний 

проти всіх видів цього паразитарного захворювання, а 

щодо штамів Plasmodium falciparum залишається одним 

із найефективніших препаратів [5]. МС є еталоном у 

лікуванні метгемоглобінемії — стану, при якому в кро-

ві підвищується вміст метгемоглобіну (окисленого ге-

моглобіну) і розвивається тканинна гіпоксія. FDA для 

лікування набутої та вродженої форми метгемоглобі-

немії схвалила застосування МС у дозі 50–250 мг/добу 

для довічного прийому і 1,3 мг/кг/добу внутрішньо-

венно краплинно — при гострій метгемоглобінемії [6]. 

Завдяки цьому МС є ефективними ліками при отру-

єннях ціанідами, чадним газом і сірководнем і вхо-

дить у список життєво важливих препаратів за версією 

Всесвітньої організації охорони здоров’я як антидот 

при цих отруєннях. Можна припустити, що саме ця 

властивість МС дозволяє досягти терапевтичного ре-

зультату в гальмуванні розвитку пневмонії при коро-

навірусній інфекції.

Крім цього, МС відомий як фотосенсибілізатор. Це 

група світлочутливих речовин, дія яких посилюється 

при впливі світла з відповідною довжиною хвилі. Фо-

тосенсибілізатор переносить енергію світла на кисень, 

завдяки чому він переходить у так званий синглетний 

стан. Синглетний кисень хімічно дуже активний: він 

окисляє білки та інші біомолекули, руйнуючи внутріш-

ні структури патологічних клітин, після чого вони ста-

ють нежиттєздатними.

Така властивість фотосенсибілізаторів дозволи-

ла успішно застосовувати їх у фотодинамічній терапії 

при лікуванні онкологічних захворювань і хронічних 

інфекційних захворювань сечостатевих шляхів. Ці ж 

властивості пізніше були відзначені й за відсутності 

фотодинамічного впливу.

У роботі Р. Rahul (2018) [7] відзначений нефото-

динамічний ефект на пригнічення зростання Candida 

albicans і Mycobacterium tuberculosis. В обох випадках 

зазначалася бактеріостатична дія, і якщо для пригні-

чення росту C. аlbicans була потрібна концентрація 

100 мкг/мл, то антимікобактеріальний ефект щодо 

M. smegmatis відзначався вже на 15,62 мкг/мл (рис. 1).

У цьому дослідженні також відзначалося вірогідне 

запобігання утворенню біоплівок — захисних форму-

вань мікроорганізмів, які дозволяють протистояти про-

никненню й дії антибіотиків, що створює джерело для 

збереження інфекції. Трьома методами в дослідженні 

P. Rahul [7] було доведено, що присутність МС істотно 

пригнічувала формування біоплівок як M. smegmatis, 

так і C. аlbicans (рис. 2).

Завдяки цим властивостям МС набув значного 

поширення в урологічній практиці як уроантисеп-

тик у лікуванні інфекційно-запальних захворювань 

сечостатевої системи — гострих і хронічних цисти-

тів, простатитів. МС схвалений FDA, також існує і 

багаторічний досвід застосування перорального МС 

як уроантисептика для лікування і профілактики 

хронічних циститів. Слід сказати, що у світі вже на-

явні кілька комбінованих засобів із МС для лікування 

циститу і профілактики його рецидивів. Низька мо-

лекулярна вага й потужний антиоксидантний ефект 

МС пояснюють його здатність руйнувати біоплів-
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ки на стінках сечового міхура і проникати глибоко 

в шари епітелію, полегшуючи виведення патогенів. 

Цією механічною здатністю екстерналізувати збудни-

ка з глибини уротелію пояснюють зниження ризику 

рецидивів циститу й пієлонефриту при застосуванні 

МС [6]. Первинним при лікуванні циститу вважають 

не стільки власне антисептичний ефект МС щодо 

бактеріальних патогенів, скільки здатність блокувати 

окиснювальний каскад в організмі і протизапальний 

ефект. Саме на ці механізми, задіяні при хворобі Аль-

цгеймера й малярії, покладають надії вчені і при ліку-

ванні COVID-19 [8].

Óðîàíòèñåïòèê
Як зазначалося, завдяки потужному протизапаль-

ному й антиоксидантному ефектам, унікальній влас-

тивості проникати глибоко в тканини й оборотно 

зв’язуватися з нуклеїновими кислотами МС набув зна-

чного поширення в урологічній практиці як уроанти-

септик у лікуванні інфекційно-запальних захворювань 

сечостатевої системи — циститів, простатитів. МС по-

мітний у сечі — змінює її колір на зелений або синій, 

також він проникає в усі фізіологічні рідини — піт, се-

крет простати й сім’яну рідину, що дозволяє викорис-

товувати його антисептичні та протизапальні власти-

вості для санації запалення передміхурової залози.

Протизапальний ефект МС обумовлений у тому 

числі зниженням рівнів цитокінів — інтерлейкінів-1β і 

-6, фактора некрозу пухлини α [6], завдяки чому швид-

ко усуваються симптоми циститу — дизурія і біль при 

сечовипусканні.

Потужний антиоксидантний ефект МС, як було за-

уважено вище,  пояснює його здатність руйнувати біо-

плівки (рис. 2) на стінках сечового міхура і проникати 

глибоко в шари епітелію, полегшуючи виведення пато-

генів (рис. 3). При застосуванні МС завдяки механіч-

ній здатності екстерналізувати (видаляти) збудника з 

глибини уротелію знижується ризик рецидивів циститу 

й пієлонефриту [9].

Óðîë³òè÷íèé åôåêò
Ефектам МС при сечокам’яній хворобі, які поча-

ли вивчатися ще в 70-ті роки минулого століття, зараз 

приділяють менше уваги. У роботах W.H. Boyce [10] 

відзначалася здатність МС (65 мг 3 рази/добу) знижу-

вати pH сечі, запобігати формуванню матриксу окса-

латних каменів і зменшувати зв’язування іонів каль-

цію з ним. У 5-річному спостереженні M.J. Smith [11], 

у якому використовували МС для лікування, у 46 % 

пацієнтів у кінці дослідження не було виявлено кон-

крементів, а у 20 % відзначалося істотне поліпшення. 

Важливо, що протягом усіх п’яти років  спостереження 

Рисунок 1. Визначення лікарської чутливості M. smegmatis із використанням колориметричного 
індикатора резазурину (Resazurin) (адаптовано з [7])

Рисунок 2. А. Ефект МС на розвиток біоплівок C. аlbicans на силіконових листах. Суха вага біоплівок 
(у грамах) позначена на осі Y. Б. Ефект МС на розвиток біоплівок M. smegmatis. На кольорових вставках 

відображені ефекти пригнічення розвитку біоплівок при флуоресцентній мікроскопії при забарвленні 
калькофтором білим у присутності МС (адаптовано з [7])
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Рисунок 3. Механізм дії метиленового синього на збудників циститу (за Ying-Ying Huang, 2018)

Рисунок 4. Механізми комплексного патогенетичного впливу Пембіни-Блю® 

при лікуванні інфекцій сечовивідних шляхів та ускладнення сечокам’яної хвороби 
(за Ansari et al., 2016; Rahul P. еt al., 2018)
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пацієнти відзначали відмінну переносимість терапії 

МС. Можливим поясненням цих ефектів МС можуть 

бути його протизапальні та антиоксидантні власти-

вості.

В Україні першим продуктом із МС стала біологіч-

на добавка Пембіна-Блю® — комбінований засіб на 

основі МС (30 мг в 1 капсулі) і рослинних екстрактів 

з антисептичним й репаративним ефектом. Пембіна-

Блю® сприяє зменшенню симптомів, запобігає ре-

цидивам, сприяє руйнуванню бактеріальних плівок 

й усуненню збудника з уротелію. Пембіна-Блю® за-

стосовується по 1 капсулі 2 рази на день у пацієнток 

із гострим і рецидивуючим циститом. Триває дослі-

дження з використання МС у складі Пембіни-Блю® в 

пацієнток із рецидивуючою інфекцією сечовивідних 

шляхів на тлі сечокам’яної хвороби. МС має здатність 

лізувати ниркові камені (оксалати) невеликого розмі-

ру й запобігати утворенню нових каменів. Також були 

відзначені м’яка діуретична дія і нормалізація рН сечі 

завдяки екстрактам шавлії й журавлини, що містяться 

в Пембіні-Блю®. Фталіди, що містяться в цих екстра-

ктах, чинять також спазмолітичну дію, завдяки чому 

поліпшується відтік сечі і зменшується вираженість 

болю. Застосування Пембіни-Блю®, що чинить про-

тизапальну й протимікробну дію, одночасно з курсом 

протимікробних засобів і після нього підвищувало 

ефективність терапії. Зазначалося більш раннє поліп-

шення самопочуття: зникав больовий синдром, часте 

й болісне сечовипускання, знижувався ризик рециди-

вів запалення через 3 місяці після припинення терапії 

(рис. 4).

Застосування Пембіни-Блю®, що містить МС і 

рослинні компоненти з широким спектром анти-

мікробної дії, а також справляє антиоксидантний і 

діуретичний ефект, виправдане як у комплексі з ан-

тибактеріальними препаратами, так і у вигляді по-

дальшої тривалої монотерапії. При одночасному за-

стосуванні антибактеріальних засобів і Пембіни-Блю® 

зменшення вираженості й тривалості болю в животі 

й поперековій ділянці, а також інших симптомів на-

стає швидше. Отже, Пембіну-Блю® доцільно призна-

чати в комплексі з антибактеріальними препаратами, 

для тривалої монотерапії після закінчення основного 

курсу лікування, а також при непереносимості анти-

бактеріальних засобів.

Попередні результати нашого дослідження свід-

чать про те, що після 3-місячного курсу використання 

Пембіни-Блю® у 31 % пацієнтів покращився клініч-

ний стан зі зменшенням розміру конкрементів, 91 % 

пацієнтів повідомили про загальне клінічне поліп-

шення — зменшення симптомів ІСШ і підвищення 

якості життя.

Таким чином, МС може бути багатообіцяючим рі-

шенням при лікуванні пацієнтів із множинними не-

великими конкрементами-конгломератами солей, що 

містять дегідрат оксалату кальцію, особливо при необ-

хідності знизити рівень супутньої інфекції без антибіо-

тиків, і може бути корисним для запобігання утворен-

ню нових каменів.

Згідно з останніми даними, потужний протиза-

пальний, антиоксидантний, уросептичний ефект МС 

дозволяє розглядати його як перспективний препарат 

для профілактики легеневих ускладнень коронавірус-

ної інфекції та лікування пацієнтів із гострими і реци-

дивуючими інфекціями сечової системи, у тому числі 

на тлі кристалурії й сечокам’яної хвороби.

Конфлікт інтересів. Автор отримував гонорари за 

промоцію Пембіни-Блю® при лікуванні інфекцій сечо-

вої системи у 2019 році.
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COVID-19 lessons for medical practice. Methylene blue is a time-tested innovation

Abstract. Significance of methylene blue (MB) in therapy of 

methemoglobinemia, malaria and urinary tract infections (UTI) 

is well known. The antimicrobial, anti-inflammatory, and antioxi-

dant effect of MB has been demonstrated in different in vitro and 

in vivo studies. Necessity to find the remedy against COVID-19 at-

tracted the interest of investigators and general practitioners to MB 

worldwide. The review includes various experiences of MB use, in 

particular in the patients treated with MB during the COVID-19 

epidemic with a preventive effect, as well as own experience on 

this topic. MB is widely used as a dye in a variety of biological sci-

ences applications — diagnostic procedures and the treatment of 

multiple disorders, including cyanide, and carbon monoxide poi-

soning, and is considered to be nontoxic. The beneficial effects of 

MB in the management of patients with multiple small renal cal-

culi, especially with infected stones, and prevention of new stone 

formation were presented in a 5-year study. Moreover, due to MB 

antifungal potential and antimicrobial effect, it reduces symptoms 

of UTI, improves quality of life and could prevent the recurrence 

of disease. The patented complex of MB with sage leaf extract and 

American cranberry fruit extract (Pembina Blue®) demonstrated 

significant reduction of pain and spasm in cystitis patients. Given 

the limited number of available UTI therapies with concomitant 

increase in drug resistance, the demand for the search of new safe 

and effective UTI treatments are inevitable. Considering the fact 

that MB is FDA-approved compound that is already used for vari-

ous therapeutic options, and also owing to the distinct antioxidant, 

antifungal, antibacterial and anti-inflammatory mechanisms pre-

sented in this review, MB could be considered as a promising drug 

for future.

Keywords: COVID-19; methylthioninium chloride; methylene 

blue; Pembina Blue®; prevention of pneumonia; urinary tract an-

tiseptic
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Óðîêè COVID-19 äëÿ ìåäèöèíñêîé ïðàêòèêè. 
Ìåòèëåíîâûé ñèíèé — èííîâàöèÿ, ïðîâåðåííàÿ âðåìåíåì

Резюме. Значение метиленового синего (МС) в лечении 

метгемоглобинемии, малярии и инфекций мочевыводящих 

путей (ИМП) хорошо известно. Антимикробный, противо-

воспалительный и антиоксидантный эффекты МС были про-

демонстрированы в различных исследованиях in vitro и in vivo. 

Необходимость найти лекарство от COVID-19 привлекла вни-

мание исследователей и практических врачей во всем мире к 

МС. Обзор включает различный опыт использования МС, в 

том числе у пациентов, получавших МС во время эпидемии 

COVID-19 с профилактической целью, а также собственный 

опыт по этой теме. МС широко применяется как краситель в 

различных областях биологии — в диагностических процеду-

рах и лечении различных заболеваний, включая отравления 

цианидом и угарным газом, и считается нетоксичным. Эф-

фективность МС при лечении пациентов с множественными 

небольшими камнями в почках, особенно с инфицированны-

ми камнями, и предупреждение образования новых камней 

были продемонстрированы в 5-летнем исследовании. Кроме 

того, благодаря противогрибковому потенциалу и антими-

кробному эффекту МС уменьшает симптомы ИМП, улучшает 

качество жизни и предотвращает рецидивы заболевания. За-

патентованный комплекс МС с экстрактом листьев шалфея и 

экстрактом плодов клюквы крупноплодной (Пембина-Блю®) 

продемонстрировал значительное уменьшение боли, спазмов 

у больных циститом. Принимая во внимание ограниченное 

количество доступных методов лечения ИМП и одновремен-

ное увеличение резистентности к препаратам, необходимость 

поиска новых безопасных и эффективных методов лечения 

ИМП чрезвычайно актуальна. Учитывая то, что МС являет-

ся одобренным FDA соединением, уже используется для ре-

шения различных терапевтических задач, а также благодаря 

отдельным антиоксидантным, противогрибковым, антибак-

териальным и противовоспалительным механизмам, которые 

приведены в данном обзоре, МС можно рассматривать как 

многообещающее лекарство в будущем.

Ключевые слова: COVID-19; метилтиониния хлорид; ме-

тиленовый синий; Пембина-Блю®; профилактика пневмо-

нии, уроантисептики
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Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) — хро-

ническое заболевание детей до 16-летнего возраста с 

ведущим суставным синдромом и возможным вовлече-

нием в процесс внутренних органов [1–4]. Поражение 

почек при ЮРА у детей усугубляет течение основного 

заболевания и его прогноз [5, 6]. Структура почечной 

патологии представлена вторичным амилоидозом, гло-

мерулонефритом, тубулоинтерстициальным нефритом 

[7]. Особое внимание при ЮРА уделяется вторичному 
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АА-амилоидозу почек, который в настоящее время 

развивается редко и уже во взрослом возрасте, благода-

ря достижению контроля за течением ЮРА с помощью 

иммунобиологических препаратов [8–10].

Цель работы — анализ данных медицинских публи-

каций в базах PubMed, Medscape, WebMD, MedlinePlus 

по гломерулярным поражениям почек при ЮРА у детей.

В доступной литературе мы обнаружили описание 

21 клинического случая различных вариантов гломе-

УДК 616.611-002-053.2:616.72-002.77(048.8) DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.10.1.2021.227210

Áîðèñîâà Ò.Ï., Ñàìñîíåíêî Ñ.Â., Âàêóëåíêî Ë.È., Ìàêîâåé÷óê À.À.
ÃÓ «Äíåïðîïåòðîâñêàÿ ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ ÌÇ Óêðàèíû», ã. Äíåïð, Óêðàèíà

Ãëîìåðóëÿðíûå ïîðàæåíèÿ ïî÷åê ó äåòåé 
ñ þâåíèëüíûì ðåâìàòîèäíûì àðòðèòîì 

(îáçîð ëèòåðàòóðû)

Ðåçþìå. Îáçîð ëèòåðàòóðû ïîñâÿùåí îïèñàíèþ ðàçëè÷íûõ ôîðì ãëîìåðóëîíåôðèòà (ÃÍ) ó äåòåé ñ 
ïîëèàðòèêóëÿðíîé è ñèñòåìíîé ôîðìàìè þâåíèëüíîãî ðåâìàòîèäíîãî àðòðèòà (ÞÐÀ). Â äîñòóïíîé 
ëèòåðàòóðå ïðåäñòàâëåí 21 êëèíè÷åñêèé ñëó÷àé ðàçâèòèÿ ÃÍ, à èìåííî: ANCA-àññîöèèðîâàííûé 
ÃÍ, ìåçàíãèîïðîëèôåðàòèâíûé ÃÍ, â òîì ÷èñëå IgA- è IgÌ-íåôðîïàòèÿ, ìåìáðàíîçíàÿ íåôðîïà-
òèÿ, ôîêàëüíî-ñåãìåíòàðíûé ãëîìåðóëîñêëåðîç, áîëåçíü ìèíèìàëüíûõ èçìåíåíèé, ýêñòðàêà-
ïèëëÿðíûé ÃÍ. Ìåõàíèçì ãëîìåðóëÿðíûõ ïîðàæåíèé ïðè ÞÐÀ îáúÿñíÿåòñÿ ãèïåðïðîäóêöèåé 
ïðîâîñïàëèòåëüíûõ öèòîêèíîâ, à òàêæå íåôðîòîêñè÷åñêèì äåéñòâèåì áàçèñíûõ ïðîòèâîâîñïà-
ëèòåëüíûõ ëåêàðñòâåííûõ ñðåäñòâ. Ïîäðîáíî ïðîàíàëèçèðîâàíû êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ è ýô-
ôåêòèâíîñòü ïðîâîäèìîé òåðàïèè êàæäîãî âàðèàíòà ÃÍ ó äåòåé ñ ÞÐÀ. Áîëüøå âñåãî ïóáëèêàöèé 
ïîñâÿùåíî ANCA-àññîöèèðîâàííîìó ÃÍ, êîòîðûé ðàçâèëñÿ ó ïàöèåíòîâ ñ òîðïèäíûì òå÷åíèåì è 
âûñîêîé ñòåïåíüþ àêòèâíîñòè ïîëèàðòèêóëÿðíîé è ñèñòåìíîé ôîðì ÞÐÀ. Îñîáåííîñòüþ ANCA-
àññîöèèðîâàííîãî ÃÍ ÿâèëîñü íàëè÷èå ãèïåðêðåàòèíèíåìèè è ïðàêòè÷åñêè â ïîëîâèíå ñëó÷àåâ — 
ðàçâèòèå òåðìèíàëüíîé ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè, íåñìîòðÿ íà ïðîâîäèìóþ èììóíîäåïðåñ-
ñèâíóþ òåðàïèþ. Åäèíè÷íûå ñëó÷àè äðóãèõ âàðèàíòîâ ÃÍ îïèñàíû áîëåå 10 ëåò íàçàä. Êëèíè÷åñêè 
îòìå÷àëèñü ïðîòåèíóðèÿ è ðåæå — íåôðîòè÷åñêèé ñèíäðîì, ÷òî ñòàëî îñíîâàíèåì äëÿ ïðèæèçíåí-
íîãî ìîðôîëîãè÷åñêîãî èññëåäîâàíèÿ ïî÷åê. Èììóíîäåïðåññèâíàÿ òåðàïèÿ áûëà ýôôåêòèâíîé ïðè 
ìåçàíãèîïðîëèôåðàòèâíîì ÃÍ è áîëåçíè ìèíèìàëüíûõ èçìåíåíèé. Âî âñåõ ñëó÷àÿõ ïðè ôîêàëüíî-
ñåãìåíòàðíîì ãëîìåðóëîñêëåðîçå, ýêñòðàêàïèëëÿðíîì ÃÍ îòìå÷åíî ôîðìèðîâàíèå òåðìèíàëüíîé 
ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè. Áëàãîïðèÿòíûé ïðîãíîç îêàçàëñÿ ó äåòåé ñ ìåìáðàíîçíîé íåôðîïàòè-
åé, èíäóöèðîâàííîé ïðåïàðàòàìè, ïîñëå îòìåíû ïîñëåäíèõ. Ïðåäñòàâëåíû ïóáëèêàöèè ñ ïîëîæè-
òåëüíûì òåðàïåâòè÷åñêèì ýôôåêòîì ïðèìåíåíèÿ ãåííî-èíæåíåðíûõ áèîëîãè÷åñêèõ ïðåïàðàòîâ ïðè 
ANCA-àññîöèèðîâàííîì ÃÍ, IgÌ-íåôðîïàòèè, ãîðìîíîðåçèñòåíòíîì âàðèàíòå áîëåçíè ìèíèìàëü-
íûõ èçìåíåíèé ó äåòåé ñ ÞÐÀ.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: þâåíèëüíûé ðåâìàòîèäíûé àðòðèò; äåòè; ãëîìåðóëîíåôðèò
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рулонефрита (ГН) у детей с ЮРА, а именно: ANCA-

ассоциированный гломерулонефрит (ANCA-ГН), ме-

зангиопролиферативный гломерулонефрит (МПГН), 

в том числе IgA- и IgМ-нефропатия, мембранозная 

нефропатия (МН), фокально-сегментарный гломеру-

лосклероз (ФСГС), экстракапиллярный ГН, болезнь 

минимальных изменений (БМИ).

Наибольшее количество публикаций посвящено 

ANCA-ГН у детей с ЮРА. Клиническая характеристи-

ка данных пациентов представлена в табл. 1.

Как видно из табл. 1, среди больных с ANCA-ГН 

преобладали девочки. В основном дети были школь-

ного возраста, два ребенка — раннего возраста. По-

лиартикулярная и системная формы ЮРА встреча-

лись одинаково часто, особенностью их течения была 

стойко сохраняющаяся высокая степень активности 

заболевания. Срок возникновения ANCA-ГН от де-

бюта ЮРА был различный — от 1 до 6 лет. Основны-

ми клиническими проявлениями ANCA-ГН являлись 

изолированная минимальная протеинурия, в четырех 

случаях в сочетании с гематурией, повышенный уро-

вень креатинина в крови. При этом у одного ребенка 

гиперкреатининемия была единственным признаком 

ANCA-ГН [11].

Как предполагают исследователи, причиной раз-

вития ANCA-ГН у детей с ЮРА является высокий 

уровень провоспалительных цитокинов и антител к 

цитоплазме нейтрофилов (ANCA) [14–16]. Следует 

отметить, что результаты скрининга уровня ANCA у 

детей с ЮРА показали его повышение в 35–45 % слу-

чаев [17, 18]. Обращает на себя внимание исследова-

ние M. Speckmaier et al. [19], в котором установлено, 

что даже при отсутствии клинических признаков ГН 

увеличение титра ANCA у детей с ЮРА наблюдается в 

три раза чаще, чем антинуклеарных антител. 

В описанных более 15 лет назад клинических слу-

чаях ANCA-ГН у детей с ЮРА предпринята пульс-

терапия преднизолоном в сочетании с различными 

иммунодепрессантами (циклофосфамид, азатиоприн, 

метотрексат, микофенолата мофетил). Данное лечение 

оказалось неэффективным, поскольку наблюдалось 

формирование терминальной почечной недостаточ-

ности. Успешное лечение ANCA-ГН у ребенка с ЮРА 

антагонистом рецептора интерлейкина-1 (препарат 

анакинра) отмечено А. Belot et al. [14]. 

Таким образом, для своевременной диагностики 

ANCA-ГН у детей с высокой степенью активности 

системной или полиартикулярной формы ЮРА, не-

смотря на проводимую базисную терапию, показано 

включение в комплекс обследования изучения уровня 

ANCA, протеинурии и сывороточного креатинина.

Мезангиопролиферативный гломерулонефрит 

описан в доступной литературе у четырех пациентов 

с ЮРА [20–23]. Формы ЮРА были различны: систем-

ная (2), полиартикулярная (1) и олигоартикулярная 

(1). Признаки МПГН отмечены в течение первых трех 

Таблица 1. Клинические случаи ANCA-ГН у детей с ЮРА по данным литературы

Автор

Воз-
раст 
(лет)/
пол

Фор-
ма 

ЮРА

Срок 
возникно-
вения ГН 

от дебюта 
ЮРА (в 
годах)

Клинические проявления ГН

ANCA Исход
Отеки АГ

↑ креа-
тинина 
в крови

Проте-
инурия

Гема-
турия

Dhib M. 
еt al., 1996 
[11]

12/д П 5 – – + – – +

Терминальная 
почечная не-
достаточность. 
Почечная за-
местительная 
терапия

10/д П – – – – + + +
Выздоровле-
ние

Washiza-
wa K. еt al., 
1998 [12]

12/д С 3 – – – + + + Нет данных

Hwang Y.S. 
еt al., 2005 
[13]

15/м П 3 – – + + + +
Выздоровле-
ние

Belot A. 
еt al., 2012 
[14]

0,9/д С 1 – – + + – + Летальный

4/д С 6 – – + + – +

Терминальная 
почечная не-
достаточность. 
Почечная за-
местительная 
терапия

1,3/м С 4 – – + + + + Ремиссия

Примечания: д — девочки; м — мальчики; С — системная форма ЮРА; П — полиартикулярная форма ЮРА; 
АГ — артериальная гипертензия; «+» — наличие признака; «–» — отсутствие признака.
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лет течения ЮРА, а в одном случае появились за 4 года 

до развития суставного синдрома [22]. Клинические 

симптомы МПГН при ЮРА представлены у одного ре-

бенка классическим нефротическим синдромом (НС) 

[22], у трех больных — бессимптомной умеренной про-

теинурией, в двух случаях в сочетании с гематурией. 

Проведенное иммунофлюоресцентное исследование 

нефробиоптата у двух больных позволило диагности-

ровать IgA- и IgM-нефропатию [22, 23]. В лечении 

трех больных с МПГН применялись кортикостероиды 

как в виде монотерапии, так и в комбинации с цито-

статиками (метотрексат) [20, 21], пациенту с IgM-

нефропатией добавлен ингибитор фактора некроза 

опухоли α (иФНОα) — препарат инфликсимаб [22]. 

При IgA-нефропатии использовалась монотерапия 

ингибитором ангиотензинпревращающего фермен-

та [23]. Во всех представленных клинических случаях 

была достигнута ремиссия МПГН [20–23]. 

Авторы определяют значение интерлейкина-6 

(IL-6) в патогенезе как ЮРА, так и МПГН [24–27]. 

Показано, что локальная активация классического и 

транссигнального пути IL-6 участвует в развитии ауто-

иммунных и воспалительных заболеваний почек [28]. 

Доказано, что провоспалительный цитокин IL-6 уча-

ствует в патологических нарушениях мезангиума, уси-

ливая его пролиферацию и склероз [29]. Кроме этого, 

мезангиальные клетки также могут секретировать IL-6 

и активировать воспалительные клетки, которые игра-

ют важную роль в иммунном и метаболическом по-

вреждении почек [30]. 

Мембранозная нефропатия описана у трех детей 

школьного возраста с полиартикулярной и систем-

ной формами ЮРА [31–33]. Возникновение МН 

отмечено в течение одного года от дебюта ЮРА и 

проявилось бессимптомной протеинурией различ-

ной степени. Кроме этого, у двух пациентов наблю-

далось повышение уровня холестерина крови [31, 

33]. Функциональное состояние почек не было на-

рушено. Возникновение МН при ЮРА исследователи 

связывают с использованием таких препаратов, как 

D-пеницилламин [32], буцилламин (японский аналог 

D-пеницилламина) [31]. Положительный терапевти-

ческий эффект достигнут у двух детей путем отмены 

причинно-значимого препарата, индуцировавшего 

развитие МН. Особый клинический случай отмечен у 

ребенка с системной формой ЮРА, который развил 

МН в результате применения внутривенного имму-

ноглобулина, а 3,5 года позже — экстракапиллярный 

ГН. Несмотря на проводимую иммунодепрессивную 

терапию, развилась терминальная почечная недоста-

точность [33]. 

Фокально-сегментарный гломерулосклероз описан 

у трех пациентов, из них у двоих детей с полиартику-

лярной и одного — с олигоартикулярной формой ЮРА 

[34–36]. Срок возникновения ФСГС от дебюта ЮРА 

составил от 4 месяцев до 3 лет. Клинически ФСГС у 

одного пациента проявлялся классическим НС [35], 

в двух других случаях — умеренной протеинурией [34, 

36]. При этом у одного ребенка протеинурия сочета-

лась с гематурией и артериальной гипертензией [34]. 

Всем пациентам с ФСГС назначена пульс-терапия 

преднизолоном в комбинации с азатиоприном, однако 

положительного эффекта от лечения не было достиг-

нуто ни в одном случае. Исход заболевания — развитие 

терминальной почечной недостаточности [34–36]. 

Болезнь минимальных изменений представлена в 

наблюдении M. Lévy et al. [36] у ребенка 15 лет. Дебют 

БМИ отмечен через 2 года от начала полиартикуляр-

ной формы ЮРА. Основным клиническим проявлени-

ем БМИ был классический нефротический синдром, 

гормоночувствительный вариант со стойкой ремисси-

ей. Авторы не объяснили механизм развития БМИ у 

данного пациента. 

Представляют интерес клинические случаи НС, 

которые несколько лет предшествовали появлению 

признаков ЮРА у двух детей раннего возраста [37, 38]. 

Патогенетическую связь НС и ЮРА исследователи 

объясняют следующим образом. Оба состояния свя-

заны с дисфункцией Т-лимфоцитов, избыточным об-

разованием циркулирующих факторов и аномальной 

экспрессией цитокинов [39]. Также имеют значение 

генетическая предрасположенность и связь с анти-

генами HLA-DR из основного комплекса гистосов-

местимости типа II [40, 41]. У одного ребенка через 

4 года, у другого — через 8 лет диагностирован ЮРА 

и отмечен рецидив НС [37, 38]. В одном случае уста-

новлен олигоартикулярный вариант ЮРА [37], в дру-

гом — энтезитассоциированный [38]. Положительный 

эффект от глюкокортикоидной и цитостатической 

терапии был отмечен у одного больного [37]. У второ-

го ребенка стандартная терапия диагностированной 

БМИ из-за неэффективности была заменена препара-

том этанерцепт, применение которого привело к поло-

жительному терапевтическому эффекту и достижению 

ремиссии как ЮРА, так и НС [38]. При этом следует 

отметить наличие в литературе описанного случая 

экстракапиллярного, или «полулунного», ГН как по-

бочного действия препарата этанерцепт у ребенка 15 

лет с псориатическим ЮРА [42]. Основными клиниче-

скими проявлениями данного ГН были артериальная 

гипертензия, нарушения функции почек, умеренная 

протеинурия и гематурия. На фоне пульс-терапии ме-

тилпреднизолоном и отмены препарата этанерцепт че-

рез 1 месяц отмечена положительная динамика в виде 

нормализации функции почек [42].

Çàêëþ÷åíèå 
В литературе имеется описание отдельных клини-

ческих случаев различных форм гломерулонефрита 

у детей с полиартикулярной и системной формами 

ЮРА. Механизм гломерулярных поражений при ЮРА 

объясняется гиперпродукцией провоспалительных 

цитокинов, а также нефротоксическим действием 

базисных противовоспалительных лекарственных 

средств. 

Больше всего публикаций посвящено ANCA-

ассоциированному ГН у пациентов с торпидным те-

чением и высокой степенью активности ЮРА. Осо-
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бенностью ANCA-ассоциированного ГН является 

наличие гиперкреатининемии и практически в поло-

вине случаев — развитие терминальной почечной не-

достаточности, несмотря на проводимую иммуноде-

прессивную терапию.

Единичные клинические случаи МПГН, БМИ, 

ФСГС, экстракапиллярного ГН у детей с ЮРА опи-

саны более 10 лет назад, клинически они проявлялись 

протеинурией и реже — нефротическим синдромом. 

Терапевтическая эффективность применения 

генно-инженерных биологических препаратов у де-

тей с ЮРА при ANCA-ассоциированном ГН, IgМ-

нефропатии, гормонорезистентном варианте БМИ 

является подтверждением общности патогенетических 

механизмов ГН и ЮРА.

Таким образом, всем детям с высокой степенью ак-

тивности полиартикулярной и системной форм ЮРА 

для своевременной диагностики ГН необходимо про-

водить анализ мочи, мониторинг уровня креатинина в 

крови, в случае выявления патологических изменений 

показано исследовать уровень ANCA.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии какого-либо конфликта интересов и собствен-

ной финансовой заинтересованности при подготовке 

данной статьи.
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Renal glomerular lesions in children with juvenile rheumatoid arthritis 
(literature review)

Abstract. The literature review describes the different forms 

of glomerulonephritis (GN) in children with polyarticular and 

systemic forms of juvenile rheumatoid arthritis (JRA). In the 

available literature, there are 21 clinical cases of GN: ANCA-

associated GN, mesangial proliferative GN, including IgA- and 

IgM-nephropathy, membranous nephropathy, focal-segmental 

glomerulosclerosis, minimal change disease, and extracapillary 

GN. The mechanism of glomerular lesions in JRA is explained by 

hyperproduction of pro-inflammatory cytokines and by nephro-

toxic action of basal anti-inflammatory medications. The clinical 

manifestations and the effectiveness of treatment of each variant of 

GN in children with JRA were analyzed in detail. Most publica-

tions are devoted to ANCA-associated GN, which developed in 

patients with a torpid course and a high activity of polyarticular 

and systemic forms of JRA. The peculiarity of ANCA-associated 

GN was the presence of hypercreatininemia and in almost half of 

cases the development of terminal renal failure, despite conducted 

immunosuppressive therapy. Single cases of other variants of GN 

were described more than 10 years ago. Proteinuria and the rare 

nephrotic syndrome were clinically observed, which was the rea-
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son for intravital renal morphological examination. Immunosup-

pressive therapy was effective in mesangial proliferative GN and 

minimal change disease. All cases of focal-segmental glomerulo-

sclerosis, extracapillary GN were accompanied by the formation 

of terminal renal failure. Favorable prognosis appeared in children 

with drug-induced membranous nephropathy after their with-

drawal. There are publications on a positive therapeutic effect of 

genetically engineered biological drugs in ANCA-associated GN, 

IgM-nephropathy, and a hormone-resistant variant of MCD in 

children with JRA.

Keywords: juvenile rheumatoid arthritis; children; glomerulone-

phritis

Áîðèñîâà Ò.Ï., Ñàìñîíåíêî Ñ.Â., Âàêóëåíêî Ë.²., Ìàêîâ³é÷óê Î.À.
ÄÇ «Äí³ïðîïåòðîâñüêà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ Ì³í³ñòåðñòâà îõîðîíè çäîðîâ’ÿ Óêðà¿íè», ì. Äí³ïðî, Óêðà¿íà

Ãëîìåðóëÿðí³ óðàæåííÿ íèðîê ó ä³òåé ç þâåí³ëüíèì ðåâìàòî¿äíèì àðòðèòîì 
(îãëÿä ë³òåðàòóðè)

Резюме. Огляд літератури присвячений опису різних форм 

гломерулонефриту (ГН) у дітей із поліартикулярною і сис-

темною формами ювенільного ревматоїдного артриту (ЮРА). 

У доступній літературі представлено 21 клінічний випадок 

розвитку ГН, а саме: ANCA-асоційований ГН, мезангіо-

проліферативний ГН, у тому числі IgA- і IgМ-нефропатія, 

мембранозна нефропатія, фокально-сегментарний гломе-

рулосклероз, хвороба мінімальних змін, екстракапілярний 

ГН. Механізм гломерулярних уражень при ЮРА поясню-

ється гіперпродукцією прозапальних цитокінів, а також не-

фротоксичною дією базисних протизапальних лікарських 

засобів. Детально проаналізовані клінічні прояви й ефектив-

ність проведеної терапії кожного варіанту ГН у дітей з ЮРА. 

Найбільше публікацій присвячено ANCA-асоційованому 

ГН, що розвинувся у пацієнтів із торпідним перебігом і ви-

соким рівнем активності поліартикулярної і системної форм 

ЮРА. Особливістю ANCA-асоційованого ГН стали наявність 

гіперкреатинінемії і практично в половині випадків — роз-

виток термінальної ниркової недостатності, незважаючи на 

проведену імунодепресивну терапію. Поодинокі випадки 

інших варіантів ГН описані більше 10 років тому. Клінічно 

відзначалися протеїнурія і рідше — нефротичний синдром, 

що стало підставою для прижиттєвого морфологічного до-

слідження нирок. Імунодепресивна терапія була ефективною 

при мезангіопроліферативному ГН і хворобі мінімальних 

змін. У всіх випадках при фокально-сегментарному гломе-

рулосклерозі, екстракапілярному ГН відзначено формування 

термінальної ниркової недостатності. Сприятливий прогноз 

виявився у дітей із мембранозною нефропатією, індукованою 

препаратами, після скасування останніх. Надані публікації з 

позитивним терапевтичним ефектом застосування генно-ін-

женерних біологічних препаратів при ANCA-асоційованому 

ГН, IgМ-нефропатії, гормонорезистентному варіанті хворо-

би мінімальних змін у дітей з ЮРА.

Ключові слова: ювенільний ревматоїдний артрит; діти; гло-

мерулонефрит
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По данным Европейской ассоциации диализа и 

трансплантации, смертность от сердечно-сосудистых 

осложнений среди больных хронической болезнью по-

чек (ХБП) на программном гемодиализе (ГД) примерно 

в 30 раз выше, чем в тех же возрастных группах в общей 

популяции [1–3]. Это связано с высокой распростра-

ненностью и прогрессирующим течением гипертро-

фии левого желудочка (ГЛЖ), ишемической болезни 

сердца (ИБС), аритмий и хронической сердечной не-

достаточности у диализных больных. Однако выжива-

емость и качество жизни больных на заместительной 

почечной терапии зависят не только от дорогостоящих 

диализных и трансплантационных технологий, но и 

от состояния сердечно-сосудистой системы. В гемо-

диализной популяции сердечно-сосудистые заболева-

ния (ССЗ) являются главной причиной летальности и 

составляют от 50 до 70 %. У больных с терминальной 

хронической почечной недостаточностью риск пре-

ждевременной смерти от кардиоваскулярной патоло-

гии в молодом возрасте более чем в 100 раз выше, чем 
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в общей популяции, а с увеличением возраста разница 

сокращается до 20 раз. Диализные пациенты в возрасте 

25–44 лет имеют такой же риск развития сердечно-со-

судистых осложнений, как и лица в возрасте 75 лет, не 

имеющие почечной недостаточности [4].

Одним из первых был установлен факт, что более 

50 % летальных исходов у пациентов с терминальной 

почечной недостаточностью (ТПН), получающих за-

местительную почечную терапию, обусловлены сер-

дечно-сосудистыми причинами [5].

Летальность больных, получающих лечение про-

граммным гемодиализом, достигает максимальных 

значений в течение первых 6 месяцев лечения, а за-

тем снижается, оставаясь практически постоянной в 

течение последующих двух лет. Показано также, что 

наличие кардиоваскулярной патологии на момент на-

чала диализа существенно повышает риск летальности 

[6]. Особенно показателен этот факт на примере попу-

ляции молодых пациентов с ТПН, у которых уровень 

смертности от ССЗ в 300 раз выше, чем в контроль-

УДК 616.1:616.61-008.64-036.12 DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.10.1.2021.227211

Øàðàïîâ Î.Í.
Òàøêåíòñêèé ïåäèàòðè÷åñêèé ìåäèöèíñêèé èíñòèòóò, ã. Òàøêåíò, Óçáåêèñòàí
Ðåñïóáëèêàíñêèé ñïåöèàëèçèðîâàííûé íàó÷íî-ïðàêòè÷åñêèé ìåäèöèíñêèé öåíòð íåôðîëîãèè 
è òðàíñïëàíòàöèè ïî÷êè, ã. Òàøêåíò, Óçáåêèñòàí

Âûæèâàåìîñòü è ëåòàëüíîñòü 
ó ãåìîäèàëèçíûõ áîëüíûõ

Ðåçþìå. Â äàííîé ñòàòüå ïðåäñòàâëåí îáçîð ëèòåðàòóðû ïî ïðîáëåìå ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé 
ñìåðòíîñòè ó áîëüíûõ õðîíè÷åñêîé áîëåçíüþ ïî÷åê â òåðìèíàëüíîé ñòàäèè. Â ñòàòüå íà îñíîâå çà-
ðóáåæíîé ëèòåðàòóðû îñâåùåíû âûæèâàåìîñòü è ëåòàëüíîñòü áîëüíûõ ãåìîäèàëèçíîé ïîïóëÿöèè. 
Îòìå÷àåòñÿ âûñîêèé ïðîöåíò ëåòàëüíûõ èñõîäîâ, îáóñëîâëåííûõ ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûìè ïàòîëîãè-
ÿìè, ó ïàöèåíòîâ ñ òåðìèíàëüíîé ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòüþ, êîòîðûå ïîëó÷àþò çàìåñòèòåëüíóþ 
ïî÷å÷íóþ òåðàïèþ. Ïîäðîáíî îïèñûâàåòñÿ âëèÿíèå ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ ïàòîëîãèé íà ïîêàçà-
òåëè âûæèâàåìîñòè ïî äàííûì íàöèîíàëüíûõ è ìåæäóíàðîäíûõ ïî÷å÷íûõ ðåãèñòðîâ. Ïðèâîäÿòñÿ 
äàííûå ïî èçó÷åíèþ ñòðóêòóðû ïðè÷èíû ñìåðòè ïàöèåíòîâ íà ãåìîäèàëèçå. Äåòàëüíî ïðåäñòàâëåíû 
ôàêòîðû, âëèÿþùèå íà âûæèâàåìîñòü è ëåòàëüíîñòü ó áîëüíûõ íà ãåìîäèàëèçå, òàêèå êàê êóðåíèå, 
ñîõðàííîñòü äèóðåçà, îæèðåíèå, êîíöåíòðàöèÿ õîëåñòåðèíà, óðîâåíü ñûâîðîòî÷íîãî êàëèÿ è ò.ä. 
Îòìå÷àþòñÿ àêòóàëüíîñòü è íåîáõîäèìîñòü èçó÷åíèÿ äàííîé ïðîáëåìû, êîòîðàÿ äèêòóåò íåîáõîäè-
ìîñòü öåëåíàïðàâëåííûõ óñèëèé íà ñíèæåíèå ñìåðòíîñòè ó äèàëèçíûõ áîëüíûõ.
Êëþ÷åâûå ñëîâà: õðîíè÷åñêàÿ áîëåçíü ïî÷åê; òåðìèíàëüíàÿ ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü; çàìåñòè-
òåëüíàÿ ïî÷å÷íàÿ òåðàïèÿ; ãåìîäèàëèç; âûæèâàåìîñòü; ëåòàëüíîñòü



74 Íèðêè, ISSN 2307-1257 (print), ISSN 2307-1265 (online) Òîì 10, ¹ 1, 2021

Îãëÿä / Review

ной группе пациентов того же возраста с нормальной 

функцией почек [7].

Как уже было сказано выше, причиной более поло-

вины случаев сердечно-сосудистых летальных исходов 

в течение первого года лечения программным ГД яв-

ляется внезапная сердечная смерть. У данного контин-

гента больных в отличие от общей популяции острая 

коронарная окклюзия — не ведущая причина внезап-

ной сердечной смерти. Напротив, внезапная сердечная 

смерть объясняется суммированием негативных эф-

фектов ГЛЖ, длительной артериальной гипертензии, 

гипергидратации, хронического воспаления, гипер-

активации симпатической нервной системы, а также 

склонностью к желудочковым аритмиям вследствие 

электролитных нарушений, то есть фатальным соче-

танием традиционных и ХБП-/диализ-ассоциирован-

ных факторов риска ССЗ [8].

В Индии примерно 9–13 % пациентов, находящихся 

на ГД, умирают в течение 1 года [9]. Показатели выжива-

емости диализных пациентов составляют 0,874 на 1 год, 

0,609 на 5 лет и 0,391 на 10 лет и продолжают улучшаться. 

Следует отметить, что однолетняя выживаемость в дан-

ном исследовании (94 %) была выше, чем сообщалось в 

исследованиях из США, — от 75,7 до 79,3 % [10].

В целом пятилетняя выживаемость диализных па-

циентов в 30 европейских странах находится на уровне 

59,7 %, в том числе составляет 39,3 % для пациентов в 

возрасте 65–74 лет и 21,3 % для лиц старше 75 лет [11]. 

В 2013 г. в США пятилетняя выживаемость у диализ-

ных больных составила 40 % [12]. В Японии и на Тай-

ване пятилетнюю выживаемость ученые оценивают в 

56,7 и 56 % соответственно [13].

Особенно велики потери в течение первого года 

пребывания на диализе. Данные исследования USRDS 

демонстрируют картину более высокой смертности в 

первые 2–4 месяца диализа [14]. Наибольшие потери 

(63,1 % случаев смерти) отмечены в течение первых 6 

месяцев диализной терапии.

Недавно были опубликованы результаты первого 

проведенного исследования в Казахстане и, возмож-

но, во всем регионе Центральной Азии, которое было 

посвящено изучению распространенности, заболева-

емости и смертности диализных пациентов. В данном 

исследовании, по данным А. Гаипова и соавт. [15], ана-

лизируются крупномасштабные административные 

данные об оказании медицинской помощи диализ-

ным пациентам за пятилетний период (2014–2018 гг.). 

Результаты показали рост распространенности и за-

болеваемости диализных пациентов, на которые при-

ходилась растущая доля смертей в общей численности 

населения. Между тем уровень смертности среди диа-

лизной популяции заметно снизился — на 43 %, что 

свидетельствует об улучшении доступа к медицинской 

помощи и/или более эффективных методах здраво-

охранения. Авторы описали более низкую выживае-

мость женщин по сравнению с мужчинами, пациентов 

старшего возраста по сравнению с молодыми и паци-

ентов русской национальности по сравнению с паци-

ентами других национальностей.

Хотя в настоящее время наблюдается снижение 

смертности от сердечно-сосудистых заболеваний у 

населения в целом, у пациентов на диализе не наблю-

дается аналогичной тенденции из-за того, что боль-

шинство из них страдают сахарным диабетом и многие 

имеют ИБС и артериальную гипертензию уже в начале 

диализной терапии.

Смертность среди пациентов на гемодиализе оста-

ется высокой в основном из-за сепсиса (36,8 %) и ИБС 

(26,3 %) [9]. Средний возраст тех, кто умирал из-за 

ИБС, составил 62,8 года, большинство (60 %) из них 

болели сахарным диабетом, и почти 1/3 были куриль-

щиками табака.

В структуре причин смерти в диализном центре Но-

восибирска преобладали сердечно-сосудистые ослож-

нения — 39,5 %, в 26,3 % случаев причиной летального 

исхода явились инфекционные осложнения, в 7,9 % — 

злокачественные новообразования. Другие причины 

смерти зафиксированы у 15,8 % пациентов. В 10,5 % 

случаев причина летального исхода осталась неизвест-

ной [16].

Среди факторов, способствующих улучшению вы-

живаемости пациентов на гемодиализе, благоприят-

ным показателем может оказаться остаточная функция 

почек [17]. Действительно, в нескольких ретроспек-

тивных и обсервационных исследованиях показано, 

что ее сохранение было независимо ассоциировано с 

лучшей выживаемостью [18] и ожидаемая польза пре-

вышала пользу высокого показателя Kt/V [19].

Предварительное исследование показало, что со-

хранность диуреза (> 250 мл/сут) была независимо 

связана с более низкой смертностью от всех причин 

[20]. Сохранение остаточной функции почек (более 

200 мл/сут) благоприятным образом воздействует на 

такие предикторы смертности у диализных пациентов, 

как гиперволемия, гипертрофия левого желудочка, за-

стойная сердечная недостаточность [21], нарушение 

ритма сердца [22] и ишемические инсульты [23]. Кро-

ме того, при сохранении остаточной функции почек 

выявлены более низкие показатели концентрации на-

трийуретического пептида и гомоцистеина [24].

У больных с остаточной функцией почек в осно-

ве более высокой выживаемости лежат несколько 

механизмов: увеличенный клиренс молекул средней 

молекулярной массы, более эффективное выведение 

уремических токсинов, поддержание нормоволемии, 

лучший контроль артериального давления, профи-

лактика развития или регресс ГЛЖ, улучшение кон-

троля обмена фосфора и кальция, снижение белко-

во-энергетической недостаточности и уменьшение 

анемии [25].

Гипоальбуминемия является известным фактором 

риска у диализных пациентов [26]. Связь между низ-

ким уровнем сывороточного альбумина и высокой 

смертностью можно объяснить одновременно нали-

чием воспалительного процесса [27] и последствиями 

нарушенного статуса питания [28].

Пациенты с ожирением, как правило, имеют высо-

кие концентрации липидов. Снижение сывороточной 
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концентрации липидов прямо связано со снижением 

выживаемости у диализных больных и больных с хро-

нической сердечной недостаточностью. Более высокие 

концентрации липополисахарида чаще встречаются у 

диализных больных, чем в общей популяции. Было 

установлено, что более высокие концентрации холе-

стерина полезны для этих больных, поскольку они мо-

гут активно связывать и удалять циркулирующие эндо-

токсины [29].

М. Rauchhaus и соавт. предположили, что существу-

ет оптимальная концентрация холестерина, сниже-

ние ниже которой будет иметь пагубные последствия. 

Вполне возможно, что у диализных пациентов с ожи-

рением, у которых концентрации в плазме холестери-

на выше этого уровня, имеют лучшую выживаемость 

из-за их способности нейтрализовать циркулирующие 

липополисахариды [29].

В исследовании А. Chandrashekar и соавт. показано, 

что сывороточный калий < 4,0 или > 5,6 ммоль/л был 

связан с уменьшением выживаемости. В другом ис-

следовании обнаружено, что более низкий уровень ка-

лия в сыворотке является независимым предиктором 

смертности [9].

Метаанализ также показал значительно более вы-

сокий риск смертности у курящих диализных пациен-

тов. Однако высокая смертность не была связана с уве-

личением распространенности сердечно-сосудистых 

событий [30].

Увеличение частоты ССЗ среди диализных паци-

ентов в основном объясняется наличием традицион-

ных факторов риска, таких как повышенный уровень 

С-реактивного белка, ГЛЖ, сахарный диабет и пожи-

лой возраст [31].

Основными причинами летальных исходов вслед-

ствие ССЗ у таких пациентов являются острые и хрониче-

ские формы ИБС, сердечная недостаточность, фатальные 

аритмии. Этому способствует эктопическая активность с 

преобладанием прогностически неблагоприятных нару-

шений ритма сердца (частая наджелудочковая экстраси-

столия, пароксизмальная фибрилляция предсердий, же-

лудочковая экстрасистолия высоких градаций по Lown В. 

и Wolff N.), чаще после сеанса гемодиализа. Высокая эк-

топическая активность, по-видимому, связана с нараста-

нием электролитных нарушений в постдиализном перио-

де, а также с ремоделированием ЛЖ [32].

Исследования показали, что смертность от ССЗ у 

диализных пациентов в 10–20 раз выше, чем в общей 

популяции. S.H. Chung и соавт. сообщили, что риск 

летальности для диализных пациентов с ССЗ в 3,3 

раза выше, чем для некурящих диализных пациентов 

без ССЗ [33]. В исследовании J. Tong и соавт. леталь-

ность среди диализных пациентов с ССЗ по сравне-

нию с таковой у других пациентов оказалась выше в 

2,9 раза [34].

H.H. Wang и соавт. [35] показали, что пациенты на 

ГД находятся в группе повышенного риска по разви-

тию инсульта. Кроме того, пожилой возраст, мужской 

пол, сахарный диабет и артериальная гипертензия, 

которые являются факторами риска для ССЗ, явля-

ются независимыми факторами риска как ишемиче-

ского, так и геморрагического инсульта у диализных 

больных [36].

C.K. Wu и соавт., изучив большой массив дан-

ных (133 564 пациента), пришли к выводу, что 

смертность была значительно ниже у тех диализ-

ных пациентов, которые использовали ингибиторы 

ангиотензинпре вращающего фермента (АПФ) [37]. 

Использование бета-блокаторов по сравнению с ин-

гибиторами ангиотензинпревращающего фермента, 

блокаторами рецепторов ангиотензина и блокатора-

ми кальциевых каналов увеличивает одногодичную 

выживаемость пациентов [38]. В другом исследова-

нии показано, что использование ингибиторов АПФ 

и бета-блокаторов снижает риск смерти у диализных 

пациентов [39].

Маркерами риска повышенной смертности от ССЗ 

являются признаки поражения сердечно-сосудистой 

системы: повышение скорости пульсовой волны, сни-

жение вариабельности сердечного ритма [40]. Имеет 

значение и сосудистый доступ. Исследование показа-

ло, что у пациентов с венозным катетером риск леталь-

ного исхода в шесть раз выше, чем у имеющих артерио-

венозную фистулу [39]. Сообщалось, что катетерный 

доступ увеличивал фактор риска смертности от раз-

вития инфекционных осложнений, а также сочетался 

с высоким риском смерти от ССЗ, особенно в первые 3 

месяца после начала ГД [41].

Уровень гемоглобина является независимым пре-

диктором смертности пациентов на ГД [39]. Jung и со-

авт. в многоцентровом проспективном обсервацион-

ном исследовании показали, что уровень гемоглобина 

менее 90 г/л увеличивает смертность у диализных па-

циентов от всех причин в 4 раза [42].

Снижение уровня гемоглобина и использование эри-

тропоэтина существенно не повлияли на смертность. 

Аналогичным образом и высокий уровень кальций-фос-

форного произведения (> 5,5) не показал увеличения ри-

ска неблагоприятного исхода у пациентов [9].

Множество таких факторов, как гемоглобин, 

кальций крови, паратгормон, Kt/V, фосфор в крови, 

С-реактивный белок, тропонин, интерлейкин-6, ин-

декс массы тела, высокое пульсовое давление, исполь-

зование венозного катетера, индекс коморбидности 

(учет возраста и сопутствующих заболеваний), уровень 

витамина D, гипотензия, сердечная недостаточность, 

имеют прогностическое значение в отношении леталь-

ности диализных пациентов [43–46].

Таким образом, анализ литературы последних двух 

десятилетий показал, что проблема ССЗ у больных 

ХБП 5-й стадии, находящихся на гемодиализе, являет-

ся актуальной. Сердечно-сосудистые заболевания яв-

ляются независимым фактором риска и ведущей при-

чиной смертности у диализных пациентов.
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Survival and mortality in hemodialysis patients

Abstract. This article provides a review of the literature on the 

problem of cardiovascular mortality in patients with end-stage re-

nal disease. The article, based on foreign literature, considers the 

survival and mortality of hemodialysis patients. There is a high 

percentage of deaths due to cardiovascular pathologies in patients 

with end-stage renal disease receiving renal replacement therapy. 

The influence of cardiovascular pathologies on survival rates is de-

scribed in detail according to the data of national and international 

renal registries. The data are provided on the study of the structure 

of the causes of death in hemodialysis patients. The factors influ-

encing the survival rate and mortality in hemodialysis patients, 

such as smoking, preservation of diuresis, obesity, cholesterol con-

centration, serum potassium level, etc, are presented in detail. The 

urgency and necessity of studying this problem is noted, which dic-

tates the need for purposeful efforts to reduce mortality in dialysis 

patients.
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Ðåñïóáë³êàíñüêèé ñïåö³àë³çîâàíèé íàóêîâî-ïðàêòè÷íèé ìåäè÷íèé öåíòð íåôðîëîã³¿ òà òðàíñïëàíòàö³¿ íèðêè, 
ì. Òàøêåíò, Óçáåêèñòàí

Âèæèâàí³ñòü ³ ëåòàëüí³ñòü ó ãåìîä³àë³çíèõ õâîðèõ

Резюме. У даній статті наведений огляд літератури з пробле-

ми серцево-судинної смертності у хворих на хронічну хворобу 

нирок у термінальній стадії. У статті на основі зарубіжної літе-

ратури освітлені виживаність і летальність хворих гемодіалізної 

популяції. Відзначається високий відсоток летальних випадків, 

обумовлених серцево-судинними патологіями, у пацієнтів із 

термінальною нирковою недостатністю, які отримують заміс-

ну ниркову терапію. Докладно описується вплив серцево-су-

динних патологій на показники виживаності за даними наці-

ональних та міжнародних ниркових регістрів. Наводяться дані 

з вивчення структури причини смерті пацієнтів на гемодіалізі. 

Детально наведені фактори, які впливають на виживаність і ле-

тальність у хворих на гемодіалізі, такі як куріння, збереження 

діурезу, ожиріння, концентрація холестерину, рівень сироват-

кового калію і т.д. Відзначаються актуальність і необхідність 

вивчення даної проблеми, що диктує необхідність цілеспрямо-

ваних зусиль на зниження смертності в діалізних хворих.

Ключові слова: хронічна хвороба нирок; термінальна нир-

кова недостатність; замісна ниркова терапія; гемодіаліз; ви-

живаність; летальність
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For Our Patients

1. Повноцінне харчування здорової дитини склада-

ється з нормативного споживання білків, жирів, вугле-

водів, вітамінів і мінералів та відновлення енергови-

трат залежно від віку та статі.

2. Грудне вигодовування — найкращий спосіб го-

дування немовляти з хронічним захворюванням нирок 

(ХЗН). Якщо грудне вигодовування неможливе або 

зціджене грудне молоко недоступне для немовлят із 

хронічним захворюванням нирок, доцільно викорис-

товувати збагачені повноцінні суміші на основі молоч-

ної сироватки.

3. Діти із хронічною хворобою нирок стадій 1–3а 

(принаймні до розрахункової швидкості клубочкової 

фільтрації понад 45 мл/хв/м2) повинні дотримуватись 

повноцінного харчового раціону з відповідним для 

здорової дитини споживанням білків, жирів, вуглево-

дів, вітамінів і мінералів та відновленням енерговитрат 

залежно від віку та статі.

4. Призначення щодо енергетичного споживання у 

дітей з ХЗН стадій 1–5д повинні бути приблизно таки-

ми, як у здорових дітей відповідного віку та статі.

5. При відставанні росту доцільно скорегувати спо-

живання енергії щодо вищого рівня діапазону реко-

мендованого споживання їжі та розглянути необхід-

ність призначення гормона росту.

6. Бажане цільове споживання білка у дітей з 

ХЗН стадій 1–5д у верхньому діапазоні рекомендо-

ßê ãîäóâàòè äèòèíó 
³ç õðîí³÷íèì çàõâîðþâàííÿì íèðîê?

(Ïàì’ÿòêà áàòüêàì äèòèíè ³ç õðîí³÷íèì çàõâîðþâàííÿì íèðîê)

ваного харчового споживання відповідно до віку та 

статі.

7. При проведенні діалізу споживання білка, мож-

ливо, повинно бути вищим за вікові потреби.

8. Суттєвих преференцій щодо складу білка немає, 

проте молочний і рослинний білки мають певні переваги.

9. Для дітей, які не можуть задовольнити свої харчо-

ві потреби їжею через рот, потрібно організувати году-

вання за допомогою зонда або інших технічних засобів.

10. У дітей із хронічним захворюванням нирок ста-

дій 3б–5 доречно раз у квартал (за необхідності —час-

тіше) визначати сироватковий рівень загального білка, 

альбуміну, калію, фосфору, кальцію, паратгормона та 

проводити контрольне зважування і визначення росту, 

що треба фіксувати у відповідній таблиці для щоквар-

тального огляду нефрологом.

Ñïèñîê ë³òåðàòóðè 
1. Shaw V., Polderman N., Renken-Terhaerdt J. et al. Energy 

and protein requirements for children with CKD stages 2–5 and on 

dialysis — clinical practice recommendations from the Pediatric Renal 

Nutrition Taskforce. Pediatr. Nephrol. 2020. 35. 519-531. https://doi.

org/10.1007/s00467-019-04426-0

2. Іванов Д.Д., Корж О.М. Нефрологія в практиці сімейного 

лікаря. Видавець Заславський О.Ю., 2014. 526 с.

Підготував проф. Д. Іванов 
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In Memoriam

Наприкінці 2020 року скінчився земний шлях 

кандидата медичних наук, доцента кафедри не-

фрології та нирковозамісної терапії Національ-

ної медичної академії післядипломної освіти імені 

П.Л. Шупика (нині — Національний університет 

охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика) Оле-

ни Іванівни Таран. 

Олена Іванівна закін-

чила в 1970 році лікуваль-

ний факультет Київського 

медичного інституту імені 

О.О. Богомольця. До 1974 

року працювала в науко-

во-дослідному інституті 

клінічної медицини імені 

М.Д. Стражеска, з 1974 до 

1981 року — у Київсько-

му науково-дослідному 

інституті урології та не-

фрології лікарем відді-

лення гемодіалізу. З 1981 

до 1995 року — молодший 

науковий співробітник 

відділення терапевтичної 

нефрології, з 1992 року — 

старший науковий спів-

робітник. В 1988 році за-

хистила дисертацію на 

здобуття ступеня кандидата медичних наук на тему 

«Комплексна характеристика хронічного гломеру-

лонефриту». З грудня 1995 року працювала на посаді 

доцента кафедри нефрології та нирковозамісної те-

рапії Національної медичної академії післядиплом-

ної освіти імені П.Л. Шупика. В 1995 році отримала 

звання «старший науковий співробітник». Від 1995 

до 2013 року — завуч кафедри. 

Важливий внесок її у створення 11 педагогічних 

процесів післядипломної освіти. О.І. Таран — спів-

учасниця створення програм і навчальних планів 

тематичних циклів з актуальних, вибраних питань 

нефрології, методів замісної ниркової терапії, ди-

станційного — з актуальних питань нефрології, 

навчальних планів до передатестаційних циклів, 

спеціалізації з нефрології та дитячої нефрології 

терміном 6 місяців, які затверджені Міністерством 

охорони здоров’я України. Співавтор виданих 

Îëåíà Iâàí³âíà Òàðàí 
(16.11.1945–20.12.2020)

комп’ютерних тестів з нефрології для проведення 

іспитів зі спеціальності «нефрологія» та «дитяча 

нефрологія», еталонів практичних навиків з ди-

тячої нефрології, автор трьох симпозіумів для ди-

станційної післядипломної освіти. Авторка лекцій 

циклів тематичного удосконалення з питань заміс-

ної ниркової терапії та 

перитонеального діалізу. 

Брала участь у проведен-

ні Міжнародної школи 

нефрологів під егідою 

ERA-ISN, у національних 

з’їздах нефрологів Укра-

їни, виїзних навчальних 

циклах в м. Чернігів, 

Рівне, Біла Церква, Жи-

томир, Євпаторія, Ялта, 

Трускавець, Свалява.

Була активним спів-

виконавцем науково-до-

слідних робіт кафедри, 

міжнародних клінічних 

досліджень. Постійно 

консультувала хворих не-

фрологічного відділення 

та поліклініки Головного 

військового клінічного 

госпіталю Міністерства 

оборони України, поліклінічного відділення міської 

Олександрівської клінічної лікарні, консультувала 

пацієнтів з патологією нирок у лікарні для вчених 

НАМН України. Керувала дворічною клінічною 

ординатурою лікарів-іноземців (Грузія, Албанія, 

Азербайджан). Автор понад 200 наукових публікацій 

(тези, статті, патенти, розділи посібників) з нефро-

логії.

Олена Іванівна Таран — лікар вищої кваліфі-

каційної категорії, педагог, науковець, виділялася 

дисциплінованістю, почуттям обов’язку, інтелігент-

ністю, комунікабельністю з курсантами, колегіаль-

ністю зі співробітниками, великим тактом, довірою 

пацієнтів. 

Глибоко сумуємо із передчасної втрати… Світла 

Вам пам’ять, Олено Іванівно!

Пам’ятаємо Вас такою 
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Ãàñëî Âñåñâ³òíüîãî äíÿ íèðêè — 
«Æèòè äîáðå ç õâîðîáîþ íèðîê»

Ìè íà êàðò³ ïîä³é: 
https://www.worldkidneyday.org/2021-campaign/worldwide-activities/

Кафедра нефрології та НЗТ НУОЗУ імені П.Л. Шупика, Українська асоціація нефрологів, 

Українська асоціація дитячих нефрологів та нефрологічна клініка проф. Д. Іванова згідно 

з Реєстром наукових медичних форумів (НМФ) Національного університету охорони здоров’я України 

імені П.Л. Шупика проводять

науково-практичну конференцію з міжнародною участю «Актуальні питання нефрології, діалізу та 

трансплантації — День нирки в Україні 2021».

Формат проведення: он-лайн, ТРЦ «Гулівер».

Дати проведення: 1–3 квітня 2021 року.

Формат конференції передбачає тематичні лекції й майстер-класи, презентацію клінічних випадків. Кіль-

кість учасників: 30 для кожного дня. Участь у конференції — 500 гривень за день (для членів УАН/УАДН — 

300 гривень за день). 

Реєстрація тільки через сайт www.nephrology.kiev.ua з попередньою оплатою участі. Доповідачі не ро-

блять реєстраційний внесок.

Сертифікат НУОЗУ імені П.Л. Шупика підтверджує нарахування 10 балів за участь у програмі 1–2 квітня, 

УАН/УАДН — 10 балів за участь 3 квітня.

3 дні конференції розділені на 3 блоки:

Нефрологія (проф. Соколова Л.К., проф. Іванов Д.Д., д.м.н. Міщенко Л.А., 
д.м.н. Кушніренко С.В.)

ХХН і НЗТ (доц. Шило В.Ю., Кучма І.Л.), COVID-19 і ХХН (проф. Корж О.М., 
проф. Дубров С.О., проф. Дядик О.О., Нежурін О.)

Дитяча нефрологія

1 квітня

2 квітня

3 квітня
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Ïðîãðàìà
1 êâ³òíÿ 2021 ð.
«Íåôðîëîã³ÿ»

9.30. Вітальне слово

9.30–12.30. Три причини формування ХХН

Цукровий діабет 2-го типу, діабетична хвороба нирок і іНЗКТГ-2. Останні дослідження (за підтримки 

AstraZeneca).

Іванов Д.Д., д.м.н., проф., зав. кафедри нефрології та НЗТ НУОЗУ імені П.Л. Шупика, Київ.

Соколова Л.К., д.м.н., керівник відділу діабетології ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин 

ім. В.П. Комісаренка НАМН України», Київ.

Міщенко Л.А., д.м.н, завідувачка відділу гіпертонічної хвороби ДУ «Національний науковий центр «Інсти-

тут кардіології імені академіка М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ.

АГ і нирки (проф. Іванов Д.Д., НЗТ НУОЗУ імені П.Л. Шупика, Київ). Майстер-клас.

CACUT-синдром (д.м.н. Кушніренко С.В., Кушніренко О.В., НУОЗУ імені П.Л. Шупика, Київ). Майстер-

клас.

13.30–16.30. Люди із ХХН. Спостереження із практики

СЧВ і люпус-нефрит: шлях до пацієнта (проф. Головач І.Ю., Київ).

Клінічний випадок недіагностованого первинного гіперпаратиреозу в пацієнтки із термінальним гідро-

нефрозом на тлі сечокам’яної хвороби, обструктивного пієлонефриту (Чуб О.І., к.м.н., лікар-нефролог, асис-

тент кафедри терапії, нефрології та ЗП-СМ ХМАПО, Харків).

З IgA-нефропатією жити нормально. Часті питання лікаря-нефролога (Коміссаров К.С., Державна уста-

нова «Мінський науково-практичний центр хірургії, трансплантації та гематології», Білорусь).

Ангіоедема: диференціальна діагностика, ведення і лікування. Angioedema: Differential Diagnosis, Mana-

gement and Treatment (Alla Nakonechna, MD, PhD, Prof, University of Liverpool, Department of Allergy & Clinical 

Immunology, Royal Preston Hospital, Lancashire University Hospitals NHS Foundation Trust, United Kingdom). 

Гідратація при ХХН 1–5-ї стадій: як правильно і кому доцільно? (Ivanova M., MD, PhD, Crestanello T., Italy, 

проф. Гоженко А.І., Одеса, проф. Іванов Д.Д., Київ)

17.30–19.30. Обмін досвідом, круглий стіл «ХХН та її ризики».

Закінчення о 19.30.

2 êâ³òíÿ 2021 ð.
«Â³ä ÕÕÍ äî íèðêîâî-çàì³ñíî¿ òåðàï³¿»

9.30. Вітальне слово

9.30–12.30

Діаліз для пацієнта і лікаря (доц. Шило В.Ю., к.м.н., доцент кафедри нефрології, Московський державний 

університет медицини та стоматології ім. Євдокимова, Москва, Російська Федерація).

Якість життя для пацієнта із ХХН стадії 5Д: що може зробити лікар (доц. Шило В.Ю., к.м.н., доцент ка-

федри нефрології, Московський державний університет медицини та стоматології ім. Євдокимова, Москва, 

Російська Федерація).

Тривала нирково-замісна терапія (Кучма І.Л., Клініка нефрології проф. Д. Іванова, Київ).

Асоціація пацієнтів про розширений ГД: особистий досвід та COVID-19 (Нежурін О., Харків).

Oxiris в інтенсивній терапії сепсису та COVID-19 (Кучма І.Л., Клініка нефрології проф. Д. Іванова, Київ) (за 

підтримки компанії Baxter).

13.30–16.30

COVID-19: найчастіші помилки (проф. Дубров С.О., НМУ імені О.О. Богомольця, Київ).

COVID-19: практичний досвід для лікаря та пацієнта (проф. Корж О.М., Харків).

Клінічний  випадок COVID-19-асоцій ованої  колаптої дної  гломерулопатіі (проф. Дядик О.О., д.м.н. Бевзен-

ко Т.Б., кафедра нефрології та НЗТ НУОЗУ імені П.Л. Шупика, Київ).

Блокатори РАС у людей з COVID-19 (проф. Іванов Д.Д., кафедра нефрології та НЗТ НУОЗУ імені П.Л. Шу-

пика, Київ).
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17.30–19.30. Дискусійний клуб із презентацією клінічних випадків: лікарі та пацієнти.

Урологічні знання для нефролога. Рекомендації ЄАУ 2021

Практичний досвід застосування гіалуронової кислоти для інстиляцій сечового міхура при лікуванні хро-

нічних циститів (Боївка В.Т., лікар- уролог, КНП «Консультативно-діагностичний центр Дніпровського р-ну 

м. Києва, філія № 2)

Закінчення о 19.30.

3 êâ³òíÿ 2021 ð.
«Äèòÿ÷à íåôðîëîã³ÿ»

9.30. Вітальне слово.

9.30–12.30. Нове в діагностиці та міжнародні настанови.

Генетика в практиці лікаря-педіатра (Мусатова Є.В., медичний директор ТОВ «Центр генетики і репро-

дуктивної медицини «ГЕНЕТИКО», Москва, Російська Федерація).

Дитяча нефрологія: сучасні знання. Гормонорезистентний нефротичний синдром. Інфекції сечової систе-

ми. Харчування (проф. Іванов Д.Д., Київ). Майстер-клас.

Діти із ХХН

Випадок атипового гемолітико-уремічного синдрому у пацієнта 4 місяців (Андруневич Р., Львів).

Клінічний випадок туберозного склерозу з мультисистемним ураженням в практиці дитячого нефролога 

(Звенігородська Г.Ю., Дудник В.М., Гумінська Г.С., Степанкевич Т.П., Вінницький національний медичний 

університет ім. М.І. Пирогова, КНП «Вінницька обласна дитяча клінічна лікарня»).

13.30–16.30

Клінічний випадок гіпервітамінозу D та нефрокальцинозу у дитини раннього віку (доц. Добрик О.О., д.м.н. 

Лук’яненко Н.С., Державна установа «Інститут спадкової патології НАМН України», Львів, Львівський націо-

нальний медичний університет імені Данила Галицького,  Львів).

Тубулопатії в практиці дитячого нефролога (Кушніренко С.В., д.м.н., НУОЗУ імені П.Л. Шупика, Київ). 

Майстер-клас.

Природжені вади розвитку органів сечовивідної системи як вісцеральні прояви недиференційованої дис-

плазії сполучної тканини. Клінічні приклади (д.м.н. Лук’яненко Н.С., к.м.н. Кенс К.А., к.м.н. Добрик О.О., 

Державна установа «Інститут спадкової патології НАМН України», Львів, Львівський національний медичний 

університет імені Данила Галицького, Львів).

Пароксизмальна гемоглобінурія у підлітковому віці: сучасні можливості діагностики та терапії на прикладі 

клінічного спостереження (д.м.н. Будник Т.В., доцент кафедри фундаментальної медицини КНУ їм. Тараса 

Шевченка).

17.00–19.00. Досвід нефрологічних центрів України (доповідачі — головні спеціалісти регіонів).

Закінчення о 19.00. 
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Охорона здоров’я України за рік пандемії випробу-

вала свою систему повною мірою, кожен медичний фа-

хівець відчув особливу необхідність своєї праці, та вся 

медична галузь побачила свої можливості.

Наслідки коронавірусної хвороби змінюють світ, 

змушують адаптуватися до реалій сьогодення, корегу-

ючи пріоритети та змінюючи вектори свого розвитку. 

Саме тому замість очікування невизначеної стабіль-

ності ми вирішили змінюватися. Подія, що 11 років 

поспіль збирає медичних фахівців з усієї України та за-

рубіжжя на одному майданчику, отримає нове життя!

2021 рік для Міжнародного медичного форуму — 

рік нового формату, рік значних оновлень та дванадця-

та зустріч, яка відбудеться 20–22 квітня для розвитку 

медичної галузі України! Відтепер медфорум буде про-

ходити в сучасному виставковому центрі «КиївЕкспо-

Плаза», що знаходиться в Київській області, с. Бере-

зівка, вул. Амстердамська, 1, та має все необхідне для 

безпечної та продуктивної зустрічі фахівців.

Захід проводиться за підтримки Комітету Верховної 

Ради України з питань здоров’я нації, медичної допо-

моги та медичного страхування, Міністерства охорони 

здоров’я України, Київської міської державної адміні-

страції.

Організатори: Національна академія медичних наук 

України, Національний університет охорони здоров’я 

України імені П.Л. Шупика, група компаній LMT.

Посол форуму: Сорока Іван Миколайович.

Співорганізатор: Національний медичний універ-

ситет імені О.О. Богомольця.

Офіційний партнер форуму — Український медич-

ний клуб.

Генеральний партнер форуму — CANON.

До підготовки заходу долучаються профільні ме-

дичні асоціації, громадські об’єднання, медичні акаде-

мії післядипломної освіти, вищі медичні навчальні за-

клади. Форум підтримують ЗМІ України та зарубіжжя, 

інтернет-портали та інші інформаційні ресурси.

Міжнародний медичний форум включає насичену 

наукову програму та спеціалізовані виставки, де можна 

XII Ì³æíàðîäíèé ìåäè÷íèé ôîðóì 
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обмінятися досвідом та підвищити кваліфікацію; озна-

йомитись із новинками медичного та лабораторного 

обладнання, протестувати його та ознайомитися з осо-

бливостями практичного застосування в роботі. 

Відвідувачі: представники органів влади, керівники 

закладів охорони здоров’я всіх форм власності, дирек-

тори та їх заступники, завідуючі лабораторіями, уче-

ні й лікарі різних спеціальностей, розробники нових 

технологій і IT-програм, виробники й постачальники 

медичного та лабораторного обладнання, інструмента-

рію, товарів медичного призначення, фармацевтичної 

продукції для медичних закладів.

Експозиція учасників медичного форуму буде 

представлена провідними компаніями ринку охорони 

здоров’я України та зарубіжжя. 

На Міжнародній виставці охорони здоров’я 
MEDICAEXPO буде представлений повний спектр 

медичного та лабораторного обладнання, техніки, ін-

струментарію, виробів медичного призначення від 

українських і зарубіжних компаній, а саме:

— медична техніка, лікувальне та діагностичне об-

ладнання;

— обладнання, технології й витратні матеріали для 

радіології та ультразвукової діагностики;

— комплексне забезпечення медичних лабораторій;

— обладнання та технології для медичної і фізичної 

реабілітації;

— медичні меблі, інжинірингові та комплексні рі-

шення, технології чистих приміщень для медичних за-

кладів;

— клінінг, стерилізація й дезінфекція;

— спецодяг та засоби індивідуального захисту;

— витратні матеріали, медичні вироби одноразово-

го використання;

— естетична медицина, пластична хірургія: профе-

сійне обладнання, матеріали та технології;

— інформаційні та телекомунікаційні технології 

для медичних закладів.

На Міжнародній фармацевтичній виставці 
PHARMAEXPO презентуватимуть лікарські препара-
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ти, парафармацевтичну продукцію, медичні вироби. 

Також відвідувачі отримають можливість дізнатися про 

комплексне оснащення аптек, послуги для фармацев-

тичного ринку.

У рамках науково-практичної програми медфо-

руму — Х ювілейного Міжнародного медичного кон-
гресу «Впровадження сучасних досягнень медичної 
науки у практику охорони здоров’я України» обго-

ворюватимуться інноваційні розробки для профі-

лактики, діагностики та лікування, що найближчим 

часом посядуть гідне місце у вітчизняній медичній 

практиці. Основними напрямами конгресу є: орга-

нізація й управління охороною здоров’я, приватна 

медицина, радіологія, сімейна медицина, терапія, 

кардіологія, неврологія, медицина невідкладних ста-

нів та медицина катастроф, хірургія, травматологія 

та ортопедія, фізична терапія та медична реабіліта-

ція, онкологія, акушерство і гінекологія, фармація та 

багато інших.

Традиційно під час форуму працюватимуть освітні 

школи й майстер-класи, які передбачають тестування 

обладнання й консультації з перших вуст.

Конгрес внесений до «Реєстру з’їздів, конгресів, 
симпозіумів і науково-практичних конференцій, які 
проводитимуться у 2021 році», затвердженого НАМН 

та МОЗ України. Учасники науково-практичних захо-

дів конгресу отримають СЕРТИФІКАТИ про підви-

щення кваліфікації, які дають бали за критеріями на-

рахування балів безперервного професійного розвитку.

Одночасно з Міжнародним медичним форумом від-
буватимуться:

Міжнародний форум «Менеджмент в охороні 
здоров’я» — професійна платформа для конструктив-

ного діалогу й обміну досвідом представників органів 

влади, керівників обласних та місцевих департаментів 

охорони здоров’я, керівників об’єднаних територі-

альних громад, власників і медичних директорів дер-

жавних та приватних медичних закладів, керівників та 

представників бізнесу.

Захід проводиться з метою здобуття нових прак-

тичних знань для налагодження процесу управління та 

адаптації до нових реалій в умовах реформування га-

лузі.

ІІ Міжнародний конгрес з лабораторної медицини, 
де відвідувачі зможуть почути про новинки лаборатор-

ного обладнання, побачити їх на власні очі, протесту-

вати та ознайомитися з особливостями їх практичного 

застосування, побудувати довгострокові ділові відно-

сини між виробниками, постачальниками лаборатор-

ного обладнання. 

У рамках конгресу три дні поспіль відбуватимуться 

науково-практичні заходи, де спеціалісти в галузі лабо-

раторних досліджень почують актуальну інформацію 

від експертів, обміняються досвідом із колегами, під-

вищать свою кваліфікацію. Конгрес внесений до «Реє-
стру з’їздів, конгресів, симпозіумів і науково-практич-
них конференцій, які проводитимуться у 2021 році», і 
фахівці лабораторної справи отримають СЕРТИФІ-
КАТИ про підвищення кваліфікації.

Х ювілейна Міжнародна виставка медичного та 
оздоровчого туризму, SPA&Wellness — Healthcare 
Travel Expo — виставка медичного туризму України, 

яка об’єднує лідерів галузі та дозволяє налагоджувати 

довгострокове співробітництво на професійному між-

народному рівні, обмінюватися досвідом, підвищувати 

кваліфікацію фахівців за кордоном. У рамках виставки 

будуть представлені національні експозиції різних кра-

їн, провідні клініки, медичні та реабілітаційні центри, 

санаторно-курортні установи, SPA&Wellness курорти.

Зареєструйтеся на сайті — отримайте безкоштовне 
запрошення на форум!

http://medforum.in.ua/zakazat-priglasitelnyj/

До зустрічі 20–22 квітня 2021 року за адресою:
ВЦ «КиївЕкспоПлаза», Київська область, с. Бере-

зівка, вулиця Амстердамська, 1 (організаторами перед-

бачений регулярний трансфер у дні форуму від станції 

метро «Житомирська»).

З питань участі у виставках:
Тел.: +38 063 867-59-49, +38 066 800-83-64

E-mail: med@lmt.kiev.ua, pharm@lmt.kiev.ua

З питань участі у конгресах:
Тел.: +38 063 867-59-49, +38 066 800-83-64

E-mail: marketing@medforum.in.ua, info@lmt.kiev.ua

WWW.MEDFORUM.IN.UA 
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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 

знаків. Резюме оригінальної статті має бути структурованим 

і включати 5 обов’язкових рубрик в російськомовному (укра-

їномовному) варіанті: «Актуальність»; «Мета досліджен-

ня»; «Матеріали та методи»; «Результати»; «Висновок» — і 

4 рубрики в англомовному: «Background» (включає в себе 
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актуальність і мету дослідження); «Materials and Methods»; 

«Results»; «Conclusions». Обсяг розділу «Результати» пови-

нен становити не менше ніж 50 % від загального обсягу резю-

ме. Резюме оглядів, лекцій, дискусійних статей складаються 

в довільній формі. Резюме оглядових статей повинні місти-

ти 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 

статті, перед списком літератури. Обов’язково повинно бути 

задекларовано наявність або відсутність в авторів конфлік-
ту інтересів (у таких випадках повинна бути фраза «Автори 

заявляють про відсутність конфлікту інтересів»). Конфлік-

том інтересів може вважатися будь-яка ситуація (фінансові 

відносини, служба або робота в установах, що мають фінан-

совий або політичний інтерес до опублікованих матеріа-

лів, посадові обов’язки тощо), що може вплинути на автора 

рукопису і призвести до приховування, спотворення даних 

або змінити їх трактування. Інформація про фінансуван-
ня. Необхідно вказувати джерело фінансування — всіх осіб 

і організації, що надали фінансову підтримку досліджен-

ню (у вигляді грантів, дарування або надання обладнання, 

реактивів, витратних матеріалів, ліків тощо), а також взяли 

іншу фінансову або особисту участь, що може призвести до 

конфлікту інтересів. Указувати розмір фінансування не по-

трібно. 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. 

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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