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Точка зору редактора

ПРО СТАНДАРТИЗАЦІЮ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

Якою має бути відповідь на питання «медицина – це наука чи мисте-
цтво»? Очевидно, що таке формулювання має чисто дидактичне значен-
ня, оскільки у повсякденній професійній діяльності лікаря достатнього 
і першого ( evidence – based medicine) і другого ( «серце лікується серцем).

Разом з тим, впровадження принципів доказової медицини вимагає 
стандартизації переважної більшості складових медичної допомоги. Як 
будь який процес, стандартизація має як позитивні так і негативні сто-
рони. Практика застосування стандартизації медико-профілактичної 
допомоги продемонструвала, що лише створення медико-технологічних 
документів ( настанови, стандарти, протоколи і т.д.) не спроможне кар-
динально покращити ситуацію. Для того, щоб стандартизація принесла 
вагомі результати, кожний етап її імплементації мають здійснювати 
лікарі, яким притаманні, окрім професіоналізму, лідерські якості.

Наступний крок, - оцінка результатів стандартизації і, таким чи-
ном, її ефективності з прийняттям корегуючих рішень відносно встанов-
лених недоліків.

Розпочатий в Україні процес стандартизації медичної допомоги за-
галом і хворим нефрологічного профілю попри цілий ряд недоліків і склад-
нощів продовжується. Створені нові адаптовані настанови з лікування 
хворих на ХХН V методом гемо, – чи перитонеального діалізу. Наказом 
МОЗ № 89 від 11.02.2016 р. затверджені відповідні протоколи, – це добре, 
але недостатньо. Якість надання спеціалізованої медичної допомоги буде 
неухильно покращуватись тільки у разі наявності локальних лідерів, які 
забезпечать максимально можливе дотримання положень настанов та 
протоколів, аналізуватимуть наслідки їх реалізації, вноситимуть необ-
хідні зміни та контролюватимуть їх виконання.

Основним джерелом даних для об’єктивної оцінки організації і якості 
спеціалізованої медичної допомоги хворим нефрологічного профілю є об-
ласні, міські та районні реєстри. Чим вищою буде їх об’єктивність, тим 
більшою буде вірогідність позитивних змін.

З надією на успіх

       М.Колесник
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Проблеми організації та економіки нефрологічної служби

 МІНІСТЕРСТВО ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ

 НАКАЗ

  Київ № 

Про затвердження та впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної до-

помоги пацієнтам з хронічною хворобою нирок V стадії із застосуванням гемодіалізу або перитонеально-

го діалізу

Відповідно до частини першої статті 141 Основ законодавства України про охорону здоров’я, абзацу 

п’ятнадцятого підпункту 8 пункту 4 Положення про Міністерство охорони здоров’я України, затвердже-

ного постановою Кабінету Міністрів України від 25 березня 2015 року №267, наказу Міністерства охоро-

ни здоров’я України від 28 вересня 2012 року № 751 «Про створення та впровадження медико-технологіч-

них документів зі стандартизації медичної допомоги в системі Міністерства охорони здоров’я України», 

зареєстрованого в Міністерстві юстиції України 29 листопада 2012 року за № 2001/22313, на виконання 

пунктів 2, 3 та 13 Плану заходів Міністерства охорони здоров’я України з реалізації Галузевої програми 

стандартизації медичної допомоги на період до 2020 року, затвердженого наказом Міністерства охорони 

здоров’я України від 16 вересня 2011 року № 597, з метою удосконалення медичної допомоги пацієнтам з 

хронічною хворобою нирок V стадії із застосуванням гемодіалізу або перитонеального діалізу

НАКАЗУЮ:

1. Затвердити уніфіковані клінічні протоколи медичної допомоги пацієнтам з хронічною хворобою 

нирок V стадії, які лікуються методом перитонеального діалізу:

1) Уніфікований клінічний протокол вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалі-

зованої) медичної допомоги «Підготовка хворих до перитонеального діалізу та його ініціація», 

що додається;

2) Уніфікований клінічний протокол вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалі-

зованої) медичної допомоги «Навчання хворих на хронічну хворобу нирок V стадії методиці 

перитонеального діалізу», що додається;

3) Уніфікований клінічний протокол вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалі-

зованої) медичної допомоги «Профілактика, діагностика та лікування інфекцій, асоційованих 

з перитонеальним діалізом», що додається.

2. Затвердити уніфіковані клінічні протоколи медичної допомоги пацієнтам з хронічною хворобою 

нирок V стадії, які лікуються методом гемодіалізу:

1) Уніфікований клінічний протокол вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалі-

зованої) медичної допомоги «Лікування пацієнтів з хронічною хворобою нирок V стадії: 

проведення інтермітуючого гемодіалізу», що додається;

2) Уніфікований клінічний протокол вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалі-

зованої) медичної допомоги «Лікування пацієнтів з хронічною хворобою нирок V стадії: су-

динний доступ у хворих, які лікуються методом гемодіалізу», що додається;

3) Уніфікований клінічний протокол вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалі-

зованої) медичної допомоги «Лікування пацієнтів з хронічною хворобою нирок V стадії: діа-

гностика стану та корекція порушень фосфорно-кальцієвого обміну», що додається.

3. Затвердити уніфіковані клінічні протоколи медичної допомоги при станах, що розвиваються при 

нирковій замісній терапії у хворих з хронічною хворобою нирок V стадії:

1) Уніфікований клінічний протокол вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалі-

зованої) медичної допомоги «Лікування пацієнтів з хронічною хворобою нирок V стадії з ане-

мією», що додається;

2) Уніфікований клінічний протокол вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалі-

зованої) медичної допомоги «Лікування пацієнтів з хронічною хворобою нирок V стадії: про-

філактика, діагностика та лікування серцево-судинних захворювань», що додається;
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3) Уніфікований клінічний протокол вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалі-

зованої) медичної допомоги «Лікування пацієнтів з хронічною хворобою нирок V стадії: діа-

гностика та корекція недостатності харчування», що додається.

4. Медичному департаменту (Кравченко В.В.) забезпечити перегляд та оновлення уніфікованих 

клінічних протоколів, затверджених пунктами 1 - 3 цього наказу, не пізніше грудня 2018 року.

5. Міністру охорони здоров’я Автономної Республіки Крим, керівникам структурних підрозділів з пи-

тань охорони здоров’я обласних, Київської та Севастопольської міських державних адміністрацій, 

керівникам закладів охорони здоров’я, що належать до сфери управління Міністерства охорони 

здоров’я України, забезпечити:

1) розробку в закладах охорони здоров’я локальних протоколів медичної допомоги (клінічних 

маршрутів пацієнтів) на підставі уніфікованих клінічних протоколів, затверджених пунктами 

1-3 цього наказу;

2) упровадження та моніторинг дотримання в закладах охорони здоров’я зазначених локальних 

протоколів медичної допомоги (клінічних маршрутів пацієнта) при наданні медичної допо-

моги пацієнтам.

6. Державному підприємству «Державний експертний центр Міністерства охорони здоров’я 

України» (Талаєва Т.В.) забезпечити внесення медико- технологічних документів до реєстру 

медико-технологічних документів.

7. Унести зміни до наказів Міністерства охорони здоров’я України:

1) підпункт 1.6 пункту 1 наказу Міністерства охорони здоров’я України від 02 грудня 2004 року № 

593 «Про затвердження протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Нефрологія» 

виключити;

у зв’язку із цим підпункт 1.7 вважати відповідно підпунктом 1.6;

2) позицію 3 Державних соціальних нормативів у сфері реабілітації інвалідів - за лікарською 

спеціальністю «Нефрологія», затверджених наказом Міністерства охорони здоров’я України 

від 07 лютого 2008 року № 57 «Про затвердження державних соціальних нормативів у сфері 

реабілітації інвалідів», виключити.

8. Контроль за виконанням цього наказу покласти на заступника Міністра Шафранського В.В.

Міністр О. КВІТАШВІЛІ
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 ЗАТВЕРДЖЕНО

Наказ Міністерства охорони 

здоров’я України

11 лютого 2016 року № 89

УНІФІКОВАНИЙ КЛІНІЧНИЙ ПРОТОКОЛ 

ВТОРИННОЇ (СПЕЦІАЛІЗОВАНОЇ) ТА ТРЕТИННОЇ (ВИСОКОСПЕЦІАЛІЗОВАНОЇ) МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ З ХРОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ

НИРОК V СТАДІЇ З АНЕМІЄЮ

2015

Перелік скорочень, що використовуються в протоколі:

Г  – гемоглобін
ГД  – гемодіаліз
Д  – діаліз
ЗАК – загальний аналіз крові
ЕПО  – еритропоетин
ЕСЗ  – еритропоез стимулюючі засоби

ЕМ  – еритроцитарна маса

НТС  – насичення трансферину сироватки
ПД  – перитонеальний діаліз
ПТГ– – паратиреоїдний гормон
СНІД  – синдром набутого імунодефіциту
СРБ  – С-реактивний білок
СФ  – сироватковий феритин
ТАРЕ – тривалі активатори рецепторів еритропоетину
ХХН  – хронічна хвороба нирок
ЧКАКМ  – червоно-клітинна аплазія кісткового мозку
ШКТ  – шлунково-кишковий тракт
ФГДС  – фіброгастродуоденоскопія

І. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА
1.1. Діагноз: Хронічна хвороба нирок V стадії: анемія, ГД (дата початку).

1.2. Коди стану або захворювання (МКХ-10): N 18
1.3. Протокол призначений для: лікарів-нефрологів.

1.4. Мета протоколу: забезпечити профілактику, діагностику та лікування анемії у пацієнтів стар-

ше 18 років з ХХН V стадії із застосуванням методу гемодіалізу.

1.5. Дата складання протоколу – грудень 2015 рік.

1.6. Дата перегляду протоколу – грудень 2018 рік.

1.7. Список та контактна інформація осіб, які брали участь у розробці протоколу:

Кравченко Василь Віталійович – в.о. директора Медичного департаменту МОЗ України, 

голова;

Колесник Микола Олексійович – директор Державної установи «Інститут нефрології НАМН 

України», член-кореспондент НАМН України, д.мед.н., професор, головний 

позаштатний спеціаліст МОЗ України зі спеціальності «Нефрологія», заступник 

голови з клінічних питань;

Ліщишина Олена Михайлівна – директор Департаменту стандартизації медичних послуг 

Державного підприємства «Державний експертний центр Міністерства охорони 

здоров’я України», к.мед.н., заступник голови з методології;

Гончар Юрій Іванович – провідний науковий співробітник відділу еферентних технологій 

Державної установи «Інститут нефрології НАМН України», к.мед.н.;

Дудар Ірина Олексіївна – завідувач відділу еферентних технологій Державної установи 

«Інститут нефрології НАМН України», д.мед.н., професор;

Законь Костянтин Михайлович – завідувач відділення інтенсивної нефрології Державної 

установи «Інститут нефрології НАМН України», к.мед.н.



7

№1 (49) 2016 Український журнал нефрології та діалізу
Проблеми організації та економіки нефрологічної служби

Крот Віктор Федорович – старший науковий співробітник відділу нефрології та діалізу 

Державної установи «Інститут нефрології НАМН України»;

Лобода Олена Миколаївна – старший науковий співробітник відділу еферентних технологій 

Державної установи «Інститут нефрології НАМН України»; к.мед.н.;

Мартинюк Лілія Петрівна – завідувач кафедри внутрішньої медицини № 3 Тернопільського 

державного медичного університету імені І.Я.Горбачевського, д.мед.н., професор;

Шіфріс Ірина Михайлівна – провідний науковий співробітник відділу еферентних технологій 

Державної установи «Інститут нефрології НАМН України» к.мед.н., ст.н.с.

 МЕТОДИЧНИЙ СУПРОВІД ТА ІНФОРМАЦІЙНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ

Горох Євгеній Леонідович – начальник Відділу якості медичної допомоги та інформаційних 

технологій Державного підприємства «Державний експертний центр Міністерства 

охорони здоров’я України», к.т.н.; 

Мельник Євгенія Олександрівна – начальник Відділу доказової медицини Державного 

підприємства «Державний експертний центр Міністерства охорони здоров’я 

України»;

Мігель Олександр Володимирович – завідувач сектору економічної оцінки медичних 

технологій Департаменту стандартизації медичних послуг Державного 

підприємства «Державний експертний центр МОЗ України»;

Шилкіна Олена Олександрівна – начальник Відділу методичного забезпечення новітніх 

технологій у сфері охорони здоров’я Державного підприємства «Державний 

експертний центр Міністерства охорони здоров’я України».

Адреса для листування: Департамент стандартизації медичних послуг Державного підприємства 

«Державний експертний центр МОЗ України», м. Київ. Електронна адреса: medstandards@dec.gov.ua.

Електронну версію документу можна завантажити на офіційному сайті МОЗ України: http://www.

moz.gov.ua та в Реєстрі медико-технологічних документів: http://www.dec.gov.ua/mtd/reestr.html 

 РЕЦЕНЗЕНТИ: 

Мойсеєнко Валентина Олександрівна – д.мед.н., професор кафедри пропедевтики 

Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця;

Красюк Едуард Костянтинович – к.мед.н., директор Київського міського науково-

практичного центра нефрології та гемодіалізу.

1.8. Епідеміологія
Анемія – діагностується у разі зниження Г < 130 г/л у чоловіків та <120г/л – у жінок. Розповсюджен-

ність анемії зростає відповідно стадії ХХН та складає при ХХН-II стадії - 1%, ХХН-III стадії - 9%, ХХН-

IV стадії -33%, ХХН-V - 70%.

Причини розвитку анемії у хворих, які лікуються методом гемодіалізу подані у таблиці 1.

Таблиця 1. Причини анемії

Первинні Неадекватна продукція ЕПО

Вторинні Дефіцит заліза, фолатів, вітамінів -В1,6,12

Зменшення тривалості життя еритроцитів

Хронічні крововтрати.

Контамінація діалізату (цинк, мідь, нітрити, хлорамін та інші)

Третинні Вторинний гіперпаратиреоз (фіброзний остеїт).

Інфекції.

Гіпотіреоідизм.

Білково-енергетична недостатність. 

Медикаментозно обумовлена анемія -лікування IАПФ, імуносупресорами, цитоста-

тиками.

Множинна мієлома. Мієлофіброз

Злоякісні новоутворення. 

Гемоглобінопатії
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ІІ. ОСНОВНА ЧАСТИНА

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

І. Профілактика

У пацієнтів з ХХН V ГД стадії 

анемія є результатом причин, 

поданих у табл.1. 

Профілактика реалізується 

через своєчасне виявлення та 

усунення причин формування 

анемії  

Контроль загального аналізу крові 

не менш ніж кожні три місяці. 

Оцінка стану обміну заліза (показ-

ників насичення трансферину та 

рівня феритину сироватки).

II. Діагностика

Своєчасна діагностика ане-

мії дозволяє вчасно розпочати 

лікування та мінімізувати не-

гативний вплив анемії на стан 

хворих.

Адекватний контроль клініч-

них аналізів (гемоглобіну, рети-

кулоцитів та інших) дозволить 

вчасно встановити розвиток 

анемії у хворих на ХХН.

Загальний аналіз крові, кількість 

ретикулоцитів, феритин сироват-

ки, % сатурації трансферину си-

роватки, рівень фолієвої кислоти, 

вітамінів В12. 

Визначення інших можливих при-

чин розвитку анемії, залучення 

фахівців інших спеціальностей.

ІІІ. Лікування

У разі наявності у хворого ане-

мії, необхідно визначити стан 

обміну заліза (у разі наявного 

дефіциту скорегувати його). 

Метою лікування анемії у паці-

єнтів з ХХН VГД стадії є запобі-

гання необхідності проведення 

гемотрансфузій та збільшення 

тривалості та якості життя.

Всі пацієнти з анемією повинні 

отримувати лікування препарата-

ми заліза та еритропоетину.

IV. Диспансерне спостереження

У хворих на ХХН VГД стадії 

необхідний контроль рівню 

гемоглобіну, вторинних та тре-

тинних причин анемії.

Адекватний контроль анемії 

мінімізує частоту його змен-

шення <90г/л та >120г/л, а та-

кож його варіабельність на ГД.

Об’єм залежить від наявності ане-

мії, фази її лікування, застосуван-

ня лікарських засобів.
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ІІI. ОПИС ЕТАПІВ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

3.1 Загальний алгоритм діагностики та визначення лікувальної тактики 

Так

Так

Пацієнти з ХХН-V, які  лікуються ГД

Hb < 130 г/л у дорослих чоловіків

Hb < 120 г/л у дорослих жінок

Hb < 110 г/л у дітей від 0,5 до 5 років Hb

< 115 г/л у дітей від 5 до 12 років Hb <

120 г/л у дітей від 12 до 15 років жінок

Виявлені інші причини

анемії окрім дефіциту

еритропоетину?

Розпочати терапію ЕСЗ,

препаратами заліза (див.

відповідні алгоритми).

Розпочати лікування,

спрямоване на усунення

причини анемії, терапію

препаратами заліза та ЕСЗ,

(див. відповідні алгоритми)

Анемія

Ні

Контроль ЗАК щомісяця

Контроль СФ та НТС 1 раз

на 3 місяці.

Ні

Лабораторне дослідження: ЗАК (концентрація гемоглобіна, індекси еритро-
цитів, кількість та диференційований підрахунок лейкоцитів, кількість 
тромбоцитів).

Абсолютна кількість ретикулоцитів.

Рівень феритину сироватки (СФ).

Насичення трансферину сироватки (НТС).

Рівні вітаміну В12, рівні фолатів сироватки.

СРБ,альбумін, ПТГ

Дослідження харчового статусу.

Клінічне обстеження з метою виявлення інших причин анемії:

– крововтрата: анамнез (кровоточивість ясен, слизової носа, 
шлунково-кишкові втрати, менструація, макрогематурія)

– новоутворення.
– інфекція.

За необхідності: ФГДС, консультація стоматолога, хірурга, гінеколога, 
уролога.
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Алгоритм лікувальної тактики

залежно від показників лабораторного обстеження

Анемія

Анемія та

залізодефіцит

Анемія та дефіцит

ціанокобаламіну

Анемія та

дефіцит фолатів

Лікування препаратами

заліза (А.3.2.)

Призначення

ціанокобаламіну

Призначення

фолієвої кислоти

Анемія та нормальні

показники обміну

заліза,

ціанокобаламіну,

фолатів

Призначення

ЕСЗ (А.3.3.)

Алгоритм лікування анемії залежно від показників Hb

Контроль гемоглобіну, кількості ретикулоцитів

щомісяця, феритину сироватки, насичення

трансферину сироватки кожні 3 місяці

Корекція залізодефіциту під контролем рівнів феритину

сироватки, насичення трансферину сироватки. 

Призначення ЕСЗ під контролем гемоглобіну кожні

2 тижні до стабілізації гемоглобіну на рівні 100-110 г/л,

потім контроль 1 раз на місяць

Корекція залізодефіциту під контролем рівнів

феритину сироватки, насичення трансферину

сироватки. 

Призначення ЕСЗ під контролем гемоглобіну кожні

2 тижні до стабілізації гемоглобіну.

Гемотрансфузії тільки при наявності прямих

показань: різке зниження гемоглобіну при

наявності чітких симптомів гіпоксії, при

резистентності до терапії ЕСЗ або високих

ризиках лікування ЕСЗ, при гемоглобінопатіях,

гемобластозах, при парціальній червоно

клітинній аплазії кісткового мозку.

Анемія 
110<Нb <130

Анемія 
90<Нb<110

Анемія
70>Нb<90

Анемія
Нb<70
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3.2. Лікування анемії у пацієнтів із ХХН- V ст. на ГД препаратами заліза

Загальні положення

 Цільовими рівнями показників обміну залі-

за у стабільних пацієнтів з ХХН – V ст. на ГД 

є: сироватковий феритин 500-800 мг/л та НТС 

(КНТ) 30-50%.

 При лікуванні препаратами заліза враховуються 

потенційні переваги попередження або мініміза-

ції гемотрансфузій, лікування ЕСЗ та пов’язаних 

із анемією симптомів із ризиком шкоди для окре-

мих пацієнтів (анафілактоїдні або інші гострі ре-

акції, невідомі довгострокові ефекти).

 Пацієнтам із ХХН та анемією, які не отримують 

препаратів заліза та ЕСЗ, потрібно провести 

пробну терапію внутрішньовенними препарата-

ми заліза, з метою підвищення концентрації ге-

моглобіна без застосування ЕСЗ при НТС  30% 

та феритину 500 нг/мл (мкг/л). 

 Пацієнтам з ХХН та анемією, які отримують лі-

кування ЕСЗ та не отримують препарати заліза, 

потрібно призначити внутрішньовенні препа-

рати заліза, з метою збільшення рівня гемогло-

біна або зниження дози ЕСЗ, якщо НТС  30% 

та феритин сироватки 500 нг/мл (мкг/л).

 Оцінка показників обміну заліза (НТС, рівень 

сироваткового феритину) має проводитись не 

менше 1 разу на 3 місяці під час терапії ЕСЗ, а 

також для вирішення про початок або продо-

вженні терапії препаратами заліза.

 При подальшому застосуванні препаратів заліза 

керуйтесь відповіддю гемоглобіну на проведену 

терапію, рівнем прогнозованих втрат крові, по-

казниками обміну заліза (НТС і рівнем ферити-

ну), дозою та чутливістю до ЕСЗ, наявною ди-

намікою кожного параметра і клінічним станом 

пацієнта.

 Необхідним є визначення НТС та рівня сиро-

ваткового феритину частіше коли розпочинаєте 

або збільшуєте дозу ЕСЗ, після кровотечі, оці-

нюєте відповідь на курс довенного лікування 

препаратами заліза та в інших ситуаціях, які мо-

жуть зменшити запаси заліза. 

 Основний шлях введення препаратів заліза – 

внутрішньовенний.

 Всі пацієнти, які мають дефіцит заліза та отри-

мують ЕПО повинні отримувати препарати за-

ліза. Препаратом вибору в зазначеній популяції 

пацієнтів, зважаючи на ефективність та профіль 

безпеки, є препарати тривалентного заліза для 

парентерального застосування.

 Усі препарати тривалентного заліза для парен-

терального застосування потенційно можуть 

викликати гострі побічні реакції. Коли вводить-

ся перша доза лікарського засобу, пропонуєть-

ся спостерігати за пацієнтом протягом години 

після інфузії, маючи , таким чином, можливість 

здійснення оцінки і лікування серйозних побіч-

них ефектів підготованим до цього персоналом.

 – перше застосування внутрішньовенних пре-

паратів заліза у конкретного пацієнта вимагає 

введення тестової дози;

 – тестова доза вводиться відповідно до правил 

компанії-виробника. Під час введення тесто-

вої дози сеанс гемодіалізу повинен проводи-

тись в режимі, що виключає розвиток інтраді-

алізної гіпотензії;

 – результат введення тестової дози вважається 

негативним, якщо протягом 60 хвилин після її 

введення не виникло проявів гіперчутливості 

негайного типу;

 – у разі виникнення гіперчутливості негайно-

го типу (позитивна тестова доза), її лікування 

проводиться відповідно до загальних прин-

ципів з урахуванням ступеню важкості (анти-

гістамінні препарати, глюкокортикостероїди, 

інфузійна терапія, оксигенотерапія). Сеанс 

гемодіалізу переривається лише при розвитку 

реакції гіперчутливості важкого ступеню;

 – при негативній тестовій дозі подальше засто-

сування препарату заліза проводиться без вве-

дення тестових доз;

 – при сумнівних результатах введення тестової 

дози (розвиток гемодинамічної реакції, при-

чиною якої може бути процедура гемодіалізу) 

застосовують повторне введення тестової дози 

під час наступного сеансу гемодіалізу;

 – результати введення тестової дози занотову-

ються до історії хвороби;

 – застосування внутрішньовенного препарату 

заліза можливе лише при негативному резуль-

таті введення тестової дози;

 Препарати заліза повинні вводитись внутріш-

ньовенно крапельно розведеними в фізіологіч-

ному розчині хлориду натрію 0,9% (якщо інше 

не рекомендоване виробником) зі швидкістю 25 

мг заліза за 30 хвилин. Препарати заліза повинні 

вводитись під час сесії гемодіалізу в екстракорпо-

ральний контур до діалізатора. Внутрішньовенне 

болюсне введення препаратів заліза можливе 

лише при введенні тестової дози.

 Введення препаратів заліза повинно бути при-

пинено у всіх пацієнтів при збільшенні СФ  

2000 мг/л, при рівні Hb  130 г/л, якщо цільові 

рівні показників обміну заліза досягнуті.

 Довенне застосування препаратів заліза пови-

нно припинятись у пацієнтів з документованою 

активною системною інфекцією. 

 Терапія навантаження: 400-600 мг елементар-

ного заліза в/в протягом 2-х тижнів, після чого 

розпочинається терапія ЕПО, з подальшим вве-

денням 25-50 мг елементарного заліза  щодіалізу 

(підтримуюча терапія).

 Пацієнтам, які отримують препарати заліза в 

дозі 100 і більше мг/тиждень необхідно відміни-

ти препарати заліза за 14 днів до визначення по-

казників обміну заліза.
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Таблиця 2. Оптимальні параметри обміну заліза

Параметр Оптимально

Феритин [мкг/л] 200-500 

Насичення трансферину сироватки % 30-40

Число гіпохромних еритро цитів [%] < 2,5

Пероральні препарати заліза

 Пероральні препарати заліза у пацієнтів з ХХН V Д ст. на ГД повинні використовуватись тільки при 

неможливості терапії внутрішньовенними препаратами заліза. 

 Препарати заліза застосовуються в дозах, що забезпечують надходження елементного заліза в кількос-

ті не менше 200 мг/добу розділених на 2-3 прийоми. 

 Пероральні препарати двовалентного заліза повинні вживатись окремо від їжі та інших ліків (за 1 го-

дину до, або через 2 години після їх вживання). 

 При виникненні побічних ефектів з боку ШКТ пероральні препарати заліза повинні призначатись на 

ніч. Якщо це не призвело до зменшення симптомів проводять зменшення дози препарату на фоні при-

йому препарату на ніч. Зменшення дози відбувається до максимальної, що переноситься. 

 При терапії препаратами заліза повинні застосовуватись монопрепарати заліза.

Таблиця 3. Вміст елементного заліза в різних препаратах для перорального застосування

Препарат заліза Маса таблетки (мг)
Кількість елементного 

заліза (мг)

Заліза оксиду сахарат 357 100

Сульфат заліза 325 65

Фумарат заліза 325 108

СФ < 500мг/л

НТ < 20 % НТ 20 - 35 % НТ 36 - 50 % НТ > 50 %

Альбумін ↓
СРБ ↑

Альбумін N
СРБ N

Альбумін ↓
СРБ ↑

Альбумін N
СРБ N

«Терапія
навантаження»

«Підтримуюча терапія» 
~ 400 мг/міс.

«Підтримуюча терапія» 
~ 200 мг/міс.

Препарати заліза
не показані

СФ 500 - 1200 мг/л

НТ < 20 % НТ 20 - 35 % НТ 36 - 50 % НТ > 50 %

Альбумін ↓
СРБ ↑

Альбумін N
СРБ N

Альбумін ↓
СРБ ↑

«Підтримуюча терапія» 
~ 400 мг/міс.

«Підтримуюча терапія» 
~ 200 мг/міс.

Препарати заліза
не показані
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СФ 1201 – 2000 мг/л

НТ < 20 % НТ 20 - 35 % НТ 36 - 50 % НТ > 50 %

СРБ ↑
Альбумін ↓

СРБ N
Альбумін N

«Підтримуюча терапія» ~ 200 мг/міс. Препарати заліза не показані

3.3. Алгоритм лікування препаратами еритропоетину та тривалими активаторами рецепторів 
еритропоетину

Загальні положення

 Виключити всі причини анемії (зокрема де-

фіцит заліза та запалення) до початку терапії 

ЕПО. При лікуванні препаратами ЕПО врахо-

вується потенційні переваги попередження або 

мінімізації гемотрансфузій, пов’язаних із ане-

мією симптомів із ризиком шкоди для окремих 

пацієнтів (інфаркт, втрата судинного доступу, 

інсульт).

 При лікуванні препаратами ЕПО враховується 

потенційні переваги попередження або міні-

мізації гемотрансфузій, пов’язаних із анемією 

симптомів із ризиком шкоди для окремих па-

цієнтів (інфаркт, втрата судинного доступу, ін-

сульт).

 Із обережністю застосовувати ЕПО, або зовсім 

не застосовувати у пацієнтів із ХХН та актив-

ними злоякісними новоутвореннями (особливо 

при очікуванні одужання), у пацієнтів із інсуль-

том, або злоякісними пухлинами в анамнезі. 

 Терапія ЕПО повинна використовуватися для 

запобігання падіння гемоглобіну нижче 90 г/л 

шляхом початку терапії ЕПО при концентрації 

гемоглобіну 90 і 100 г/л. (2B)

 Обґрунтована індивідуалізація терапії, оскіль-

ки у деяких пацієнтів може покращитися якість 

життя при більш високому гемоглобіні, і терапія 

ЕПО може бути розпочата при гемоглобіні вище 

100 г / л. (немає ступеня)

 Ми пропонуємо не використовувати ЕПО для 

підтримки концентрації гемоглобіну вище 115 г/л 

у дорослих пацієнтів з ХХН . Але індивідуалізація 

терапії є необхідною, оскільки у деяких пацієнтів 

може поліпшуватися якість життя при концентра-

ціях гемоглобіну вище 115 г/л (немає ступеня)

 Початкова доза ЕПО визначається, виходячи із 

показників концентрації гемоглобіну, маси тіла 

та клінічної ситуації.

 Кратність введення ЕПО – 1-3 рази на тиждень, 

таким чином, щоб тижнева доза була розподіле-

на рівномірно між введеннями, а інтервали між 

введеннями були приблизно однаковими.

 Корекція дози ЕПО ґрунтується на концентра-

ції гемоглобіну, швидкості зміни концентрації 

гемоглобіну, існуючій дозі ЕПО та клінічній си-

туації.

 При необхідності знизити концентрацію гемо-

глобіну слід віддавати перевагу зниженню дози 

ЕПО, а не повній відміні. (2C)

 Слід оцінити повторно дозу ЕСЗ, якщо (немає 

ступеня): пацієнт відчуває побічні ефекти ЕСЗ; 

у пацієнта є гостре або прогресуюче захворю-

вання, яке може знизити чутливість до ЕПО

 Слід обирати ЕПО, ґрунтуючись на балансі ін-

формації з фармакодинаміки, безпеки, даних 

з клінічних наслідків, вартості та доступності. 

(1D)

 Під час фази корекції кратність введення ЕПО 

становить 3 рази/тиждень. В подальшому при 

зменшенні дози ЕПО спочатку змінюється ра-

зова доза, а потім кратність. При збільшенні 

дози ЕПО спочатку змінюється кратність, а по-

тім разова доза.

Приклади: 

 – доза 2000 МО/тиждень: перевагу слід відда-

вати наступному режиму введення 1000 МО в 

1-й та 3-й сеанс гемодіалізу на тиждень.

 – збільшення дози з 2000 МО/тиждень до 4000 

МО/тиждень режим введення наступний: 1000 

МО в 1-й і 2-й сеанси ГД на тижні та 2000 МО 

в 3-й сеанс ГД.

 – при зменшенні дози ЕПО з 6000 МО/тиждень 

(2000 МО/щосеансу) до 4000 МО/тиждень ре-

жим введення наступний: 1000 МО в 1-й і 2-й 

сеанси ГД на тижні та 2000 МО в 3-й сеанс ГД.

 Метою лікування ЕПО є досягнення цільового 

рівня Hb 110-120 г/л (100 – 120 г/л для хворих 

на цукровий діабет) протягом 4 місяців та під-

тримання його в подальшому.
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 Терапія ЕПО повинна бути припинена у всіх па-

цієнтів з рівнем Hb  130 г/л.

 Терапія ЕПО повинна бути припинена у всіх па-

цієнтів з цукровим діабетом, ХСН, захворюван-

нями периферійних судин та рівнем Hb  120 г/л.

 Всі пацієнти, що потребують ЕПО в дозі  130-

150 МО/кг/тиждень при підшкірному введенні 

потребують з’ясування причин резистентності 

до ЕПО-терапії.

 У випадку необхідності проведення «терапії на-

вантаження» препаратами заліза (див. відповід-

ний алгоритм) лікування ЕПО розпочинається 

після 2-тижневої терапії навантаження препа-

ратами заліза.

 У випадку відсутності необхідності в проведенні 

«терапії навантаження» лікування препаратами 

заліза та ЕПО розпочинається одночасно.

Алгоритм. Титрування ЕПО в фазі корекції: 

ЕПО 20 - 50 МО/кг х 3 рази на тиждень

Контроль Hb через 2-а тижні

Приріст Hb < 5 г/л Приріст Hb 5-10 г/л Приріст Hb > 10 г/л

Збільшення тижневої
дози ЕПО на 25-50%

Зменшення тижневої
дози ЕПО на 25- 0%

Продовжувати
лікування

Алгоритм. Підтримуюча фаза   лікування   ЕПО

Під час фази корекції доза ЕПО 
не змінювалась або зменшувалась

Зменшити тижневу
дозу ЕПО на 50%

Hb знизився
<110 г/л

Збільшення тижневої
дози ЕПО на 25% 

від останньої
застосованої

Див. алгоритм
фази корекції

та підтримуючої
фази при збільшенні

потребі в ЕПО
під час фази корекції

Контроль Hb через 2-а тижні

Цільовий рівень Hb Hb нестабільний

Hb підвищився
>120 г/л

Контроль Hb
через 2-а тижні

Продовжити лікування
ЕПО в тій самій дозі

з контролем ЗАК
кожні 4 тижні

Відмінити
ЕПОЦільовий рівень Hb?

Контроль Hb
через 2-а тижні

Цільовий рівень Hb?

ні

нітак

так
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Алгоритм: Підтримуюча фаза

Під час фази корекції відбувалось збільшення дози ЕПО

Зменшити тижневу дозу ЕПО на 25%

Hb знизився
<110 г/л

так

Див. алгоритм фази
корекції та визначення
неадекватної відповіді

на терапію ЕПО

Контроль Hb через 2-а тижні

Цільовий Hb нестабільний

Hb підвищився
>120 г/л

Контроль Hb
через 2-а тижні

Продовжити
лікування

ЕПО в тій самій дозі
з контролем ЗАК

кожні 4 тижні

Відмінити або
зменшити

тижневу дозу
ЕПО на 50% 

Цільовий

Контроль Hb
через 2-а тижні

Цільовий
рівень Hb?

так ні

ні

З метою розробки більш зручних схем введен-

ня препаратів та комплаєнтності хворих створені та 

продовжують створюватися нові ЕСП з частотою 

введення 1 раз на 2 тижні та 1 раз на місяць. 

Одним із таких ЕСП другого покоління є дар-

бепоетин альфа. Молекула дарбепоетину альфа має 

2 додаткових N-зв’язаних вуглеводних ланцюга, 

що надає більшу метаболічну стабільність цьому 

препарату та дозволяє вводити його 1 раз у 2 тижні.

Другим препаратом тривалої дії є ТАРЕ або 

метоксиполіетилен гліколь-епоетину бета. Меток-

сиполіетилен гліколь-епоетину бета має великий 

полімерний ланцюг в структурі своєї молекули, що 

обумовлює особливості фармакокінетики її вза-

ємодії з рецепторами ЕПО. Перевагами метокси-

поліетилен гліколь-епоетину бета  є не тільки ве-

ликий період напіввиведення, який багаторазово 

перевищує період напіввиведення усіх відомих на 

сьогодні ЕСЗ, що дозволяє вводити препарат 1 раз 

на місяць, але і стабільність гемопоетичного ефек-

ту, що дає можливість значно рідше корегувати 

дозу препарату. 

 Застосовуються довенно або підшкірно.

 Початкова доза становить 0,6 мкг/кг 1 раз на 

2 тижні.

 У пацієнтів, які отримували ЕПО до лікування 

ТАРЕ доза встановлюється залежно від попе-

редньої дози ЕПО (див. таблицю).

 Якщо приріст гемоглобіну становить менше 

10 г/л за місяць дозу ТАРЕ збільшують на 50%.

 У випадку приросту рівня гемоглобіну більше 

20 г/л за місяць дозу ТАРЕ зменшують на 50%.

 При перевищенні цільових рівнів гемоглобіну 

ТАРЕ відміняють до зниження рівня гемогло-

біну менше 120 г/л.

  Початкова доза ТАРЕ залежно від попере-

дньої дози ЕПО.

Тривалі активатори рецепторів еритропоетину (ТАРЕ)
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Таблиця 4. Початкова доза ТАРЕ залежно від попередньої дози ЕПО

Доза ЕПО (МО/тиждень)
Доза метоксиполіетилен гліколь-епоетину бета

1 раз на місяць (мкг/місяць) 1 раз на 2 тижні (мкг/2 тижні

< 8 000 120 60

8 000-16 000 200 100

> 16 000 360 180

Доза дарбепоетину альфа (мкг/тиждень)

1 раз на 2 тижні 1 раз на тиждень

< 4000 120 60

4000-8000 200 100

> 8000 360 180

3.4 Гемотрансфузії у пацієнтів з ХХН-V ст. на ГД

Метою лікування анемії у пацієнтів є збільшення тривалості та якості життя і запобігання необхід-

ності проведення гемотрансфузій.

Показання до гемотрансфузій (терапія порятунку) у пацієнтів із ХХН – V ст. на ГД

1. Hb менше 50 г/л.

2. Hb менше 70 г/л і пацієнт має наступні симптоми: виражену слабкість, стенокардію, диспное та/

або цукровий діабет, ІХС, вік старше 70 років.

3. Hb менше 70 г/л внаслідок гострої кровотечі чи гемолізу.

4. Hb менше 70 г/л та резистентність до ЕПО.

5. Резистентність до ЕПО внаслідок залізодефіциту при неможливості застосування 

внутрішньовенних препаратів заліза.

Одночасно з проведенням гемотрансфузій розпочинається терапія ЕСЗ. Введення препаратів заліза 

можливе не раніше ніж через 2 - 4 тижні після припинення гемотрансфузій та контролю показників об-

міну заліза (1 мл еритроцитів містить 1 мг заліза).

3.5 Лікування ЕПО-резистентності

ЕПО-резистентність – це неможливість досягти підвищення Hb на 5-10 г/л протягом двох тижнів 

терапії ЕПО в дозах 130-150 МО/кг/тиждень або більше при підшкірному введенні або підтримувати ці-

льові рівні Hb чи зниження рівня Hb за таких доз ЕПО.

Пацієнтам зі зниженою чутливістю до ЕПО (резистентністю) не рекомендуємо збільшення дози ЕСЗ 

вище подвійної від початкової, скорегованої за масою тіла. 

Алгоритм дії при підозрі на наявність червоно-клітинної аплазії кісткового мозку (ЧКАКМ)

Пацієнт із ХХН-5 ст. на ГД 
з ЕПО-резистентністю

Контроль: СФ, КНТ, СРБ альбуміну

Hb не підвищується Hb знижується

- Кровотеча;
- ЧКАКМ

Відмінити ІАПФ,
БРА, оцінити зв’язок

з ЦФ, АЗА, ММФ

Збільшити
eKt/V ≥1,6 (див.

відповідний
протокол)

Альбумін
(див. відповідний

протокол)

СФ, КНТ
(див. відповідний

алгоритм)

СРБ > 5 мг/л
(див. таблицю
та відповідний

протокол)
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Таблиця 5. Типові запальні та інфекційні процеси у діалізних пацієнтів відповідно до рівня СРБ.

СРБ 5 – 50 мг/л (повільно та хронічно зростаючий)

Дисфункція трансплантату

Біофільм-інфекція в катетерах та протезах

Хронічна обструктивна уропатія

Кальцифілаксія

Емболія холестерином

Захворювання периферійних судин, німа ішемія

Безсимптомна ІХС

ХОЗЛ

СН

Запальні захворювання кишківника

Запалення періодонту

Артрити

Хірургічні втручання

Гепатит

СРБ > 50 мг/л (гостра інфекція)

Інфікування кист нирок

Загострення васкуліту, отиту, синуїту

Ендокардит, остеомієліт, дисцит

Уросепсис, інфекція сечових шляхів, іліарний сепсис

Септицемія

Новоутворення

Алгоритм. Діагностика та лікування червоно-клітинної аплазії
кісткового мозку (ЧКАКМ)

Пацієнт із ХХН – V ст. на ГД

ЧКАКМ???

Пацієнт отримує лікування ЕПО протягом 4-х і більше тижнів
при цьому спостерігається:

– раптове та швидке зниження рівня Hb на 5 – 10 г/л/тиждень або 
виникає необхідність в переливанні 1 - 2 одиниць ЕМ на тиждень 
для підтримання рівня Hb

та
– нормальна кількість лейкоцитів та тромбоцитів

Пункція кісткового мозку:

– гіпо(а)регенераторна анемія;
– еритроїдна гіпоплазія;

при:
– нормальній клітинності препарату ТА
– <5% еритробластів ТА
– Наявність ознак блоку дозрівання попередників еритроцитів

ТА
 Наявність в сироватки крові АТ до ЕПО.

ЧКАКМ??? Див. алгоритм
ЕПО-резистентність

Відмінити ЕПО.

Розпочати імуносупресивну
терапію.

При необхідності – гемотрансфузії
(див. відповідний алгоритм)

Так Ні
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ІV. РЕСУРСНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ВИКОНАННЯ ПРОТОКОЛУ

На момент затвердження цього уніфікованого клінічного протоколу засоби матеріально-технічного 

забезпечення дозволені до застосування в Україні. При розробці та застосуванні локальних протоколів 

медичної допомоги (клінічних маршрутів пацієнтів) (далі – ЛПМД (КМП)) необхідно перевірити реє-

страцію в Україні засобів матеріально-технічного забезпечення, які включаються до ЛПМД (КМП), та 

відповідність призначення лікарських засобів Інструкції для медичного застосування лікарського засобу, 

затвердженій Міністерством охорони здоров’я України. Державний реєстр лікарських засобів України 

знаходиться за електронною адресою http://www.drlz.kiev.ua/.

ВИМОГИ ДО УСТАНОВ, ЯКІ НАДАЮТЬ ВТОРИННУ

ТА ТРЕТИННУ МЕДИЧНУ ДОПОМОГУ
4.1. Кадрові ресурси

Медична допомога пацієнтам надається лікарем-нефрологом.

4.2. Матеріально-технічне забезпечення

Оснащення. Відповідно до Табеля оснащення. 

Лікарські засоби (порядок розташування не впливає на порядок призначення):

1. Препарати тривалентного заліза для парентерального застосування.

2. Препарати двовалентного заліза, пероральні форми: заліза сульфат, заліза фумарат, заліза оксиду 

сахарат.

3. Препарати тривалентного заліза, пероральні форми: комплекс заліза (ІІІ) гідроксиду з полімаль-

тозою. 

4. Інші антианемічні засоби: дарбепоетин альфа, еритропоетин, метокси поліетилен гліколь-епоетин 

бета.

V. ІНДИКАТОРИ ЯКОСТІ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 

5.1. Перелік індикаторів якості медичної допомоги

5.1.1. Наявність у закладі, що надає спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу, 

локального протоколу з проведення гемодіалізу/перитонеального діалізу.

5.2.1. А) Наявність у закладі, що надає спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу 

локального протоколу з проведення гемодіалізу/перитонеального діалізу

 Б) Зв’язок індикатора із затвердженими настановами, стандартами та протоколами 

медичної допомоги

  Індикатор ґрунтується на положеннях уніфікованих клінічних протоколів вторинної 

(спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги з хронічною 

хворобою нирок.

 В) Зауваження щодо інтерпретації та аналізу індикатора

  Даний індикатор характеризує організаційний аспект запровадження сучасних медико-

технологічних документів (ЛПМД) в регіоні. Якість медичної допомоги пацієнтам, 

відповідність надання медичної допомоги вимогам ЛПМД, відповідність ЛПМД 

чинному УКПМД даним індикатором висвітлюватися не може, але для аналізу цих 

аспектів необхідне обов’язкове запровадження ЛПМД в закладах охорони здоров’я. 

  Бажаний рівень значення індикатора:

  2016 рік – 90%

  2017 рік та подальший період – 100%.

 Г) Інструкція з обчислення індикатора

а) Організація (ЗОЗ), яка має обчислювати індикатор: структурні підрозділи з питань 

охорони здоров’я місцевих державних адміністрацій.

б) Дані надаються закладами, що надають спеціалізовану (високоспеціалізовану) 

медичну допомогу, розташованими на території обслуговування, до структурних 

підрозділів з питань охорони здоров’я місцевих державних адміністрацій.

в) Дані надаються поштою, в тому числі електронною поштою.
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г) Метод обчислення індикатора: підрахунок шляхом ручної або автоматизованої 

обробки. Індикатор обчислюється структурними підрозділами з питань охорони 

здоров’я місцевих державних адміністрацій після надходження інформації від всіх 

закладів, що надають спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу, 

зареєстрованих на території обслуговування. Значення індикатора обчислюється як 

відношення чисельника до знаменника.

ґ) Знаменник індикатора складає загальна кількість закладів, що надають спеціалізовану 

(високоспеціалізовану) медичну допомогу, зареєстрованих на території 

обслуговування. Джерелом інформації є звіт структурних підрозділів з питань 

охорони здоров’я місцевих державних адміністрацій, який містить інформацію 

про кількість закладів, що надають спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну 

допомогу, зареєстрованих на території обслуговування. 

д) Чисельник індикатора складає загальна кількість закладів, що надають 

спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу, зареєстрованих на 

території обслуговування, для яких задокументований факт наявності локального 

протоколу ведення пацієнта із хронічною хворобою нирок (наданий екземпляр 

ЛПМД). Джерелом інформації є ЛПМД, наданий закладом, що надає спеціалізовану 

(високоспеціалізовану) медичну допомогу.

е) Значення індикатора наводиться у відсотках.

В.о. директора Медичного департаменту 

МОЗ України В. Кравченко
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ЗАТВЕРДЖЕНО

Наказ Міністерства охорони 

здоров’я України

11 лютого 2016 року № 89

УНІФІКОВАНИЙ КЛІНІЧНИЙ ПРОТОКОЛ 

ВТОРИННОЇ (СПЕЦІАЛІЗОВАНОЇ) ТА ТРЕТИННОЇ (ВИСОКОСПЕЦІАЛІЗОВАНОЇ) МЕДИЧНОЇ 

ДОПОМОГИ

ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ З ХРОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ

НИРОК V СТАДІЇ: ДІАГНОСТИКА СТАНУ ТА КОРЕКЦІЯ ПОРУШЕНЬ 

ФОСФОРНО-КАЛЬЦІЄВОГО ОБМІНУ 

2015

Перелік скорочень, що використовуються в протоколі:

eKt/V – доза діалізу

АТ – артеріальний тиск

ГД – гемодіаліз

Д – діаліз

ЕКГ – електрокардіографія

КН – клінічна настанова

ст – стадія

ХХН – хронічна хвороба нирок 

ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації

ПТГ – паратиреоїдний гормон

І. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА

1.1. Діагноз: Хронічна хвороба нирок V стадії, гемодіаліз (ГД).

1.2. Коди стану або захворювання (МКХ-10): N18
1.3. Протокол призначений для: лікарів-нефрологів. 

1.4. Мета протоколу: забезпечити профілактику, діагностику та лікування порушень фосфорно-каль-

цієвого обміну у пацієнтів старше 18 років з ХХН V стадії, які лікуються ГД. 

1.5. Дата складання протоколу – грудень 2015 рік.

1.6. Дата перегляду протоколу – грудень 2018 рік.

1.7. Список та контактна інформація осіб, які брали участь у розробці протоколу:

Кравченко Василь Віталійович – в.о. директора Медичного департаменту МОЗ України, 

голова;

Колесник Микола Олексійович директор Державної установи «Інститут нефрології НАМН 
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Крот Віктор Федорович – старший науковий співробітник відділу нефрології та діалізу Дер-

жавної установи «Інститут нефрології НАМН України»;
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Лобода Олена Миколаївна – старший науковий співробітник відділу еферентних техноло-

гій Державної установи «Інститут нефрології НАМН України»; к.мед.н.;
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Шіфріс Ірина Михайлівна – провідний науковий співробітник відділу еферентних техноло-

гій Державної установи «Інститут нефрології НАМН України» к.мед.н., ст.н.с.

МЕТОДИЧНИЙ СУПРОВІД ТА ІНФОРМАЦІЙНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ

Горох Євгеній Леонідович – начальник Відділу якості медичної допомоги та інформаційних 
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ства охорони здоров’я України», к.т.н.; 

Мельник Євгенія Олександрівна – начальник Відділу доказової медицини Державного 

підприємства «Державний експертний центр Міністерства охорони здоров’я 

України»;

Мігель Олександр Володимирович – завідувач сектору економічної оцінки медичних техно-

логій Департаменту стандартизації медичних послуг Державного підприємства 

«Державний експертний центр МОЗ України»;

Шилкіна Олена Олександрівна – начальник Відділу методичного забезпечення новітніх 

технологій у сфері охорони здоров’я Державного підприємства «Державний екс-

пертний центр Міністерства охорони здоров’я України».

Адреса для листування: Департамент стандартизації медичних послуг Державного підприємства 

«Державний експертний центр МОЗ України», м. Київ. Електронна адреса: medstandards@dec.gov.ua.

Електронну версію документу можна завантажити на офіційному сайті МОЗ України: http://www.

moz.gov.ua та в Реєстрі медико-технологічних документів: http://www.dec.gov.ua/mtd/reestr.html 

РЕЦЕНЗЕНТИ: 

Мойсеєнко Валентина Олександрівна – д.мед.н., професор кафедри пропедевтики Націо-

нального медичного університету ім. О.О. Богомольця;

Красюк Едуард Костянтинович – к.мед.н., директор Київського міського науково-практич-

ного центра нефрології та гемодіалізу.

1.8 Епідеміологія
Порушення мінерального і кісткового метаболізму є значною проблемою у хворих на ХХН–VГД. 

Доведено, що ці розлади призводять до розвитку системних ускладнень, зокрема остеодистрофії, вторин-

ного гіперпаратиреозу, склерозу судин, клапанного апарату серця й м’яких тканин. Порушення фосфор-

но-кальцієвого обміну пов’язані з підвищенням смертності хворих на ГД. 

ІІ. ОСНОВНА ЧАСТИНА

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

І. Профілактика

Порушення фосфорно-кальцієвого 

обміну призводять до розвитку сис-

темних ускладнень, зокрема остео-

дистрофії (остеомаляція, фіброз-

ний остеїт, адинамічна хвороба, 

алюмінієва остеопатія), вторинного 

гіперпаратиреозу, склерозу судин, 

клапанного апарату серця та м’яких 

тканин. 

Адекватна корекція даних по-

рушень є запорукою збереження 

якості життя та зменшення смерт-

ності хворих.

Профілактика реалізується через 

своєчасне виявлення, усунення 

причин та лікування порушень 

фосфорно-кальцієвого обміну

 

Обов’язкові:

Спостереження лікарем-нефрологом

Регулярний моніторинг показників мі-

нерального обміну (кальцій, фосфор, 

паратиреоїдний гормон, лужна фосфа-

таза) та стану паращитовидних залоз.

Корекція гіперфосфатемії, гіпокальці-

емії
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Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

II. Діагностика

Своєчасна діагностика порушень 

фосфорно-кальцієвого обміну у па-

цієнтів дозволяє вчасно розпочати 

лікування та мінімізувати їх нега-

тивний вплив на стан хворих.

Адекватний контроль 

клінічних аналізів (кальцій, фос-

фор, ПТГ та інших) дозволить вчас-

но встановити порушення фосфор-

но-кальцієвого обміну у хворих 

 

Обов’язкові:

1. Всім пацієнтам діагностичні тести 

проводяться в об’ємі та з частотою:

Кальцій крові не рідше одного разу на 

місяць;

Фосфор крові не рідше одного разу на 

місяць (Настанова 3.1.2);

ПТГ не рідше одного разу на 6 міся-

ців, а у пацієнтів з високим рівнем 

ПТГ не рідше одного разу на 3 місяці 

(Настанова 3.1.2);

лужна фосфатаза не рідше одного разу 

на 6 місяців, а у пацієнтів з високим 

рівнем паратиреоїдного гормону не 

рідше одного разу на 3 місяці 

ультразвукове дослідження паращито-

подібних залоз у пацієнтів з високим 

рівнем паратиреоїдного гормону не 

рідше 1 разу на рік;

Сцинтіграфія паращитоподібних залоз 

у пацієнтів з високим рівнем паратире-

оїдного гормону не рідше одного разу 

на рік;

Ехокардіографія не рідше одного разу 

на рік.

2. Стан пацієнта оцінюється коман-

дою з надання допомоги пацієнтам з 

ХХН-V Д, не рідше 1 разу на місяць.

III. Лікування

У разі виявлення порушень міне-

рального обміну призначають захо-

ди щодо їх корекції. 

Своєчасне лікування забезпечує 

більшу тривалість життя та вищий 

рівень реабілітації. 

Обов’язкові:

Діагностичні тести проводяться в по-

вному обсязі і з відповідною частотою.

Лікування пацієнтів з ХХН-V Д про-

водиться відповідно до діагностичних 

тестів.

Пацієнти з гіпокальціемією отримують 

лікування препаратами вітаміну Д та 

препаратами кальцію.

Пацієнти з гіперфосфатемією повинні 

дотримуватися відповідної дієти.

Пацієнти з гіперфосфатемією отриму-

ють лікування кальціймісткими засо-

бами для лікування гіперфосфатемії та 

засобами для лікування гіперфосфате-

мії, які не містять ні кальцію, ні алю-

мінію 

У пацієнтів з гіперфосфатемією слід 

розглянути можливість збільшення 

тривалості діалізних сесій 

Аденома паращитовидної залози по-

требує субтотальної паратиреоїдектомії 

IV. Диспансерне спостереження

У хворих на ХХН VГД стадії необ-

хідний контроль рівню кальцію, 

фосфора та ПТГ.

Адекватний контроль фосфорно-

кальцієвого обміну забезпечує ви-

щий рівень реабілітації та вищу 

якість життя  

Об’єм залежить від наявності пору-

шень фосфорно-кальцієвого обміну, 

методу їх корекції, застосування лікар-

ських засобів.
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ІІI. ОПИС ЕТАПІВ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

3.1 Корекція порушень мінерального обміну

Для корекції гіпокальціемії слід застосовувати 

препарати вітаміну Д та/або препарати кальцію. 

Препарати вітаміну Д (альфакальцидол) 0,25 мг/

добу 3 рази на тиждень після сеансу ГД. При наяв-

ності судом, симптомів Хвостека, Труссо додають 

препарати кальцію (кальцію ацетат 0,5 гр 3 р/д за 1 

годину до або через 3 години після їжі); за неефек-

тивності вводять кальцію глюконат або кальцію 

хлорид внутррішньовенно.

У випадку гіперфосфатемії, тобто перевищен-

ня цільових рівнів фосфору, необхідно ужити за-

ходів щодо нормалізації рівня фосфору. Признача-

ється дієта з обмеженням добового вмісту фосфору 

у продуктах харчування денного раціону до 800 – 

1000 мг. Однак у пацієнтів, які лікуються діалізом 

цього, як правило, замало. Тому для корекції гі-

перфосфатемії призначають засоби для лікування 

гіперфосфатемії. Усі засоби для лікування гіпер-

фосфатемії приймаються разом з їжею або одразу 

після їжі.

При застосуванні кальціймістких препаратів 

необхідно пам’ятати, що добова доза елементарного 

кальцію, що надходить з ними не повинна перевищу-

вати 1500 мг (табл.), а загальне надходження кальцію 

(разом з їжею) не повинно перевищувати 2000 мг. 

Таблиця. Вміст кальцію в окремих сполуках кальцію 

Препарат солі кальцію
Вміст елементарного кальцію (мг) 
на 1000 мг препарату солі кальцію

Хлорид кальцію 270

Фосфат кальцію двоосновний ангідрид 290

Фосфат кальцію двоосновний дигідрид 230

Фосфат кальцію триосновний 400

Гліцерофосфат кальцію 191

Цитрат кальцію 211

Лактат кальцію 130

Глюконат кальцію 90

Кальціймісткі засоби для лікування гіперфос-

фатемії не повинні використовуватись у пацієнтів з 

рівнем Са сироватки крові понад 2,65 ммоль/л та у 

пацієнтів з рівнем ПТГ нижче 150 пг/мл. 

При виникненні гіперфосфат- та/або гіпер-

кальціемії на фоні використання препаратів віта-

міну Д останні необхідно відмінити. 

У разі наявності гіперкальціемії слід застосову-

вати севеламер. Доза визначається рівнем фосфору: 

при рівні фосфору 1,45 – 2,4 ммоль/л - 1 пігулка 

тричі на день під час їжі, 2,4 – 2,9 ммоль/л, 2 пігулки 

3 рази на день, при рівні фосфору понад 2,9 ммоль/л 

– 3 пігулки тричі на день. Якщо через 2 тижні рівень 

фосфору більший за 1,78 ммоль/л, доза севеламе-

ру збільшується на 1 пігулку/після їжі з наступним 

контролем через 2 тижні. Якщо рівень фосфору нор-

мальний – пацієнт надалі приймає таку дозу, якщо 

фосфор нижчий, ніж 1,13 ммоль/л – доза севеламе-

ру зменшується на 1 пігулку/після їжі.

Всі інші пероральні препарати приймаються 

за 1 годину до або через 3 години після вживання 

будь-якого засобу для лікування гіперфосфатемії!

Показники кальцію та фосфору оцінюють-

ся одночасно але окремо, без використання Са*Р 

продукту.

Призначення препаратів вітаміну Д у пацієн-
тів, які лікуються гемодіалізом.

Пацієнтам які лікуються гемодіалізом активні 

препарати вітаміну Д (альфакальцидол) призна-

чаються при підвищенні рівня паратиреоїдного 

гормону сироватки крові понад 600 пг/мл або зрос-

танні паратиреоїдного гормону у динаміці. Доза 

препарату вітаміну Д залежить від рівня паратире-

оїдного гормону; при рівні паратиреоїдного гормо-

ну 300-600 пг/мл орієнтовна початкова пероральна 

доза становить 0,5-1,5 мкг/д, паратиреоїдний гор-

мон 600-1000 пг/мл – 1,0-4,0 мкг/мл (1,0-3,0 мкг/д 

д/в), паратиреоїдний гормон >1000 пг/мл – 3,0-7,0 

мкг/д (3,0-5,0 мкг/д д/в). Коли розпочинається 

терапія вітаміном Д (альфакальцидол) або збіль-

шується його доза, рівні кальцію та фосфору си-

роватки крові необхідно перевіряти кожні 2 тижні 

протягом першого місяця та надалі 1 раз на місяць. 

При ХХН –VГД, лікувальні підходи повинні ба-
зуватись на тенденції всіх можливих параметрів 
CKD–MBD, а не на одноразовому вимірюванні. 

Протипоказаннями до призначення препара-

тів вітаміну Д є: гіперкальціемія, гіперфосфатемія 

та рівень паратиреоїдного гормону <150 пг/мл.
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3.2 Паратиреоїдектомія

Показаннями до паратиреоїдектомії є добро-

якісна аденома паращитоподібної залози, прогре-

суюча кісткова патологія (сильні болі у кістках, 

патологічні переломи), що підтверджено рентге-

нологічно та гістологічно; нестерпне свербіння 

шкірних покривів, яке неможливо скорегувати 

медикаментозно, прогресуюча ектопічна каль-

цифікація або кальцифілаксія (ішемічні некрози 

шкіри або м’яких тканин, що викликано кальци-

фікацією судин), симптоми проксимальної міопа-

тії, які неможливо пояснити іншим чином, рівень 

інтактного ПТГ >1200 пг/мл (88,0 пмоль/л) поєд-

наний з неконтрольованою гіперкальціемією та/

або гіперфосфатемією. Хворий направляється на 

паратиреоїдектомію після, як мінімум, тримісяч-

ного курсу лікування препаратами вітаміну Д.

Виявлення за допомогою УЗД залози діаме-

тром понад 1 см (об’єм 1 мл та більше ) або накопи-

чення тканиною залози сентамібію, маркованого 

Тс99 під час сцинтіграфії є свідченням нодулярної 

гіперплазії; за таких умов консервативні методи лі-

кування дуже рідко бувають ефективними. 

З метою уникнення гіпокальціемії необхідно 

призначити вітамін Д (альфакальцидол) як міні-

мум за 1 тиждень до оперативного втручання.

Якщо до оперативного втручання з приводу 

паратиреоїдектомії пацієнт приймав лікарські за-

соби для лікування гіперкаліємії та гіперфосфате-

мії (фосфатбіндери), то при виникненні гіпофос-

фатемії їх необхідно відміни.

ІV. РЕСУРСНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ВИКОНАННЯ ПРОТОКОЛУ

На момент затвердження цього уніфіковано-

го клінічного протоколу засоби матеріально-тех-

нічного забезпечення дозволені до застосування в 

Україні. При розробці та застосуванні локальних 

протоколів медичної допомоги (клінічних марш-

рутів пацієнтів) (далі – ЛПМД (КМП)) необхідно 

перевірити реєстрацію в Україні засобів матері-

ально-технічного забезпечення, які включаються 

до ЛПМД (КМП), та відповідність призначення 

лікарських засобів Інструкції для медичного за-

стосування лікарського засобу, затвердженій Мі-

ністерством охорони здоров’я України. Державний 

реєстр лікарських засобів України знаходиться за 

електронною адресою http://www.drlz.kiev.ua/.

ВИМОГИ ДО УСТАНОВ, ЯКІ НАДАЮТЬ ВТО-

РИННУ ТА ТРЕТИННУ МЕДИЧНУ ДОПОМОГУ

1. Кадрові ресурси
Медична допомога пацієнтам з ХХН надається 

лікарями-нефрологами та середнім медичним пер-

соналом, який отримав спеціальну підготовку для 

роботи з гемодіалізними пацієнтами.

За необхідності залучаються лікарі інших спе-

ціальностей.

2. Матеріально-технічне забезпечення
Оснащення: Витратні матеріали для ГД, ГДФ 

(діалізатори, гемодіафільтри, кровопровідні ма-

гістралі, голки, розчини), дезинфекційні засоби, 

шприци, системи для в/в ведення розчинів, лабо-

раторні реактиви, рентгенологічна плівка, реакти-

ви для її проявлення, вата, перев’язувальний мате-

ріал.

Обладнання
 – Система водо підготовки.

 – Апарати для проведення ГД, ГДФ.

 – Апарат УЗД.

 – Інше – відповідно до Табеля оснащення.

Лікарські засоби: альфакальцидол, кальцію 

глюконат, кальцію хлорид, севеламер.

V. ІНДИКАТОРИ ЯКОСТІ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

5.1. Перелік індикаторів якості медичної допомоги

5.1.1. Наявність у закладі, що надає спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу, 

локального протоколу з проведення гемодіалізу/перитонеального діалізу.

5.2.1. А) Наявність у закладі, що надає спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу 

локального протоколу з проведення гемодіалізу/перитонеального діалізу

 Б) Зв’язок індикатора із затвердженими настановами, стандартами та протоколами 

медичної допомоги

  Індикатор ґрунтується на положеннях уніфікованих клінічних протоколів вторинної 

(спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги з хронічною 

хворобою нирок.

 В) Зауваження щодо інтерпретації та аналізу індикатора

  Даний індикатор характеризує організаційний аспект запровадження сучасних медико-

технологічних документів (ЛПМД) в регіоні. Якість медичної допомоги пацієнтам, 

відповідність надання медичної допомоги вимогам ЛПМД, відповідність ЛПМД 

чинному УКПМД даним індикатором висвітлюватися не може, але для аналізу цих 

аспектів необхідне обов’язкове запровадження ЛПМД в закладах охорони здоров’я. 
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  Бажаний рівень значення індикатора:

  2016 рік – 90%

  2017 рік та подальший період – 100%.

 Г) Інструкція з обчислення індикатора

а) Організація (ЗОЗ), яка має обчислювати індикатор: структурні підрозділи з питань 

охорони здоров’я місцевих державних адміністрацій.

б) Дані надаються закладами, що надають спеціалізовану (високоспеціалізовану) 

медичну допомогу, розташованими на території обслуговування, до структурних 

підрозділів з питань охорони здоров’я місцевих державних адміністрацій.

в) Дані надаються поштою, в тому числі електронною поштою.

г) Метод обчислення індикатора: підрахунок шляхом ручної або автоматизованої 

обробки. Індикатор обчислюється структурними підрозділами з питань охорони 

здоров’я місцевих державних адміністрацій після надходження інформації від всіх 

закладів, що надають спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу, 

зареєстрованих на території обслуговування. Значення індикатора обчислюється як 

відношення чисельника до знаменника.

ґ) Знаменник індикатора складає загальна кількість закладів, що надають спеціалізовану 

(високоспеціалізовану) медичну допомогу, зареєстрованих на території 

обслуговування. Джерелом інформації є звіт структурних підрозділів з питань 

охорони здоров’я місцевих державних адміністрацій, який містить інформацію 

про кількість закладів, що надають спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну 

допомогу, зареєстрованих на території обслуговування. 

д) Чисельник індикатора складає загальна кількість закладів, що надають 

спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу, зареєстрованих на 

території обслуговування, для яких задокументований факт наявності локального 

протоколу ведення пацієнта із хронічною хворобою нирок (наданий екземпляр 

ЛПМД). Джерелом інформації є ЛПМД, наданий закладом, що надає спеціалізовану 

(високоспеціалізовану) медичну допомогу.

е) Значення індикатора наводиться у відсотках.

В.о. директора Медичного департаменту 
МОЗ України В. Кравченко
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Протягом останніх двох десятиліть констату-

ється пандемія хронічної хвороби нирок (ХХН). 

Багато років серйозність проблеми ХХН недо-

оцінювалася, вона залишалася в «тіні» інших со-

ціально значущих захворювань. Сплеск інтересу 

до проблеми ХХН виник на початку XXI століття, 

коли з’явилися дані великих епідеміологічних до-

сліджень (NHANES тощо), які показали високу 

частоту порушень функції нирок в популяції. Роз-

повсюдженість ХХН серед дорослого населення 

США, Західної Європи, Австралії, Китаю знахо-

диться в діапазоні від 7 до 16%. З віком пошире-

ність ХХН збільшується, і серед осіб старших 60 

років ХХН спостерігається у майже 50% з них. Та-

кож стало очевидно, що у всьому світі, незважаючи 

на відкриття нових центрів діалізу, економічно не 

спроможні надати кваліфіковану меличну допомо-

ги пацієнтам із ТПН.

За даними Національного реєстру станом на 31 

грудня 2014 р. в Україні зареєстровано більш ніж 

420 тис. пацієнтів з ХХН, з них більш ніж 8,5 тис. 

– у м. Києві [1].

Хронічні захворювання нирок істотно вплива-

ють на працездатність і прогноз хворих, оскільки 

характеризуються прогресуючим перебігом і час-

то закінчуються формуванням хронічної ниркової 

недостатності, що вимагає лікування методами 

ниркової замісної терапії - гемодіалізу, перитоне-

ального діалізу та трансплантації нирок. Тому пи-

тання організації спеціалізованої медичної допо-

моги хворим нефрологічного профілю потребують 

особливої уваги.

Порядок надання медичної допомоги хво-

рим нефрологічного профілю регламентується 

спільним наказом Міністерства охорони здоров’я 

України та Національної академії медичних наук 

України та від 22 вересня 2011 року № 84/608 «Про 

внесення змін до наказу АМН та МОЗ України від 

30.09.2003 № 65/462 «Про поліпшення якості та 

організації системи медичної допомоги дорослим 

хворим нефрологічного профілю».

В роботі лікарі-нефрологи та лікарі інших 

спеціальностей повинні дотримуватися спільно-

го наказу Міністерства охорони здоров’я України 

та Національної академії медичних наук України 

від 30 вересня 2014 року № 74/688 «Про внесення 

змін до наказу Академії медичних наук України та 

Міністерства охорони здоров’я України від 30 ве-

ресня 2003 року № 65/462» та наказу МОЗ Украї-

ни від 11 лютого 2016 року «Про затвердження та 

впровадження медико-профілактичних документів 

зі стандартизації медичної допомоги пацієнтам з 

хронічною хворобою нирок V стадії із застосуван-

ням гемодіалізу або перитонеального діалізу».

Структура організації поетапної медико-про-

філактичної допомоги хворим нефрологічного 

профілю в Україні представлена на рис. 1.
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Резюме. В статті висвітлюються проблеми з організації нефрологічної допомоги в м. Києві. Наведені 

нормативні документи, згідно яким надається нефрологічна допомога мешканцям міста. Наведені пропозиції 

щодо покращення нефрологічної допомоги в м. Києві.

Summary. The article are covering problems for the organization of nephrological care in Kyiv. Regulations ac-

cording to which nephrological assistance is provided to city residents are listed. Proposals to improve the nephrological aid 

in Kншv are presented.
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урологи, лікарі-акушер-гінекологи, лікарі-терапевти 

Головний позаштатний 
спеціаліст МОЗ України зі 
спеціальності «Нефрологія» 

 
Сателітний 

центр 
нефрології та 
діалізу/діалізу 

Рис. 1 Структура організації поетапної медико-профілактичної допомоги хворим нефрологічного профілю

Обслуговування хворих на ХХН в м. Києві діє 

відповідно наказу 207 від 10 квітня 2014 р. Департа-

менту охорони здоров’я Київської міської держав-

ної адміністрації «Про удосконалення надання ме-

дичної допомоги хворим нефрологічного профілю 

міста Києва». Структура організації поетапної ме-

дико-профілактичної допомоги хворим нефроло-

гічного профілю в м. Києві представлена на рис. 2.
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ДОЗ м. Києва

Консультативні

нефрологічні кабінети на

базі поліклінік

(консультативно-

діагностичних центрів)

м. Києва  

Дільнічні терапевти,

лікарі загальної практики,

лікарі сімейної медицини

Київський міський науково-практичний центр
нефрології та діалізу

(КМКЛ № 3) 
• відділення нефрології та діалізу на 60 стаціонарних ліжок

нефрологічного профілю та 44 місця для гемодіалізу 

•

• консультативний кабінет•

Сателітні відділення діалізу

• Сателітне відділення нефрології та

діалізу на базі ОКЛ м. Києва на 30

стаціонарних ліжок нефрологічного

профілю та 22 місця для гемодіалізу;    

•

Сателітне відділення діалізу на базі

КМКЛ №5 на 8 місць для гемодіалізу;  

•

• Сателітне відділення діалізу на базі

КМКЛ №1 на 12 місць для гемодіалізу;  

Сателітне відділення діалізу на базі

ДКЛ №6 Шевченківського району

на 8 місць для гемодіалізу

•

Рис. 2 Структура організації поетапної медико-профілактичної допомоги хворим нефрологічного профілю в м. Києві

Таким чином, на сьогодні нефрологічна служ-

ба м. Києва має наступну систему надання допо-

моги:

І - амбулаторно-поліклінічний етап. Допо-

мога здійснюється лікарями-нефрологами амбу-

латорно-поліклінічних закладів районів міста, а 

за відсутності нефрологів терапевтами, лікарями 

загальної практики та сімейної медицини. На да-

ному рівні проводиться: обстеження пацієнтів; 

направлення на консультацію до Київського місь-

кого науково-практичного центру нефрології та 

діалізу, Олександрівської клінічної лікарні (ОКЛ), 

ДУ «Інститут нефрології НАМН України» (ДУ «ІН 

НАМН»); спостереження і амбулаторнео лікування 

відповідно до рекомендацій фахівців.

Слід підкреслити що фактично тільки кілька 

районів мають функціонуючі консультативні ка-

бінети нефрологів: Дніпровський, Оболонський 

та Святошинський. А через велике навантаження 

та нестачу терапевтів, лікарів загальної практики 

та сімейної медицини пацієнти нефрологічного 

профілю в м. Києві фактично «замикаються» на 3 

центрах: КМНПЦНтаД, ОКЛ та ДУ «ІН НАМН». 

Диспансерне спостереження, таким чином, здій-

снюється не за місцем проживання, а централізо-

вано тільки в кількох центрах.

Пропозиція:

 – відкриття консультативних кабінетів нефро-

логів у кожному районі міста для збільшення 

доступності нефрологічної допомоги

 – для підвищення кваліфікації лікарів-не-

фрологів амбулаторних кабінетів, терапев-

тів, лікарів загальної практики та сімейної 

медицини проводити виїздні конференції з 

актуальних питань нефрології в амбулатор-

но-поліклінічні заклади міських районів.

 – ввести систему ротації стаціонар – кабінет 

амбулаторного прийому для підвищення 

кваліфікації лікарів консультативних 

кабінетів

ІІ – Стаціонарна допомога забезпечує стаці-

онарне обстеження та лікування хворих з різними 

хвообами нирок, які можуть призвести до хроніч-

ної ниркової недостатності.  В   стаціонарі   про-

водиться   уточнення   нефрологічного діагнозу, лі-

кування хвороб нирок, у тому числі патогенетична 

терапія гломерулонефритів; лікування запальних 

хвороб нирок; вторинні ураження нирок (вовча-

ковий нефрит, діабетична нефропатія, гіпертен-

зивна нефропатія, подагрична нефропатія тощо); 

ренопротекторна терапія, у тому числі корекція 

анемії, вторинного гіперпаратиреозу на додіалізно-
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му етапі, підготовка та початок лікування гемо-та 

перитонеальним діалізом, лікування комор бідних   

станів діаліз них хворих,   лікування ускладнень ге-

модіалізу та перитонеального діалізу.

Фактично за даним Національного ниркового 

реєстру на 31.12.14 в м. Києві функціонує 90 ліжок 

нефрологічного профілю: 60 в КМНПЦНтаД та 

30ліжок в ОКЛ. Забезпеченість ліжками нефроло-

гічного профілю становить 0,32 на 10 000 населення, 

що відповідає середній по Україні (0,31 на 10 000 на-

селення), але значно менше, ніж в деяких регіонах, 

зокрема Чернівецькій, Івано-Франківський та Чер-

каській (0,55, 0,49 та 0,48 відповідно). 

Нажаль, жодний з міських закладів через  від-

сутність необхідної   інструментальної  та   пато-

морфологічної  підтримки  не проводить при-

життєву біопсію нирки та морфологічну вери-

фікацію діагнозу. Однак в цьому питанні лікарі 

КМНПЦНтаД тісно співпрацюють з клінікою 

ДУ «ІН НАМН».

Більша частина хворих отримує стаціонарне 

лікування в умовах КМНПЦНтаД – табл. 1.

Таблиця 1

Кількість хворих нефрологічного профілю, пролікованих стаціонарно в м. Києві

Центри
Рік

2012 2013 2014 2015

КМНПЦНтаД 1160 (83%) 1254 (82,6%) 1236 (69%) 1247

ОКЛ 236 (17%) 265 (17,4%) 562 (21%) н/д

Всього 1396 (100%) 1519 (100%) 1798 (100%) н/д

Примітка. Дані представлені як абс. кількість (% від загальної кількості пролікованих).

Згідно наказу ДОЗ, усі хворі, які лікуються 

гемо- або перитонеальним діалізом, у випадку не-

обхідності стаціонарного лікування, направляють-

ся до КМНПЦНтаД. 

Пропозиції: - для зменшення навантаження на 

стаціонарне відділення КМНПЦНтаД хворі, які лі-

куються ГД в сателітному відділенні діалізу КМКЛ 

№5 можуть бути госпіталізовані в профільні від-

ділення (хірургічне, терапевтичне, кардіологічне 

тощо) КМКЛ №5,

 – хворі, які лікуються ПД, у випадку необ-

хідності стаціонарного лікування (за ви-

ключенням підозри на ПД-асоційований  

перитоніт), можуть бути госпіталізовані в 

профільні відділення (терапевтичне, карді-

ологічне тощо) за місцем проживання. При 

необхідності  виконується виклик лікаря-

нефролога КМНПЦНтаД для консультації 

та корекції лікування.

 – для проведення ренопротекторної та/або 

симптоматичноъ терапії, зокрема корекція 

анемії препаратами заліза, еритропоети-

нів, у пацієнтів з ХХН ІІІ, IV та-V ст. (які 

не отримують лікування діалізом) хворі мо-

жуть бути госпіталізовані в профільні відді-

лення (терапевтичне, кардіологічне тощо) 

за місцем проживання. При необхіднос-

ті  виконується виклик лікаря-нефролога 

КМНПЦНтаД для консультації та корекції 

лікування.

ІІІ – ниркова замісна терапія. На даному етапі 

здійснюється лікування гемо- та перитонеальним 

діалізом. Нажаль, через низку юридичних та еко-

номічних проблем рівень трансплантації нирки 

вкрай низький та майже не є доступним для паці-

єнтів в Україні, зокрема в Києві. 

На даний момент в Києві працюють наступні 

діалізні відділення:

1. Київський міський науково-практичний 

центр нефрології та діалізу. Має 44 місця 

для гемодіалізу, зал для проведення сеансів 

перитонеального діалізу. 

Всього на 31.12.2015 в КМНПЦНтаД 279 

осіб отримує лікування сеансами ГД та 61 – 

ПД ( з них – 7 осіб на АПД).

За рік в центрі проводиться біля 40000 

сеансів ГД

2. Сателітне відділення нефрології та діалізу 

Олександрівська клінічна лікарня. Має 22 

місця для гемодіалізу, зал для проведення 

сеансів перитонеального діалізу. 

Всього на 31.12.2015 в ОКЛ 85 осіб отримує 

лікування сеансами ГД та 60 – ПД ( з них – 

20 осіб на АПД).

За рік у відділенні проводиться більше 

13000 сеансів ГД

3. Сателітне відділення діалізу Київської місь-

кої дитячої клінічної лікарні № 1. Має 12 

місць для гемодіалізу. 

Всього на 31.12.2015 у відділенні 53 особи 

отримує лікування сеансами ГД.

За рік у відділенні проводиться більше 8000 

сеансів ГД

4. Сателітне відділення діалізу Дитячої клініч-

ної лікарні № 6 Шевченківського району. 

Має 8 місць для гемодіалізу. 

Всього на 31.12.2015 в відділенні 35 осіб 

отримує лікування сеансами ГД.

За рік у відділенні проводиться більше 5000 

сеансів ГД
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5. Сателітне відділення діалізу Київської місь-

кої клінічної лікарні № 5. Має 8 місць для 

гемодіалізу. 

Всього на 31.12.2015 в відділенні 35 осіб 

отримує лікування сеансами ГД.

За рік у відділенні проводиться більше 5000 

сеансів ГД.

Рівень забезпеченості пацієнтів з ХХН V ст. 

діалізною терапією в м. Києві за даним Національ-

ного реєстру станом на 31.12.2014 становить 5,4 на 

100 тис. населення та є вкрай низьким, найнижчим 

у регіонах України.

Однак дані про кількість хворих, які лікуються 

НЗТ в м. Києві, вказані в Національному Реєстрі, 

не відповідають таким, які отримані ДОЗ при за-

повненні облікових форм «Звіт про хворих, які лі-

куються сеансами гемодіалізу» (додаток 2) та «Звіт 

про хворих, які лікуються сеансами перитонеаль-

ного діалізу» (додаток 3) згідно наказу 207. Це по-

требує взаємодії між ДОЗ та ДУ «ІН НАМН» для 

ретельного обліку хворих, які лікуються та потре-

бують лікування НЗТ,  та, відповідно, розрахунку 

потреби в витратних матеріалах та плануванні кіль-

кості діалізних місць.

Слід більш широко впроваджувати лікування 

методом перитонеального діалізу, який має пере-

ваги у певної когорти хворих, не прив’язує паці-

єнта до діалізного центру, робить більш вільними 

його пересування. 

Досить гостро стоїть потреба у забезпеченні 

пацієнтів, які лікуються НЗТ, у лікарських препа-

ратах. Зокрема це стосується препаратів еритро-

поетинів та їх аналогів. Нажаль, на відміну від по-

передніх років, в 2014 р. не було державного забез-

печення препаратами еритропоетинів. В 2015 році 

забезпечення препаратами еритропоетинів стано-

вило ….% від побтрібного.

Діалізним хворим також необхідні гепарин, а 

при ппевних клінічних ситуаціях – нмзькомолеку-

лярні гепарини, препаративнутрішньовенного за-

ліза, препарати для корекції гіперпаратиреозу (аль-

факальцидол,   кальцію ацетат, кальцію карбонат, 

некальціймісткі фосфатбіндери тощо). 

Звертає на себе увагу велика кількість хворих з 

вперше виявленою ХХН Vст. – за 2014 р. 104 особи, 

в 2015 – 193 особи - тобто велика кількість хворих 

з пізнім направленням до нефролога, що вказує 

на незадовільну работу на амбулаторно-пліклініч-

ному етапі. Нагадуємо, що пізнє направлення ви-

значається як направлення в спеціалізовані центри 

менш ніж за 1 рік до початку ЗНТ.

Одна із великих проблем діалізної популяції є 

інфікованість гепатитом В та С, саме тому вчасна 

вакцинаці ци пацієнті залишається  актуальним 

питанням надання високоспеціалізованої допо-

моги цим хворим. Особливо важливим це питання 

стає з огляди на надію все ж - таки  удосконалення 

трансплантаційної допомоги цим  пацієнтам. На-

жаль, на державному рівні немає закупівлі вакцин 

проти гепатиту В. 

Окремо хотілось би зупинитися на наданні 

допомоги хворим з трансплантованою ниркою. 

За даними Національного ниркового реєстру на 

31.12.2014 в Україні 845 осіб живуть з транспланто-

ваною ниркою, з них у Києві – 9 осіб. Традиційно 

такі хворі спостерігалися лікарями центрів, в яких 

їм проводили трансплантацію. А забезпечення іму-

носупресивною терапією проводиться за місцем 

проживання. Таким чином, ці пацієнти випадають 

з поля зору нефрологів, що є помилковим. В усьо-

му світі спостереження та ведення таких пацієнтів,   

здійснюється лікарями-нефрологами.

Таким чином, організація нефрологічної до-

помоги в м. Києві має низку проблем:

 – погана розвиненість амбулаторно-поліклі-

нічного етапу, відсутність наступництва між 

стаціонарною та амбулаторно-поліклініч-

ною ланкою

 – нерівномірність доступності нефрологічної 

допомоги у різних районах Києва

 – наказ ДОЗ 207 акцентує увагу на обліку хво-

рих, які вже отримують лікування НЗТ, зо-

крема перенесли трансплантацію нирки, 

але нічого не говорить про облік хворих на 

ХХН І-IV таV ст., які ще не отримують ліку-

вання НЗТ. Ці дані можна отримати лише з 

Національного реєстру хворих на ХХН. Але 

по-перше, враховуючи велику розбіжність 

в даних, які стосуються діалізних хворих, 

можна припустити, що кількість хворих на 

ХХН на додіалізних стадіях в м. Києві на-

справді є вищою. По-друге, Національний 

реєстр публікує дані за попередній рік ближ-

че до кінця І кварталу поточного року, а по-

треба в НЗТ в місті може змінюватися Для 

більш оперативного реагування на потребу в 

НЗТ слід мати інформацію про кількість всіх 

хворих з ХХН, особливо з IV таV ст.

 – нерівномірність навантаження на стаціо-

нарні ліжка в КМНПЦНтаД та ОКЛ

 – проблеми з веденням хворих після тран-

сплантації нирки

 – недостатня забезпеченість лікарями-не-

фрологами

 – недостатня забезпеченість НЗТ

 – недостатня забезпеченість лікарськими за-

собами, вакцинами

Для вирішення цих проблем пропонуємо:

 – відкриття консультативних кабінетів нефро-

логів у кожному районі міста для збільшення 

доступності нефрологічної допомоги

 – для підвищення кваліфікації лікарів-не-

фрологів амбулаторних кабінетів, терапев-

тів, лікарів загальної практики та сімейної 

медицини проводити виїздні конференції з 

актуальних питань нефрології в амбулатор-

но-поліклінічні заклади міських районів.

 – ввести систему ротації стаціонар – кабінет 

амбулаторного прийому для підвищення ква-

ліфікації лікарів консультативних кабінетів
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 – для зменшення навантаження на стаціо-

нарне відділення КМНПЦНтаД хворі, які 

лікуються ГД в сателітному відділенні діа-

лізу КМКЛ №5 можуть бути госпіталізовані 

в профільні відділення (хірургічне, терапев-

тичне, кардіологічне тощо) КМКЛ №5,

 – хворі, які лікуються ПД, у випадку необ-

хідності стаціонарного лікування (за ви-

ключенням підозри на ПД-асоційований  

перитоніт), можуть бути госпіталізовані в 

профільні відділення (терапевтичне, карді-

ологічне тощо) за місцем проживання. При 

необхідності  виконується виклик лікаря-

нефролога КМНПЦНтаД для консультації 

та корекції лікування.

 – для проведення ренопротекторної та/або 

симптоматичної терапії, пацієнтів з ХХН 

ІІІ, IV та-V ст. (які не отримують лікуван-

ня діалізом) хворі можуть бути госпіталізо-

вані в профільні відділення (терапевтичне, 

кардіологічне тощо) за місцем проживан-

ня. При необхідності  виконується виклик 

лікаря-нефролога КМНПЦНтаД для кон-

сультації та корекції лікування.

 – створити базу даних хворих на ХХН всіх 

стадій, тісно співпрацюючи при цьо-

му з відділом науково-організаційної 

та патентно-ліцензійної роботи ДУ «ІН 

НАМН» для отримання більш точних да-

них та подальшого вироблення єдиної 

стратегії організації допомоги хворим 

нефрологічного профілю

 – сприяти відкриттю нових сателітних 

центрів діалізу в різних районах м. Києва 

для наближення та збільшення доступності 

лікування методами НЗТ

 – провести аналіз всіх пізніх направлень до 

нефролога з метою розробки заходів, спря-

мованих на зменшення таких випадків.
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Резюме. Актуальність та мета. Знання регіональної бактеріальної резистентності є основою адек-

ватного емпіричного призначення антибактеріальної терапії. Метою роботи було визначити спектр збудників 

хронічної неускладненої інфекції сечової системи (ІСС) та динаміку бактеріальної резистентності протягом 

останніх 10 років.

Матеріал та методи. Проведено ретроспективний аналіз етіологічного спектру та антибактеріальної 

резистентності уропатогенів, ідентифікованих з сечі жінок з хронічною неускладненою ІСС, які мешкають у 

Київському регіоні, у період з 2005 по 2015 роки; дослідження одного центру.

Результати. З 380 позитивних зразків сечі, включених у дослідження, у 193/380 (51 %) було виділено E. 

coli. Незважаючи на те, що кишкова паличка залишається найбільш поширеним уропатогеном ми спостерігали 

збільшення частки Enterococcus spp. - 82/380 (21,6%). Ампіцилін і триметоприм (ко-тримоксазол) були найменш 

активні проти штамів E. coli, їх резистентність становила 75% і 70%, відповідно. Протягом 10-річного періоду 

спостерігалось достовірне підвищення резистентності штамів E. coli до триметоприму, фторхінолонів ІІ і III 

поколінь, пеніцилінів та карбапенемів. Похідні нітрофурану залишаються адекватним вибором для емпіричного 

лікування неускладнених ІСС у жінок з середньою 10-річною резистентністю 8,3%. Було продемонстровано, що 

рецидивуючий перебіг ІСС є незалежним фактором ризику бактеріальної мультирезистентності

Висновки. За останні 10 років достовірно збільшився відсоток фторхінолонової резистентності штамів 

E.coli. Крім того, спостерігається тенденція бактеріальної мультирезистентності. Фторхінолони не повинні 

використовуватися для емпіричного лікування неускладнених ІСС у хворих Київщині. З цією метою слід вико-

ристовувати похідні нітрофуранів (furazidin К), у разі необхідності парентерального введення антибіотиків 

–цефалоспорини IV генерації. Для мінімізації формування антибактеріальної резистентності необхідно кожні 5 

років аналізувати регіональний спектр збудників ІСС та чутливість до антибактеріальних лікарських засобів з 

наступним внесенням змін до клінічних настанов та локальних протоколів лікування хворих на ІСС.

Summary. Background and objective. Knowledge of local antimicrobial resistance pattern is very important for 

evidence-based empirical antibiotic prescribing. The main objective of the present study was to evaluate the prevalence and 

the antimicrobial resistance pattern of the main bacteria responsible for uncomplicated urinary tract infection (UTI) in 

Kyiv region (Ukraine), throughout a ten year period, in order to establish an appropriate empirical therapy.

Materials and methods. A retrospective analysis of the etiological spectrum and antimicrobial resistance of uro-

pathogens in urine samples isolated over the 10-year period, 2005 to 2015, in a single center was performed.

Results. In total 380 positive urine samples processed at our laboratory of which 193/380 (51 %) had E. coli as the 

infecting organism. Although E. coli was, as usual, the most common pathogen implicated in UTI, it were observed increas-

ing the share of Enterococcus spp. - 82/380 (21.6%). Ampicillin and trimethoprim were the least-active agents against E. 

coli with resistance rates of 75% and 70%, respectively. Significant trends of increasing resistance over the 10-year period 

were identified for trimethoprim, fluoroquinolones ІІ and III generations, penicillins, and carbapenems. Nitrofuran de-

rivative remains a reasonable empirical antibiotic choice in this community with a 10-year resistance rate of 8.3 %. Was 

determined that recurrent UTI is an independent risk factor 

for bacterial multidrug-resistance.

Conclusions. Over the last 10 years, the proportions 

of fluoroquinolones resistant E. coli and multidrug-resistant 

bacteria have significantly increased. The fluoroquinolones 

shall not be used in the empirical treatment of uncomplicated 
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UTI in Kyiv region patients. For the empirical treatment of uncomplicated UTI in women should be used nitrofuran de-

rivative (furazydyn K). If required of parenteral administration of antibiotics should be used cephalosporins IV genera-

tion. This data will enable evidence-based empirical prescribing which will ensure more effective treatment and lessen the 

emergence of resistant uropathogens in the community.

ВСТУП. Інфекції сечової системи (ІСС) за-

галом та пієлонефрит (ПН), зокрема, є глобаль-

ною соціально-економічною проблемою охорони 

здоров’я [13, 22, 26]. За даними Національного ре-

єстру хворих на хронічну хворобу нирок (ХХН) в 

Україні ПН посідає перше місце (67,3%) серед при-

чин ХХН за 2014 рік [1]. Загалом, протягом однієї 

доби у світі реєструється більше 1,5 мільйонів па-

цієнтів, які звертаються до лікарів з приводу ІСС; 

у Сполучених Штатах Америки понад 7 мільйонів 

відвідувань лікаря у рік [13]. Близько 70% жінок 

репродуктивного віку принаймні хоч раз у житті 

переносять епізод дизурії, спричинений ІСС, а у 

30%-40% з них щорічно спостерігаються 1-3 реци-

диви захворювання [13, 22].

Нозологічний спектр резистентних до антибі-

отиків ІСС варіює від неускладненого циститу до 

уросепсису та від уретриту до медикаментозно-ре-

зистентного туберкульозу сечової системи [13, 27]. 

Приблизно 15% з усіх призначень антибактеріаль-

них лікарських засобів у світі стосується хворих 

на ІСС [13, 27]. Разом з тим, невиправдане та не-

адекватне антибактеріальне лікування є основною 

причиною бактеріальної резистентності не тільки 

на індивідуальному, але й на популяційному рів-

нях, що призводить до глобального зростання ре-

зистентних штамів бактерій у різних країнах світу 

[10, 12, 15, 23, 24, 27]. Особливе занепокоєння ви-

кликає підвищення резистентності до антибіоти-

ків широкого спектру дії, зокрема фторхінолонів, 

цефалоспоринів та, навіть, карбапенемів [7, 9]. 

Бактеріальна резистентність знижує ефективність 

лікування, збільшує тривалість госпіталізації та 

смертність [9, 13, 15, 27]. Так, за даними всесвіт-

нього альянсу проти резистентності до антибіоти-

ків (WAAAR), як мінімум 25 000 пацієнтів у Європі 

та 23 000 пацієнтів у США щорічно умирають від 

інфекцій, спричинених резистентними штамами 

бактерій [28]. 

Отже, в умовах обмеженої наявності нових 

антимікробних лікарських засобів резерву, ре-

зистентність до антибіотиків є однією з ключових 

проблем лікування інфекцій [12-14, 21, 24]. Раціо-

нальне використання антибіотиків, з урахуванням 

регіональних особливостей чутливості мікроорга-

нізмів, є основою мінімізації розвитку бактеріаль-

ної резистентності [8, 15]. У зв’язку з цим, знання 

щодо особливості змін бактеріальної резистент-

ності збудників хронічної неускладненої ІСС у 

конкретному регіоні може допомогти лікарям у ви-

борі відповідного емпіричного лікування.

МЕТА роботи: визначити спектр збудників 

хронічної неускладненої ІСС та динаміку бактері-

альної резистентності протягом останніх 10 років.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ. Дослідження вклю-

чало ретроспективний аналіз результатів мікробіо-

логічного дослідження сечі 380 хворих на неусклад-

нену ІСС, які перебували на амбулаторному ліку-

ванні у ДУ «Інститут нефрології НАМН України» з 

2005 по 2015 роки. Усі пацієнти були жіночої статі, 

віком від 18 до 55 років (у середньому 28,7±9,4 ро-

ків). Тривалість захворювання становила від 1 до 

29 років (у середньому 7,2±7,7 роки). Усі обстежені 

жінки були мешканками міста Києва та Київської 

області.

За топічним діагнозом хворі розподілялись на-

ступним чином: у 350 діагностовано хронічну хво-

робу нирок І-ІІ стадій: неускладнений пієлонеф-

рит, у 30 – хронічний неускладнений цистит. 265 

(70%) пацієнток мали рецидивуючий перебіг ІСС, 

який визначали за наявності 3 та більше рецидивів 

захворювання протягом року. Середня кількість 

рецидивів склала 6,0±2,9 / рік.

Усі дані були зібрані з медичної документації 

включених у дослідження хворих. Аналізували ре-

зультати культурального дослідження зразків сечі, 

зібраних на фоні наявності клінічних ознак заго-

стрення ІСС (підвищення температури тіла, від-

чуття болю та важкості у костовертебральному куті, 

дизурія та інші). ІСС у жінок постменопаузального 

віку або з наявністю супутніх захворювань та/або 

анатомічних чи функціональних порушень визна-

чали як ускладнений та вважали критерієм виклю-

чення з дослідження. 

Мікробіологічні дослідження виконувались у 

лабораторії мікробіології ДУ «Інститут нефрології 

НАМН України». Кількісне визначення бактерій 

проводили шляхом посіву матеріалу на тверді по-

живні середовища – агари: кров’яний, поживний, 

жовточно-сольовий, Левіна. Визначали показник 

мікробного числа кожного з видів бактерій та ви-

діляли чисті культури. Ідентифікацію виявлених 

бактерій за їх морфологічними, культуральними, 

біохімічними властивостями проводили за Bergey’s 

[2]. В роботі використовували поживні середовища 

фірми «Hi Мedia» (Індія).

Протокол дослідження був схвалений локаль-

ною етичною комісією ДУ «Інститут нефрології 

НАМН України». 

Статистичну обробку отриманих результатів 

проведено за допомогою програм «Statistica 10,0 for 

Windows» та «MedCalc». Відмінності частот у гру-

пах оцінювали за допомогою критерію Хі-квадрат 

(2) за Пірсоном [3].

Відношення шансів розвитку мультирезис-

тентності у хворих з рецидивуючим перебігом 

ІСС до шансів у пацієнток зі спорадичним пере-

бігом ІСС розраховували за допомогою таблиці 
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зв’язаності 2x2. Крім того визначали довірчий 

інтервал (ДІ) для всіх досліджуваних показників 

[3].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Аналіз 

мікробного спектру сечі продемонстрував домі-

нування ентеробактерій 228/380 (60%), основну 

частку яких склала E.coli – 193/380 (51 %); Proteus 

spp. ідентифіковано у 19/380 (5%) пацієнток, 

K. рneumoniae – у 16/380 (4,2%) хворих.

Другими за частотою виділення були шта-

ми Enterococcus spp. – 82/380 (21,6%), серед яких 

E. faecalis ідентифіковано у 66/82 (80,5%) жінок, 

E. faecium – у 16/82 (19,5%) хворих. 

Серед решти грампозитивної флори перева-

жали представники стафілококів 47/380 (12,4%): 

S.epidermidis – 16/380 (4,2%), S. saprophyticus 14/380 

(3,7%), S. haemolyticus 12/380 (3,2%), та S. аureus 

5/380 (1,3%). Streptococcus spp. виділено із 14/380 

(3,7%) зразків сечі.

Більшість мікроорганізмів було виділено у мо-

нокультурі 304/380 (80%), 76/380 (20%) – у мікро-

бних асоціаціях. Графічний розподіл виявлених 

збудників подано на рисунку 1.
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інші бактерії

асоціація монокультура

%

Рис. 1. Спектр бактеріальної флори, виділеної із сечі 

хворих на хронічну неускладнену ІСС.

Слід зазначити, що частота ідентифікації E.coli 

та E. faecalis не залежала від топічного діагнозу 

ІСС, але мала достовірні відмінності за частого ре-

цидивування захворювання. Так, E.coli виділено у 

179/350 (51%) жінок з ПН та у 14/30 (46,6%) хворих 

на цистит (2=0,14; р=0,73). Enterococcus spp. діа-

гностовано у 74/350 (21%) пацієнток з ПН та у 8/30 

(27%) жінок з циститом (2=0,17; р=0,68).

За спорадичного перебігу ІСС (1-2 рази на рік) 

достовірно частіше ідентифікували E.coli – 74/115 

(64,3%) проти 119/265 (45%) у разі рецидивую-

чого перебігу захворювання (2=11,2; р=0,0008).

За рецидивуючого перебігу ІСС – E. faecalis (54/265 

(21%) проти 12/115 (10,4%); 2=6,4; р=0,001) 

(рис. 2).
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Рис. 2. Частота ідентифікації основних збудників 

хронічної неускладненої ІСС залежно від частоти реци-

дивування.

Отже, основним збудником хронічної не-

ускладненої ІСС останні 10 років залишається 

кишкова паличка – 51%. Проте, спостерігається 

суттєве збільшення грампозитивних мікроорга-

нізмів, на долю яких припадає 40% випадків; у 

21,6% пацієнток ідентифікувалися представники 

Enterococcus spp.

Аналіз антибіотикограм продемонстрував 

надзвичайно високу резистентность E.coli до ко-

тримаксозолу (70%) та пеніцилінів (75%), яка 

за 10 років спостереження підвищилась на 25% 

(р=0,001) та 38% (р<0,0001), відповідно (табл. 1, 

рис. 3). 

Таблиця 1

Регіональна резистентність штамів E. coli 
до основних груп антибактеріальних 

лікарських засобів (%)

Антибактеріальні 
лікарські засоби

Роки спостереження
р2005-2015 2 95% ДІ

2005
(n=38)

2006-2010 
(n=83)

2011-2015
(n=72)

Ко-тримаксозол 45 36 70 0,001 10,4 9,4-40

Цефалоспорини I 54 46 15 <0,0001 31,7 24-53

Цефалоспорини II 0 14 0 - - -
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Продовження табл. 1

Антибактеріальні 
лікарські засоби

Роки спостереження

р2005-2015 2 95% ДІ
2005

(n=38)
2006-2010 

(n=83)
2011-2015

(n=72)

Цефалоспорини III 12 8 8 0,5 0,4 -4,9-15,6

Цефалоспорини ІV 5 8 0,6* 0,2 -6,7-9,8

Хінолони 10 10 40 <0,0001 16,5 17-40,4

Фторхінолони II 30 12 46 0,04 3,8 0,5-30

Фторхінолони III 23 7 55 0,0001 16,4 16,8-45

Аміноглікозиди 17 28 0 0,0001 10,3 8,2-29

Похідні нітрофуранів 5 12 8 0,6 0,2 -6,7-9,8

Макроліди 60 17 28 <0,0001 23,3 18,2-39

Пеніциліни 37 34 75 <0,0001 25,3 22,5-52

Карбапенеми 5 22 0,006* 7,6 6-22,5

*Примітка: порівняння між 2010 та 2015 роками
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Рис. 3. Регіональна резистентність E.coli до основних груп антибактеріальних 

лікарських засобів, 2005-2015 роки.

Проте, більш за все, вражає темп зростання 

резистентності E.coli до фторхінолонів ІІ-ІІІ ге-

нерацій, які вважаються препаратами вибору для 

емпіричного лікування неускладненої ІСС. Так, за 

результатами нашого дослідження резистентність 

кишкової палички до хінолонів за 10 років зросла 

на 30% (р0,0001), до фторхінолонів ІІ і ІІІ генера-

цій – на 16% (р=0,004) та 32% (р0,0001), відповід-

но (рис. 4). 
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Рис. 4. Регіональна резистентність штамів E. coli до хінолонів/фторхінолонів в динаміці 2005-2015 років. 

Тобто, лише 60% штамів E.coli були чутливі 

до хінолінів, 54% – до фторхінолонів ІІ генерації 

та 45% – до фторхінолонів ІІІ генерації, що уне-

можливлює застосування цих антибактеріальних 

лікарських засобів для емпіричного лікування 

неускладненого пієлонефриту у Київському ре-

гіоні.

Зворотна тенденція спостерігається щодо це-

фалоспоринів І генерації, макролідів та аміноглі-

козидів, що на нашу думку, перш за все пов’язано 

з меншою частотою їх застосування у цієї катего-

рії хворих. Так, резистентність E.coli до цефалос-

поринів І генерації за 10 років зменшилась на 39% 

(р0,0001), до макролідів на 32% (р0,0001), до амі-

ноглікозидів на 17% (р0,0001) (див. табл.1). 

Незмінно низьким за усі роки спостереження є 

відсоток резистентних бактерій кишкової палички 

до цефалоспоринів ІІІ-ІV генерацій та похідних ні-

трофуранів (див. табл. 1).

Стан антибіотикорезистентності Enterococcus 

spp. у нашому регіоні також зазнав суттєвих змін: до 

максимальних цифр підвищилась резистентність 

до ко-тримаксозолу (з 36% у 2005 році до 100% у 

2015; р<0,0001), на 32% збільшилась резистент-

ність до цефалоспоринів ІІІ генерації (р=0,002) та 

на 58% – до макролідів (р<0,0001) (табл. 2).

Таблиця 2

Регіональна резистентних штамів Enterococcus spp. до основних груп антибактеріальних 
лікарських засобів (%)

Антибактеріальні 
лікарські засоби

Роки спостереження
р2005-2015 2 95% ДІ

2005
(n=22)

2006-2010 
(n=26)

2011-2015
(n=34)

Ко-тримаксозол 36 84 100 <0,0001 7 38,8-83

Цефалоспорини I 46 40 34 0,5 2,1 -3,3-27,3

Цефалоспорини II 14 50 40 0,07 3,1 -1-47,2

Цефалоспорини III 8 33 40 0,002 5,4 6,3-51,5

Цефалоспорини ІV 6 5 0,9* 0,002 -5,6-10,7

Хінолони 56 27 17 0,004 7,9 12-63

Фторхінолони II 12 50 55 <0,0001 4,7 15,5-63

Фторхінолони III 7 17 77 <0,0001 14 44-84

Аміноглікозиди 28 67 35 0,9 0,004 -29-36

Похідні нітрофуранів 30 15 10 0,1 2,4 -3,1-44

Макроліди 17 100 75 <0,0001 17 32-77,6

Пеніциліни 34 0 0 0,001 10,5 12,8-57

Карбапенеми 12 35 0,1* 1,2 -3-44

*Примітка: у порівнянні між 2010 та 2015 роками
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Крім того, слід зазначити достовірне збіль-

шення резистентних штамів ентерококів до фтор-

хінолонів ІІ та ІІІ генерацій, яка у 2015 році досягла 

55% та 77%, відповідно (рис. 5). І, навпаки, через 

відсутність постійного застосування, спостеріга-

ється достовірне зменшення резистентності до 

препаратів групи хінолонів (р<0,0001) та пеніцилі-

нів (р=0,001) (див. табл. 2).

0

10

20

30

40

50

60

% 
ре

зи
ст

ен
тн

их
 ш

та
мі

в E
. fa

ec
.

Хінолони
I генерації

Фторхінолони
II генерації

Фторхінолони
III генерації

рік
2005
2010
2015

p<0.0001

p=0.001

p=0.0002
p=0.002

p<0.0001

p=0.0002

p=0.03

 

Рис. 5. Регіональна резистентність штамів Enterococcus spp. до хінолінів/фторхінолонів в динаміці 2005-2015 років. 

Загалом, на теренах Київщини, Enterococcus spp. має прийнятну чутливість лише до цефалоспоринів 

ІV генерації (95%), нітрофуранів (90%) та пеніцилінів (100%) (див. табл. 2), що є підставою рекомендува-

ти зазначені антибактеріальні лікарські засоби для емпіричного лікування неускладненої ІСС.

Цікавим є факт збереження високої чутливості до похідних нітрофуранів (фуразидину К) як кишко-

вої палички, так і ентерококів протягом усіх років спостереження (рис. 6).
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Рис. 6. Регіональна чутливість основних збудників хронічної неускладненої ІСС до похідних нітрофуранів. 
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Наступним етапом нашої роботи був порів-

няльний аналіз антибактеріальної активності за-

лежно від кількості рецидивів ІСС. Визначено, що 

у хворих з рецидивуючим перебігом захворюван-

ня у 25,5 разів збільшувались шанси визначення 

резистентних штамів E.coli та Enterococcus spp. до 

фторхінолонів ІІ генерації (р<0,0001), у 8,4 рази до 

цефалоспоринів ІІІ генерації (р=0,04), майже у 8 

разів до пеніцилінів (р=0,0005) та у 3 рази до хіно-

лінів і фторхінолонів ІІІ генерації (р=0,02) (рис. 7). 

Рис. 7. Відношення шансів частоти резистентних штамів основних збудників неускладненої ІСС (спорадичний 

перебіг захворювання vs рецидивуючий).

Тобто, рецидивуючий перебіг ІСС є незалеж-

ним фактором ризику бактеріальної мультирезис-

тентності у тому числі й до хінолонів/фторхіно-

лонів; призначення перерахованих антибіотиків 

жінкам з рецидивуючим перебігом неускладненої 

ІСС можливо лише за умов визначеної чутли-

вості.

ОБГОВОРЕННЯ. Результати нашого до-

слідження свідчать про нагальну необхідність 

контролю змін бактеріальної чутливості та резис-

тентності в Україні. Ми впевнені, що емпірич-

ний вибір антибактеріального лікування повинен 

ґрунтуватись на особливостях локального етіоло-

гічного спектру ІСС та чутливості уропатогенів до 

антибіотиків. 

У дослідженні продемонстровано неухильне 

зростання протягом останніх десяти років резис-

тентності основних збудників неускладненої ІСС 

до ко-тримаксозолу та хінолонів/фторхінолонів. 

Першим хінолоном, класифікованим як «ан-

тисептик сечових шляхів» та використаним для лі-

кування хворих на ІСС була налідиксова кислота. 

Фторовані хінолони характеризувались ще більш 

вираженою антибактеріальною активністю проти 

уропатогенів: до середини 1990-х років резистент-

ність штамів E.colі, ізольованих з сечі жінок з не-

ускладненою ІСС, становила <1% [5]. Починаючи 

з 2002 року з’явились перші повідомлення щодо 

збільшення резистентності збудників ІСС до фтор-

хінолонів [5, 25], яка на сьогодні у різних країнах 

світу варіює від 9% до 83% (табл. 3). 

Збільшення частоти резистентності до фтор-

хінолонів у хворих на ІСС є багатофакторним, але 

перш за все, пов’язано з їх включенням у рекомен-

дації усіх урологічних та гінекологічних асоціацій 

як лікарських засобів першої лінії для лікування та 

профілактики ІСС.

Крім того, занепокоєння викликає підви-

щення резистентності E.coli до карбапенемів та 

Enterococcus spp. до цефалоспоринів ІІІ генерації. 

На відміну від фторхінолонів, резистентність шта-

мів E.coli до зазначених антибіотиків має значні 

регіональні відмінності: від повної відсутності у 

Китаї до 98% у Індії (див. табл. 3). Єдиними лікар-

ськими засобами, резистентність яких у більшості 

країн світу не перевищує 10%, залишаються похід-

ні нітрофуранів (див. табл. 3). 

Нітрування гетероциклічних сполук при-

вело до створення у 1940 році нітрофуранів, які у 

1953 році були затверджені FDA для лікування не-

ускладненої ІСС [20]. Протягом наступних двох де-

сятиріч похідні нітрофуранів широко використову-

вались, поки їх популярність не зменшилась у 1970 

з появою ко-тримаксозолу та -лактамних антибі-
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отиків [19]. Проте останнім часом, підвищення ре-

зистентності до фторхінолонів, разом з майже по-

вною відсутністю нових пероральних антибіотиків 

у арсеналі лікування ІСС, призвело до відновлення 

інтересу клініцистів до нітрофуранів [17-20]. Мета-

аналіз 27 рандомізованих контрольованих дослі-

джень підтвердив клінічну ефективність похідних 

нітрофурантоїну та продемонстрував їх еквівалент-

ність порівнянно з ко-тримоксазолом, ципрофлок-

сацином та амоксициліном [20].

Таблиця 3

Антибіотикорезистентність у різних країнах світу

Автор, рік 
та місце дослідження

% резистентних штамів E.coli
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Власне 

дослідження
70 15 0 8 40 46 55 0 8 28 75 22

Nozarian Z., 2015

Іран [21]
- - - 13 38 - - - 4,5 - 40 2

Shaifali I., 2012

Індія [4]
- 74 59 61 - 50 61 85 10 83 74 98

Inês Linhares, 2013

Португалія [16]
- 13 4 1 - 12 12 1,5 5,4 - 41 0,1

Guido Schmiemann, 

2012, Німеччина 

[14]

18 - - - - 9 - - 2,2 - - -

Sorlozano A., 2014

Іспанія [9]
65 70 - - - 48 50 3 3 - - 7

Bei Lai., 2014

Китай [6]
6 - - - 4 - 83 7 4 - - 0

Giannoula S., 2013

Нігерія [11]
100 40 10 - 35 20 - 0 10 - 51 0

ВИСНОВКИ:

1. Основними збудниками хронічної не-

ускладненої ІСС у жінок є E.coli (51%) та 

Enterococcus spp. (21,6%).

2. За останні 10 років спостерігається досто-

вірне зростання резистентності зазначених 

збудників до ко-тримоксазолу, хінолонів/

фторхінолонів, цефалоспоринів ІІІ генера-

ції, пеніцилінів та карбапенемів.

3. Резистентність штамів E.coli 10% встанов-

лено для цефалоспоринів ІІ-ІV генерації, 

аміноглікозидів та похідних нітрофуранів; 

Enterococcus spp. – цефалоспоринів ІV гене-

рації, пеніцилінів та похідних нітрофуранів.

4. Рецидивуючий перебіг ІСС є незалежним 

фактором ризику бактеріальної мультире-

зистентності.

5. Висока резистентність E.coli та Enterococcus 

spp. до фторхінолонів ІІ-ІІІ генерацій (46%-

55% та 55%-77%, відповідно) унеможлив-

лює їх застосування для лікування неу-

складненої ІСС у Київському регіоні.

6. Для емпіричного лікування неускладненої 

ІСС у жінок слід застосовувати похідні ні-

трофуранів (фуразидин К), а у разі необхід-

ності парентерального введення антибіоти-

ків – цефалоспорини ІV генерації.

7. З метою мінімізації формування антибак-

теріальної резистентності необхідно кожні 

5 років аналізувати регіональний спектр 

збудників ІСС та чутливість до антибакте-

ріальних лікарських засобів з наступним 

внесенням змін до клінічних настанов та 

локальних протоколів лікування хворих на 

ІСС.
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Резюме. Цель работы – оценить характер эндотелиальной дисфункции сосудов при геморрагическом 

васкулите (ГВ) с гломерулонефритом (ГН), ее патогенетическую значимость, степень изменений эндотелия 

артериол и иммунных депозитов в эндотелиоцитах клубочков почек, их взаимоотношения. 

Материал и методы. Обследованы 82 больных ГВ, среди которых в 21 случае ГН выполнено прижизнен-

ное исследование тканей почек, в том числе изучена степень отложений в эндотелиоцитах иммунных ком-

плексов. Показатели эндотелиальной функции сосудов 

сопоставляли с содержанием в крови иммунно-вос-

палительных белков и с характером адсорбционно-ре-

ологических свойств сыворотки. Оценены состояние 

изменений сосудов почек и уровень депозитов в эндоте-

лиальных клетках клубочков иммуноглобулинов (Ig) A, 

G, M, C3- и C1q-компонентов комплемента. 

Синяченко Олег Владимирович

synyachenko@ukr.net
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Результаты и обсуждение. ГВ сопровождается повышением концентраций в крови эндотелина-1, 

тромбоксана-А2 и циклического гуанозинмонофосфата на фоне уменьшения содержания простациклина и ни-

тритов, что связано с общей степенью активности заболевания и тяжестью поражения почек, с параметрами 

в крови фибриногена, b2-микроглобулина, IgA, IgG, IgM, ревматоидного фактора и циркулирующих иммунных 

комплексов, а также поверхностного натяжения, модуля вязкоупругости, поверхностной и объемной вязкости 

сыворотки. Уровень тромбоксанемии определяет тяжесть эластофиброза сосудов, а показатели циклического 

гуанозинмонофосфата – степень пролиферации эндотелия артериол и отложения IgG в эндотелиоцитах по-

чечных клубочков. 

Выводы. ГВ свойственны выраженные нарушения эндотелиальной функции сосудов, что определяется ак-

тивностью заболевания и тяжестью течения ГН, взаимосвязано с уровнями в крови иммунно-воспалительных 

белков и нарушений адсорбционно-реологических свойств сыворотки, поражением эндотелия артериол почек и 

увеличением отложений иммунных комплексов в эндотелиоцитах клубочков. 

Summary. Purpose – to assess the nature of the vascular endothelium dysfunction in henoch–schönlein purpura 

(HSP) with glomerulonephritis (GN), its pathogenetic importance, the degree of change arteriole endothelium and immune 

deposits in the glomerular endothelium cells of the kidneys, and their relationships. 

Material and methods. The study included 82 patients with HSP, among which in 21 cases of GN in vivo reserash 

of kidney tissue was accomplished, including the degree of immune complexes deposits in the endothelial cells were studied. 

Indicators of vascular endothelium function were compared with blood levels of immune-inflammatory proteins and the 

nature of the adsorption-rheological properties of serum. The state of changes in blood vessels of the kidneys and the im-

munoglobulin’s (Ig) A, G, M level of deposits in the glomerular endothelium cells, C3- and C1q-components of complement 

were assessed. 

Results and discussion. HSP is accompanied by increase in blood the level of endothelin-1, thromboxane-A2 and 

cyclic guanosine monophosphate against a background of decrease the amount of prostacyclin and nitrite, which is related 

to the total level of disease activity and severity of kidney damage, with the parameters of fibrinogen, 2-microglobulin, 

IgA, IgG, IgM, rheumatoid factor and circulating immune complexes in blood, as well as surface tension, viscoelasticity 

modulus, surface and volumetrical viscosity of serum. The level of thromboxanemia determines the severity of vessels’ elas-

tofibrosis and the indices of cyclic guanosine monophosphate - the degree of proliferation of the arteriolar endothelium and 

the deposits of IgG in the glomerulus’ endotheliocyte. 

Conclusions. Expressed disturbances of vessels’ endothelium function peculiar to HSP, that is determined by the ac-

tivity of the disease and the severity of GN, correlated with blood levels of immune-inflammatory proteins and the disorders 

of adsorption-rheological prop erties of serum, the affection of the endothelium of arterioles of the kidneys and increase in 

the deposition of immune complexes in the glomerulus’ endotheliocytes. 

ВВЕДЕНИЕ. Геморрагический васкулит (ГВ) 

или пурпура Шенлайна-Геноха является первич-

ным васкулитом с поражением мелких сосудов, 

преимущественно IgA-иммунными комплексами 

[13]. У 2/3 от числа таких больных развивается по-

ражение почек в виде гломерулонефрита (ГН) [14], 

причем, у каждого четвертого пациента – уже в 

дебюте заболевания [10]. Именно от характера ГН 

и темпов прогрессирования почечной недостаточ-

ности зависит прогноз у больных ГВ [7, 9]. Следу-

ет подчеркнуть, что патогенез ГН при ГВ изучен 

крайне недостаточно [3].

В последние годы обсуждается значение эн-

дотелиальной дисфункции сосудов (ЭДС) в пато-

генетических построениях ГВ [1, 12, 18]. У таких 

пациентов высокий синтез провоспалительных ци-

токинов усиливает процессы апоптоза эндотелио-

цитов капилляров с последующим нарушением их 

функций [4, 17]. Необходимо отметить, что подоб-

ный механизм ЭДС характерен для больных детей 

с шенлайн-геноховским ГН, тогда как у взрослых 

пациентов, страдающих ГВ, этот факт требуют еще 

своего уточнения [6, 8]. В целом, патогенетическая 

роль ЭДС при ГВ у взрослых больных требует даль-

нейшей оценки [2]. 

ЦЕЛЬ РАБОТЫ: определить характер ЭДС 

при ГВ с ГН, ее патогенетическую значимость, сте-

пень изменений эндотелия артериол и иммунных 

депозитов в эндотелиоцитах клубочков почек, их 

взаимоотношения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Под наблюде-

нием находились 82 больных ГВ в возрасте от 16 до 

60 лет (в среднем 24±1,2 лет), среди которых было 

54% мужчин и 46% женщин. Длительность забо-

левания составила 9±0,9 лет. Острое течение забо-

левания имело место в 21% наблюдений, І степень 

активности патологического процесса – в 27%, 

ІІ – в 38%, ІІІ – в 35%. ГН диагностирован у 53 

(65%) пациентов. На предыдущих этапах поражение 

кожи в виде геморрагической пурпуры имело место 

у всех без исключения больных. На момент обсле-

дования патология кожи констатирована в 58% слу-

чаев, суставов – в 40%, сердца – в 24%, печени – в 

23%, нервной системы – в 22%, пищеварительного 

тракта – в 17%, скелетных мышц – в 15%, поджелу-

дочной железы – в 9%, селезенки – в 7%.

Антитела к протеиназе-3 обнаружены у 67% 

от числа обследованных больных, к миелоперок-

сидазе – у 2%, гипер-IgA-емия (>M+SD показате-

лей здоровых) – у 88%. Артериальная гипертензия 

установлена в 23% наблюдений. Параметры средне-

го артериального давления у обследованных паци-

ентов составили 109±1,9 мм рт.ст., общего пери-

ферического сосудистого сопротивления – 2568±



43

№1 (49) 2016 Український журнал нефрології та діалізу
Оригінальні наукові роботи

102,2 динссм-5, скорости клубочковой фильтра-

ции – 112±3,1 мл/мин (по формуле Кокрофта-Гол-

та), эффективного почечного плазмотока – 471±18,7 

мл/мин, соотношения почечного к периферическо-

му сосудистому сопротивлению – 25±1,7%. В 8% от 

числа больных ГВ с ГН диагностирован нефротиче-

ский синдром, в 17% – почечная недостаточность 

(I-III стадии хронической болезни почек).

У 21 пациента с сохраненной функцией по-

чек и без нефротического синдрома выполнена не-

фробиопсия (использована методика «True-Cut» 

с применением высокоскоростного пистолета 

«Biopty-Bard»). Гистологические срезы окрашивали 

гематоксилином-эозином, альциановым синим и 

по ван-Гизону, ставилась PAS-реакция. Выполняли 

иммуноферментный (с пероксидазной меткой) и им-

мунофлюоресцентный методы исследования тканей 

почек. Микроскопическое исследование проводили 

на микроскопах «Olympus-AX40» и «Olympus-AX70-

Provis» с цифровой видеокамерой «Olympus-DP50» 

(Япония). Подсчитывали степень пролиферации 

эндотелия артериол и уровень депозиций в эндо-

телиоцитах клубочков почек IgA, IgG, IgM, C3-

компонента комплемента и C1q-компонента. 2-й 

морфологический класс ГН установлен в 48% на-

блюдений, 3-й, 4-й и 6-й – в 14%, 5-й – в 10%.

Эндотелиальную функцию сосудов (ЭФС) 

оценивали по содержанию в крови эндотелина-1 

(ЕТ1), тромбоксана-А2 (ТхА2), простацикли-

на (PgI2), циклического гуанозинмонофосфата 

(сGMP) и нитритов (NO
2
). Уровни в сыворотке 

крови EТ1, TxA2, PgI2 и сGMP исследовали им-

муноферментным методом (ридер “PR2100-Sanofi 

diagnostic pasteur”, Франция). Концентрацию ни-

тритов (NO
2
 ) – конечных стойких продуктов ме-

таболизма системы оксида азота – определяли в 

сыворотке спектрофотометрически с помощью 

реактива Грейса (спектрофотометр «СФ-46», Рос-

сия). В качестве контроля обследованы 32 практи-

чески здоровых человека (17 мужчин и 15 женщин 

в возрасте 17-60 лет). Параллельно с показателями 

ЭФС были изучены концентрации в крови иммуно-

воспалительных белков (фибриногена, фибронек-

тина, b2-микроглобулина, IgA, IgG, IgM, циркули-

рующих иммунных комплексов и ревматоидного 

фактора) с использованием биоанализаторов «BS-

200» (Китай) и «Olympus-AU640» (Япония), а также 

адсорбционно-реологические свойства сыворотки 

крови (параметры поверхностного натяжения, мо-

дуля вязкоупругости, поверхностной и объемной 

вязкости сыворотки) с применением тензиометра 

«PAT2-Sinterface» (Германия) и ротационного ви-

скозиметра «Low-Shear-30» (Швейцария).

Статистическая обработка полученных резуль-

татов исследований проведена с помощью ком-

пьютерного вариационного, непараметрического, 

корреляционного, одно- (ANOVA) и многофактор-

ного (ANOVA/MANOVA) дисперсионного анали-

за (программы «Microsoft Excel» и «Statistica-Stat-

Soft», США). Оценивали средние значения (M), 

их стандартные отклонения (SD) и ошибки (m), 

коэффициенты корреляции, критерии дисперсии, 

Стьюдента (t), Уилкоксона-Рао и достоверность 

статистических показателей (р).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Пара-

метры ЭФС у здоровых людей и при ГВ, а также у 

таких больных без поражения почек и с ГН пред-

ставлены в табл. 1.

Таблица 1

Показатели ЭФС у больных ГВ и здоровых людей (M±SD±m)

Показатели
ЭФС

Группы обследованных Отличия групп

больные ГВ
(n=82)

здоровые
(n=32)

t p

ET1, пг/мл

TxA2, нг/мл

PgI2, нг/мл

NO
2
, мкмоль/л

cGMP, пкмоль/мл

7,0±0,91±0,10

20,9±6,64±0,73

35,4±7,52±0,83

4,8±0,34±0,04

13,3±2,61±0,29

4,0±0,58±0,10

7,7±8,37±1,48

71,5±53,71±9,50

5,1±0,36±0,06

11,1±1,24±0,22

16,80

8,87

5,98

3,32

4,46

<0,001

<0,001

<0,001

0,001

<0,001

больные без ГН

(n=29)

больные с ГН

(n=53)

ET1, пг/мл

TxA2, нг/мл

PgI2, нг/мл

NO
2
, мкмоль/л

cGMP, пкмоль/мл

6,4±0,49±0,11

21,6±7,66±1,67

39,0±7,07±1,54

4,7±0,34±0,07

13,6±2,54±0,55

7,1±0,95±0,12

20,7±6,31±0,81

34,2±7,33±0,94

4,9±0,32±0,04

13,2±2,64±0,34

3,38

0,55

2,62

2,61

0,57

0,001

0,585

0,011

0,011

0,573
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По сравнению с уровнями у здоровых людей 

регистрируется достоверное повышение содержа-

ния ЕТ1 на ¾, ТхА2 в 2,7 раза, cGMP на 20% при 

уменьшении вдвое концентрации простациклина 

и на 6% нитритов. Необходимо отметить, что из-

менения (больше или меньше M±SD здоровых) 

показателей ET1, ТхА2, cGMP и NO
2
 отмечаются 

в 100%, 68%, 61% и 44% случаев. Поражение почек 

при ГВ в виде ГН сопровождается достоверным 

увеличением значений в крови ET1 на 11% и NO
2
 

на 4% при уменьшении PgI2 на 12%. Выполненный 

ANOVA/MANOVA свидетельствует о том, что на 

интегральное состояние ЭФС оказывает влияние 

тяжесть поражения почек. Однофакторный дис-

персионный анализ демонстрирует зависимость 

от характера выраженности ГН показателей ET1 и 

NO
2
.

Показатели среднего артериального давления 

и общего периферического сосудистого сопротив-

ления дисперсионно и корреляционно никак не 

связаны с концентрациями в крови составляющих 

ЭФС. Вместе с тем, скорость клубочковой филь-

трации зависит от значений ET1, PgI
2
 и NO

2
. Как 

демонстрирует многофакторный дисперсионный 

анализ Уилкоксона-Рао, интегральное состоя-

ние ЭФС при ГН ассоциируется с полом больных 

и с общей степенью активности заболевания. По 

результатам ANOVA, уровень эндотелинемии за-

висит от активности ГВ, а параметры cGMP – от 

тяжести поражения печени. Концентрация ЕТ1 

коррелирует с показателями в сыворотке крови 

фибриногена, b2-микроглобулина, IgA, IgG, по-

верхностной и объемной вязкости плазмы, ТхА2 

– с уровнями в крови IgA, IgG, ревматоидного 

фактора, циркулирующих иммунных комплексов и 

модуля вязкоупругости, PgІ2 – с IgA, поверхност-

ной и объемной вязкостью, NO
2
 – c параметрами 

фибриногена, IgM, ревматоидного фактора и по-

верхностного натяжения сыворотки, cGMP – со 

значениями фибронектина и b2-микроглобулина.

По результатам выполненного ANOVA, уро-

вень ТхА2 в крови влияет на степень формирования 

эластофиброза сосудистой стенки, а содержание 

cGMP – на пролиферацию эндотелия артериол и 

выраженность отложений IgG в эндотелии капил-

ляров клубочков, что отражено в табл. 2. 

Таблица 2

Достоверность дисперсионного влияния показателей крови ЭФС на характер 
поражения сосудов при ГН у больных ГВ

Параметры патологии сосудов
Показатели ЭФС

ET1 TxA2 PgI2 NO2 cGMP

Пролиферация эндотелия артериол

Плазматическое пропитывание

Фибриноидное набухание

Гиалиноз

Эластофиброз

Лимфогистиоцитарная инфильтрация

Периваскулярный склероз

Отложения в эндотелии капилляров IgA

Отложения в эндотелии капилляров IgG

Отложения в эндотелии капилляров IgM

Отложения в эндотелии капилляров C3

Отложения в эндотелии капилляров C1q

0,601

0,619

0,647

0,599

0,425

0,606

0,987

0,268

0,236

0,799

0,846

0,557

0,743

0,406

0,607

0,234

0,009

0,778

0,764

0,502

0,680

0,742

0,757

0,794

0,248

0,432

0,727

0,405

0,308

0,249

0,253

0,596

0,597

0,106

0,419

0,408

0,426

0,206

0,191

0,756

0,847

0,505

0,419

0,639

0,263

0,698

0,118

0,169

0,038

0,656

0,492

0,078

0,104

0,378

0,650

0,412

0,048

0,612

0,621

0,593

Концентрация ЕТ1 в сыворотке крови боль-

ных ГН прямо коррелирует с уровнем депозиции 

IgA в эндотелии капилляров клубочков, отложения 

IgM – с параметрами простациклинемии, тяжесть 

фибриноидного набухания стенки сосудов обрат-

но соотносится со значениями нитритемии, а со-

держание в крови cGMP позитивно коррелирует 

со степенью пролиферации эндотелия артериол, 

гиaлиноза и эластофиброза сосудистой стенки, с 

уровнем депозиции в эндотелии капилляров клу-

бочков IgG.

ОБСУЖДЕНИЕ. Результаты проведенного 

дисперсионного и корреляционного анализа по-

зволили нам сделать заключение, имеющее опре-

деленную практическую значимость: показатели в 

сыворотке крови вторичного мессенджера системы 

оксида азота cGMP>16 пмоль/мл (>M+SD боль-

ных с ГН) свидетельствуют о выраженной проли-

ферации эндотелия артериол почек и степени от-

ложений в эндотелии капилляров клубочков IgG.

С учетом полученных данных необходимо 

дать некоторые комментарии. Почки больше дру-
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гих органов зависят от функционального состоя-

ния эндотелия в связи с наличием огромного пула 

в них эндотелиоцитов (около 30% всей эндоте-

лиальной выстилки сосудов организма), которые 

являются первым слоем на пути ультрафильтра-

ции в капиллярах клубочков. В настоящее время 

эндотелий рассматривается как мощный само-

стоятельный эндокринный орган, определяющий 

фильтрационную гломерулярную функцию. Эн-

дотелиальные клетки артериол и капилляров 

клубочков способны продуцировать различные 

цитокины и факторы (колониестимулирующий, 

активации тромбоцитов и фибробластов), со-

держать мембранные рецепторы к иммуноглобу-

линам. На нефроэндотелиоцитах у больных ГВ 

возможно увеличение экспрессии адгезивных мо-

лекул для лейкоцитов, что, гипотетически, будет 

способствовать проникновению нейтрофилов и 

лимфоцитов через базальную мембрану, влияя на 

воспалительные процессы [5].

Повреждение почечного эндотелия нарушает 

нормальные регуляторные связи, а возникающая 

ЭДС сопровождается дисбалансом активных со-

судистых медиаторов, ответственных за поддер-

жание нормального ангиотонуса, с изменением 

антитромбогенной активности стенки сосудов [11]. 

ЭДС при IgA-ГН у больных ГВ и первичной IgA-

нефропатии определяет пролиферацию в почках 

мезангиальных клеток и увеличение мезангиаль-

ного матрикса [16]. Нарушения функции нефро-

эндотелиоцитов усиливает продукцию ренального 

фактора Виллебранда, молекул клеточной адгезии 

и тромбомодулина – участников процессов ЭДС 

[15]. Повреждение стенки капилляров клубочков 

при ГН будет увеличивать прохождение макро-

молекул через мезангий, а наряду с повышенным 

синтезом вазоконстрикторов (ET1, TxA2) способ-

ствовать экспрессии широкого спектра факторов 

роста с активацией почечных фибробластов, на-

коплением компонентов внепочечного матрикса и 

развитием нефросклероза.

ВЫВОДЫ. ГВ протекает с выраженной ЭДС, 

что сопровождается повышением концентраций 

в крови ET1, TxА2 и cGMP на фоне уменьшения 

содержания простациклина и нитритов, связано 

с общей степенью активности заболевания и тя-

жестью поражения почек, с параметрами в крови 

фибриногена, b2-микроглобулина, IgA, IgG, IgM, 

ревматоидного фактора и циркулирующих иммун-

ных комплексов, а также поверхностного натяже-

ния, вязкоупругости, поверхностной и объемной 

вязкости сыворотки, причем, уровень тромбокса-

немии определяет тяжесть эластофиброза сосудов, 

а показатели cGMP – степень пролиферации эндо-

телия артериол и отложений IgG в эндотелиоцитах 

почечных клубочков. Показатели в сыворотке кро-

ви вторичного мессенджера системы оксида азота 

cGMP у больных ГН на фоне ГВ могут иметь про-

гностическое значение.
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замісна терапія, синдром поліорганної недостатності.

Abstract. Background: In-hospital mortality of cardiac surgery patients with AKI is 3-7 times higher than those 

without AKI. This prospective observational study was dedicated to evaluate a differential approach of applying continuous 

and intermittent modalities of RRT in cardiac surgery patients.

Methods. One hundred and six adult cardiac surgery patients admitted hospital in 2008-2011 years, who had AKI 

and met inclusion criteria were allocated in CRRT or IRRT group.

Results. Observed in-hospital mortality of CRRT patients was significantly lower than predicted by APACHE II 

(р=0,01), in contrast with IRRT group. The in-hospital mortality of cardiac surgery patients with AKI and multiorgan 

dysfunction treated with CRRT was significantly lower than in patients treated with IRRT (32,5% vs 67,6%, р=0,012) and 

lower than predicted by APACHE II (32,5% vs 50%, р=0,025), while in IRRT group observed in-hospital mortality was 

significantly higher (67,6% vs 46%, р=0,012) than predicted. 

Discussion. The complexity of the treatment of cardiac surgery patients with AKI and, especially, the subset with 

critical illness, could explain the lack of association between RRT modality and renal recovery and the in-hospital mortal-

ity of whole cohort, as well. This is a basis for differential and complementary applying of different RRT modalities accord-

ing to the specific clinical situation.

Conclusions. Differential applying of continuous RRT modalities for the treatment of cardiac surgery patients with 

AKI, as a component of MOF, and intermittent RRT for the 

patients, who have not multiorgan dysfunction, could con-

tribute to reducing in-hospital mortality in this cohort.

Резюме. Госпітальна летальність пацієнтів 

кардіохірургічного профілю з ГПН в 3-7 разів вища ніж 

у пацієнтів без ГПН. Це проспективне оглядове дослі-

Законь Костянтин Миколайович
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дження присвячено диференційному застосуванню тривалої (ТНЗТ) та інтермітуючої ниркової замісної терапії 

(ІНЗТ) у пацієнтів кардіохірургічного профілю.

Методи. 106 кардіохірургічних пацієнтів, госпіталізованих в 2008-2011 роках та які мали ГПН та кри-

терії включення, були розподілені у групи ТНЗТ та ІНЗТ.

Результати. Госпітальна летальність, що спостерігали у пацієнтів в групі ТНЗТ, була достовірно ниж-

чою за очікувану за шкалою APACHE II (р=0,01),  на відміну від групи ІНЗТ. Госпітальна летальність карді-

охірургічних пацієнтів з ГПН та СПОН, яких лікували ТНЗТ була достовірно нижчою ніж серед пацієнтів, 

яких лікували ІНЗТ (32,5%  vs 67,6%, р=0,012) та нижчою за очікувану за шкалою APACHE II (32,5% vs 50%, 

р=0,025), в той час як госпітальна летальність в групі ІНЗТ була достовірно вищою (67,6% vs 46%, р=0,012) 

ніж очікувана.

Обговорення. Брак зв’язку між видом НЗТ та госпітальною летальністю   лікування кардіохірургічних 

хворих з ГПН, особливо у критичному стані, можна пояснити його комплексністю. Це є основою для застосу-

вання диференційованого та комплементарного підходу у виборі виду НЗТ з урахуванням конкретної клінічної 

ситуації. 

Висновки. Диференційований підхід до вибору тривалої НЗТ для лікування кардіохірургічних пацієнтів з 

ГПН, як складовою СПОН, та інтермітуючої НЗТ для пацієнтів без СПОН може сприяти зменшенню госпі-

тальної летальності цих пацієнтів.

INTRODUCTION. Incidence of acute kidney in-

jury (AKI) is growing and associated with adverse out-

comes, particularly in critically ill patients. Depending 

on the definition frequency of AKI can reach 30% of 

patients after cardiac surgery [8] with renal replacement 

therapy (RRT) requirement of 2.6% of all patients or up 

to 22.5% of patients with AKI [4].

In-hospital mortality of cardiac surgery patients 

with AKI is 3-7 times higher than those without AKI [2, 

4]. In case of AKI that needs RRT   further deteriora-

tion of in-hospital mortality is observed with figures as 

high as 47-76% [3, 8]. 

Today, several modalities of RRT could be applied 

for AKI treatment and include continuous or intermit-

tent extra-corporeal methods (hemodialysis, hemofil-

tration and hemodiafiltration) and peritoneal dialysis. 

Numerous clinical trials conducted last years could not 

demonstrate clear benefit of specific RRT modality in 

treatment of AKI in terms of in-hospital mortality.

This clinically-based prospective observational 

study was dedicated to evaluate a differential approach 

of applying continuous and intermittent modalities of 

RRT in cardiac surgery patients.

MATERIALS AND METHODS. Adult patients 

admitted National Institute of Cardio-Vascular Surgery 

NAMS of Ukraine for cardiac surgery during 2008-

2011 years and met inclusion criteria were allocated in 

group of continuous modalities (CRRT) or in group of 

intermittent modalities (IRRT) of renal replacement 

therapy (RRT). Inclusion criteria: age  18 years old, 

cardiac illness with indications for surgical intervention 

and AKI, which needed RRT before or after surgical 

operation. Exclusion criteria: age < 18 years old; chron-

ic kidney disease (CKD) V.

AKI was defined and staged according with RIFLE 

criteria ascribed by Bellomo et al., as well as complete 

and partial recovery of renal function [1]. Defining 

and staging of CKD was performed according with K/

DOQI Guideline (2002) [7]. Glomerular filtration rate 

(GFR) was calculated using MDRD equation [6].

Sepsis, severe sepsis and septic shock were diag-

nosed according and multiple organ failure (MOF) was 

defined according to Consensus Conference (1991) as 

the presence of altered organ functions of two or more 

organs systems in an acutely ill patient such that ho-

meostasis cannot be maintained without intervention.

Surgical intervention, management before and af-

ter surgical treatment were conducted according to the 

local protocols of National Institute of Cardio-Vascular 

Surgery NAMS of Ukraine. Indications for RRT were 

determined according to the local protocol of Institute 

of Nephrology NAMS of Ukraine.

IHD was conducted with Innova (Gambro Dasco 

S.p.A., Italy) and AK-200 Ultra S (Gambro Lundia AB, 

Sweden) dialysis machines and Polyflux 17L (Gambro 

Dialyzatoren GmbH, Germany) dialyzers. Bicarbonate 

dialysis fluid was used with flow rate 500 ml/min and 

blood flow rate - 250 — 350 ml/min. The duration of 

sessions was 4-8 hours. 

CVVH was performed in pre-dilution mode with 

Prisma machine (Gambro Dasco S.p.A., Italy) through-

out 24 hours per day. HF1000 sets and Gambrosol 2 

and Gambrosol 4 solutions were used (Gambro Dasco 

S.p.A., Italy). Blood flow rate was set up at 180 ml/min 

and prescribed substitution fluid rate was 35 ml/kg/hr. 

SLEDD was performed with with Innova (Gam-

bro Dasco S.p.A., Italy) and AK-200 Ultra S (Gambro 

Lundia AB, Sweden) dialysis machines and Polyflux 

17L (Gambro Dialyzatoren GmbH, Germany) dialyz-

ers. Sessions` duration was 8-12 hours and blood flow 

rate was 100 ml/min, meanwhile dialysis fluid rate was 

350 ml/min.

HVHF was carried out in pre-dilution mode with 

AK-200 Ultra S (Gambro Lundia AB, Sweden) ma-

chine, Polyflux 14S (Gambro Dialyzatoren GmbH, 

Germany) hemofilters and durability 4-8 hours. Bicar-

bonate substitution fluid was used with flow rate 75-100 

ml/kg/hr and blood flow rate was set up at 250 ml/min.

Vascular access in all cases was central venous cath-

eter for hemodialysis 12 Fr, 20 cm (Arrow International 

Inc., USA), which was introduced in right jugular or 

subclavian vein or left subclavian vein. For anticoagula-

tion unfractioned heparin was used in loading dose 10-

25 IU/kg and maintain dose 10-20 IU/kg/hr (IHD and 
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HVHF) or 3-20 IU/kg/hr (CVVH and SLEDD). RRT 

for patients with active bleeding, INR  4 or APTT 
120 sec was performed without anticoagulation.

Patients treated with CRRT could be switched to 

the intermittent HD after three days of treatment and in 

the case all of followed: vasopressors withdrawal, wean-

ing from mechanical ventilation and urine output about 

1 ml/kg/hr, which provides zero or negative water bal-

ance.

Statistical analysis included descriptive statistics 

and non-parametric tests (Mann-Whitney) for com-

parison. Kaplan-Mayer estimator was used for sur-

vival analysis). Preliminary correlation analysis was 

performed using Kendall tau-b and factors statistically 

significantly associated with outcome were included 

in Cox proportional hazards model for investigation 

of hospital mortality risk factors. All calculations were 

performed with SPSS for Windows v. 17.0 software.

RESULTS.  One hundred and six adult cardiac 

surgery patients (74 males and 32 females), who needed 

RRT due to AKI development in perioperative period 

were prospectively included in the study. Forty nine 

patients were treated with continuous RRT modalities 

(CVVH - 43, SLEDD - 6) were allocated in the group 

of continuous RRT (CRRT), meanwhile 57 patients as-

signed group of intermittent RRT (IRRT) (IHD - 40, 

HVHF – 17). The patients’ characteristics are summa-

rized in Table 1 and 2.

Table 1

Baseline clinical patients’ characteristic at RRT initiation

Continuous RRT
(n=49)

Intermittent RRT
(n=57)

Р

Male, n (%)

Female, n (%)

39 (79.6)

10 (20.4)

35 (61.4)

22 (38.6)
0.043

Age, years (Mean±SD) 51.9±15.4 57±13.3 0.085

CKD-І, n (%) 2 (4.1) 1 (1.8) 0.292

CKD-IІ, n (%) 6 (12.2) 3 (5.3) 0.292

CKD-ІІІ, n (%) 2 (4.1) 11 (19.3) 0.292

Diabetes mellitus, n (%) 8 (16.3) 7 (12.3) 0.499

MOF, n (%) 40 (81.6) 34 (59.6) 0.014

Sepsis, n (%) 17 (34.7) 8 (14) 0.013

Oligouric, n (%) 40 (81.6) 40 (70.2) 0.174

Mechanical ventilation, n (%) 26 (53.1) 18 (31.6) 0.026

Table 2

Baseline laboratory patients’ characteristic at RRT initiation

Continuous RRT
(n=49)

Intermittent RRT
(n=57)

Р

(Mean±SD)

Weight, kg 79.4±19.8 78.1±15 0.934

Height, cm 171.6±8.7 169.7±10.3 0.393

BMI 26.7±5.6 26.9±4.4 0.577

BSA, м2 1.9±0.3 1.92±0.22 0.967

APACHE II 23.2±6 20.8±5.6 0.041

MODS 7±3.4 5.8±3.3 0.045

SOFA 8.8±3.9 6.9±4.1 0.007

GFR (MDRD) 15.6±6.3 14.2±4.9 0.378

Blood urea, mmol/l 30.7±11.1 31.2±10.5 0.738

Blood creatinine, μmol/l 378.7±136.6 407.1±222.6 0.938

Urine output, ml/kg/hr 0.4±1.6 0.5±2.4 0.061
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There were no significant differences between 

groups in types of cardiac surgery, but initiation of RRT 

before surgery was higher among IRRT patients (28. 6% 

vs 47.4%, р=0.049).

On the whole, observed hospital mortality of car-

diac surgery patients with AKI who were treated with 

RRT was 35.8% and do not differ statistically with pre-

dicted by APACHE II - 42% (р=0.192). 

There were no differences in the in-hospital mor-

tality (28.6% vs 42.1%, respectively, р=0.249) and 

causes of death between CRRT and IRRT groups 

(fig. 1). However, observed in-hospital mortality of 

CRRT patients was significantly lower than predicted 

by APACHE II (28.6 vs 46%, respectively, р=0.01), in 

contrast with IRRT group (39% vs 41%, respectively, 

p=NS).

Fig. 1. The in-hospital survival of cardiac surgery patients 

treated with CRRT or IRRT (р=0.249).

Statistically significant difference in the in-hospi-

tal mortality of cardiac surgery patients with AKI and 

MOF treated with RRT (AKI-MOF) and those without 

MOF (AKI-w/oMOF) was observed (48.6% vs 6.3%, 

respectively, р<0.001) (fig. 2). 

Fig. 2. The in-hospital survival of cardiac surgery patients with 

AKI-MOF and AKI-w/oMOF (р<0.001).

The in-hospital mortality of cardiac surgery pa-

tients with AKI-MOF treated with CRRT was sta-

tistically significantly lower than in patients treated 

with IRRT (32.5% vs 67.6%, respectively, р=0.012) 

(fig. 3). Moreover, observed in-hospital mortality in 

CRRT group was significantly lower than predicted by 

APACHE II (32.5% vs 50%, respectively, р=0.025), 

while in IRRT group observed in-hospital mortality 

was significantly higher (67.6% vs 46%, respectively, 

р=0.012).

Fig. 3. The in-hospital survival of cardiac surgery patients with 

AKI-MOF treated with CRRT and IRRT (р=0.012).

The in-hospital mortality of cardiac surgery pa-

tients with AKI-w/oMOF did not differ significantly 

between CRRT and IRRT group (11% vs 4.3%, respec-

tively, p=0.504) (fig. 4). However, observed in-hos-

pital mortality of patients with AKI-w/oMOF treated 

with IRRT was significantly lower than predicated by 

APACE II (4.3% vs 29.1%, respectively, p<0.001), in 

contrast to CRRT group, where statistical significance 

was not demonstrated in (11.1% vs 29.1%, respectively, 

p=0.144).

Fig. 4. The in-hospital survive of cardiac surgery patients with 

AKI-w/oMOF treated with CRRT and IRRT (р=0.504).



50

№1 (49) 2016Український журнал нефрології та діалізу
Оригінальні наукові роботи

Presence of CKD-III was the only factor influenced 

on risk of in-hospital death of cardiac surgery patients 

with AKI treated with RRT (RR 3.45; 95% CI 1.14 – 

10.46, p=0.029). Other parameters (ultrafiltration rate, 

presence of MOF, CKD-I, CKD-II, dopamine dose at 

RRT start, number of organ system with failure, pres-

ence of heart failure, respiratory failure, conscious-

ness deficiency, mechanical ventilation, APACHE II 

scores, mean Kt/V and fluid balance, urine output at 

RRT start and on day 1, 2 and 3 and fluid balance on 

day 1) included in the Cox proportional hazards model 

were not statistically significant.

Cox proportional hazards model did not reveal statis-

tically significant risk factors of the in-hospital mortality of 

cardiac surgery patients with AKI-w/oMOF. Meanwhile, 

continuance of RRT during the first 3 days after initia-

tion, ultrafiltration rate, presence of CKD– ІІІ, MODS 

score and mean water balance of first 3 days of RRT were 

significantly associated with hospital mortality of cardiac 

surgery patients with AKI and MOF (table 4).

Table 4

Relative risk of hospital mortality of cardiac surgery patients with AKI and MOF treated with RRT

P Exp(B)
95.0% CI for Exp(B)

Lower Upper

Continuance of RRT during the first 3 days after RRT 

initiation (hour)
0.015 0.954 0.919 0.991

Initiation of RRT before surgical intervention 0.884 0.896 0.204 3.934

Ultrafiltration rate (ml/kg/hrs.) 0.008 1.580 1.127 2.214

IHD 0.082 0.241 0.049 1.195

CVVH 0.874 1.116 0.287 4.344

CKD 0.212

CKD - І 0.340 3.671 0.253 53.199

CKD - ІІ 0.453 0.557 0.120 2.571

CKD– ІІІ 0.045 8.135 1.046 63.266

Urine output at RRT initiation (mlkg/hrs.) 0.362 1.000 0.998 1.001

Dopamine dose at RRT initiation (mcg/kg/min.) 0.250 1.661 0.700 3.941

Mechanical ventilation 0.852 1.144 0.279 4.699

Number. of organs system with failure 0.447 1.308 0.655 2.609

Dysfunction of CNS 0.616 0.735 0.221 2.445

MODS. score 0.018 1.321 1.049 1.662

Mean water balance (ml/kg) 0.005 1.001 1.000 1.002

Re-operation 0.387 1.798 0.476 6.788

BSA. m2 0.060 7.412 0.921 59.644

Oliguria duration (days) 0.560 0.984 0.934 1.038

DISCUSSION. The major limitations of our 

study are conducted with its observational nature and 

relatively small population size. On the other hand, the 

aim of this study was to evaluate in real-life environ-

ment hypothesis, that differential applying of RRT mo-

dalities may have beneficial effects on cardiac surgery 

patients with AKI.

In our study the in-hospital mortality was 35.8% 

with the highest figure – 48.6% - in patients with mul-

tiorgan dysfunction and the lowest (6.3%) in patients. 

who had not any signs of organs failure except kid-

ney. This result corresponds to several studies of RRT 

treated cardiac surgery patients with AKI, that demon-

strated in-hospital mortality at 47-65.5% [3. 8]. The in-

hospital mortality of our study was at the lowest level of 

previously reported trials and could be related to differ-

ences in population enrolled. Management of patients 

besides RRT performing and. probably. absence of hard 

cut-off time value (for example 28 days) to define in-

hospital mortality in our study. Meanwhile our data is 

in agreement with the previously reported work of M. 

Ostermann і R. W. Chang (2009). whether increase of 

in-hospital mortality of AKI patients was associated 

with increasing number of other organs systems failure 

[5].

Meanwhile lot of studies showed advantage of spe-

cific RRT method was conducted. Most of them had 

important limitations and their results were not con-

firmed in further trials. Recently published meta-analy-

sis results (which included RCTs above) also confirmed 

the lack of benefits “more intensive” approach to RRT 

on the “less intensive” [9].
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The main limitation of studies of RRT applying in 

treatment of AKI comes from hypothesis that “gold” 

RRT method exists and one size could fit all. Another 

concern is related to difficulties in separation of the mo-

dality effect from the dose effect or even timing effect. 

First of all, it is well recognized, that population of AKI 

patients is very heterogeneous not only regarding cause 

of AKI. But also patient-related factors (age, co-mor-

bidities, etc.) and disease-related (localization of infec-

tion in sepsis, severity of disease, and so on). Thus, it is 

barely possible. that the specific RRT modality will be 

equally effective in cardiac surgery patient with cardio-

genic shock due to myocardial infarction or in infective 

endocarditis patient with septic shock and heart failure 

or in a stable patients with contrast-induced AKI. That 

is why. we should be careful in extrapolation of results 

of different AKI studies and be aware about the popula-

tion enrolled in. It is clearly demonstrated in our study. 

While in the whole cohort of cardiac surgery patients 

CRRT and IRRT were equally effective regarding in-

hospital mortality and renal recovery. CRRT was ben-

eficial in a subset of patients with multiorgan dysfunc-

tion. In contrast to patients with renal failure alone in 

which IRRT had benefit.

This finding could be explained by differences 

in clinical situations and. as a consequence. different 

goals of RRT. Since the in-hospital mortality of car-

diac surgery patients is associated with continuance 

of RRT during the first and three days after RRT ini-

tiation. Mean water balance of first three days of RRT 

and ultrafiltration rate. the beneficial effect of CRRT 

in patients with MOF is related to its ability to provide 

smooth correction of volume status and solute removal. 

It is well elucidated, that patients with compromised 

cardiac function is extremely susceptible to large fluid 

and solute shifts and the beneficial effect of CRRT was 

noted mainly in patients with unstable hemodynam-

ics. Cardiac surgery patients with AKI-MOF, who 

remained alive had highest duration RRT for the first 

three days of RRT in comparison with those who died 

(28.4±17.2 h vs 19.3±11.6 h, respectively, р=0.037). 

had lower ultrafiltration rate (1.18±1.01 ml/kg/h vs 

1.94±1.88 ml/kg/h, respectively, р=0.05) and negative 

fluid balance for the first three days of RRT (-6.1±11.1 

ml/kg і -0.7±10.8 ml/kg, respectively, р=0.026). It is 

important, that net ultrafiltration volume did not dif-

fer significantly between AKI-MOF patients who sur-

vived or died (27.8±28.6 ml/kg vs 38.45±37.02 ml/kg, 

respectively, р=0.333). Taken together, this may un-

derline importance of ultrafiltration rate as a factor of 

morbidity and mortality of cardiac surgery patients. On 

the other hand, it could be the reflection of casual more 

restrictive approach in fluid management of survived 

patients.

It is not surprising that severity of disease affects 

outcome. Survived patients with AKI-MOF had low-

er MODS score at the RRT start than those who died 

(6.1±2.4 vs 8.9±3.8. respectively. р<0.001). CKD-III 

was associated with mortality of AKI-MOF patients 

and the only risk factor of whole cohort of cardiac sur-

gery patients with AKI (RR 3. 45; 95% CI 1.14 – 10.46; 

p=0.029). Several studies elucidated the importance of 

CKD as a mortality risk factor of cardiac surgery pa-

tients.

The complexity of the treatment of cardiac surgery 

patients with AKI, and especially, the subset with criti-

cal illness could explain the lack of association between 

RRT modality and renal recovery and the in-hospital 

mortality of whole cohort, as well. Because other treat-

ment points (such as surgery-related, conjunct with use 

of vasopressors. inotropes or specific type of mechani-

cal support of cardiac and/or respiratory function. an-

timicrobial agents used, etc.) affected outcome are ex-

tremely important. Prescribed modality and parameters 

of RRT should take into account not only specific goals 

of renal support (i.e. fluid status correction or solute 

removal). But also above-mentioned and others treat-

ment-related issues. This is a basis for differential and 

complementary applying of different RRT modalities 

according to the specific clinical situation.

CONCLUSION. Differential applying of con-

tinuous RRT modalities for the treatment of cardiac 

surgery patients with AKI as a component of MOF, and 

intermittent RRT for the patients, who have not mul-

tiorgan dysfunction could contribute to reducing in-

hospital mortality in this cohort.

Beneficial effect of CRRT on mortality of cardiac 

surgery patients with MOF is related to the ability to 

provide negative fluid balance with slow ultrafiltration 

rate and without large fluctuations in intravascular vol-

ume and. possibly. solutes concentrations – factors to 

which patients with compromised cardiac function very 

susceptible are.

Pre-existed CKD-III is important risk factor of 

in-hospital mortality of cardiac surgery patients with 

AKI and severity of critical illness is additional factor 

contributes to mortality in patients with multiorgan 

dysfunction.

Despite the fact, that the development of multior-

gan dysfunction worsens survival. This does not lead to 

worse renal prognosis in comparison with AKI patients 

without multiorgan failure, which is likely dependent 

from factors besides RRT modality.
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Резюме. Целью работы было изучение показателей, характеризующих  местный иммунитет, у больных 

с различными формами гломерулонефрита при наличии герпесвирусной инфекции. 

Материалы и методы. Проведена количественная оценка содержания sIgA и МСР-1 в моче 47 больных 

гломерулонефритом и 10 условно здоровых лиц.

Результаты исследования. У больных с гломерулонефритом наблюдалось снижение уровня sIgA и досто-

верное повышение уровня МСР-1 в моче. Значительное увеличение уровня данных показателей отмечено у боль-

ных с гормонорезистентным вариантом нефротической формы гломерулонефрита; у пациентов с тяжелым 

течением заболевания, а также при отсутствии ремиссии. В большей степени такие изменения выявлены у 

детей с активной (реактивированной) герпесвирусной 

инфекцией.   

Заключение. Подчеркнута важность изучения 

иммунологических показателей в моче больных c гломе-

рулонефритом для характеристики иммунопатологи-

ческого процесса в почке и прогноза течения заболева-

ния.
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Summary. The aim of this work was the study of indicators characterizing the local immunity in patients with vari-

ous forms of glomerulonephritis by presence of herpesviral infection.

Materials and methods. A quantitative estimation of the content of sIgA and MCP-1 in urine of 47 patients with 

glomerulonephritis and 10 apparently healthy individuals was conducted.

Results. The decrease of sIgA level and reliable increase of MCP-1 level were observed in urine of patients with glo-

merulonephritis. There was a significant increase in the level of these indices in hormone-resistant patients with nephrоtic 

form of glomerulonephritis; in patients with severe course of the disease and also in the absence of remission. More such 

changes were found in children with active (reactivated) herpesviral infections.

Conclusion. There has been confirmed the importance of the study of immunologic parameters in the urine of pa-

tients with glomerulonephritis to characterize immunopathological process in the kidney and prognosis of the disease.

ВСТУП. Гломерулонефрит (ГН) є одним з 

найбільш частих захворювань, що приводять до 

розвитку хронічної ниркової недостатності і ран-

ньої інвалідизації. У зв’язку з цим актуальним є 

продовження пошуку етіологічних та патогенетич-

них факторів, що сприяють частому рецидивуван-

ню захворювання, торпідному перебігу, форму-

ванню гормонозалежних та гормонорезистентних 

форм ГН у хворих. 

Важливим механізмом розвитку ГН є відкла-

дення в клубочках нирок імунних комплексів, які 

включають імуноглобуліни, компоненти комп-

лементу і різні антигени, в тому числі, і вірусні. 

Більшість досліджень присвячено вивченню ролі 

гепатиту В в патогенезі та етіології ГН [2, 19], але 

в останні роки все більшу увагу приділяють герпес-

вірусній інфекції (ГВІ), що обумовлена вірусами 

простого герпесу 1-го та 2-го типів (ВПГ ), цито-

мегаловірусом (ЦМВ) та вірусом Епштейна-Барр 

(ВЕБ) [6, 9]. За даними Ігнатової М.С. при вірусо-

логічному дослідженні морфобіоптатів ниркової 

тканини ВПГ-1 визначався в канальцевих структу-

рах, ЦМВ  – в клубочках і в канальцях, але в біль-

шій мірі виявлялися антигени ВЕБ, що свідчило 

про активне утворення і відкладення ВЕБ-імунних 

комплексів в клубочках нирок [3]. Частіше ВПГ-1 

та ЦМВ виявлялися в різних матеріалах (кров, сеча, 

слина) від дітей, хворих на ГН, ніж у дітей без нир-

кової патології, а також від хворих на пієлонефрит. 

Виявлена при герпесвірусних інфекціях вірусемія 

часто співпадала з початком клінічного загострен-

ня захворювання, тому було зроблено висновок, 

що вказані віруси мають відповідне патогенетичне 

значення в розвитку та прогресуванні ГН [1]. 

Віруси, які в латентному стані присутні в різ-

них органах людини, стають більш активними по 

мірі поліпшення антимікробної терапії та знижен-

ня імунного захисту у великих груп людської по-

пуляції. Особливо чутливими в цьому відношенні є 

діти, тому що саме в них слабким може бути імун-

ний захист у зв язку з його недостатнім розвитком 

в перші роки життя або пригніченням внаслідок 

несприятливих  зовнішніх  чинників (екологічних, 

ультрафіолетового опромінення, пневмококової та 

стрептококової інфекції, застосування імуносупре-

сивних ліків, тощо), що може призводити до реци-

дивування ГВІ. Характерними змінами імунного 

статусу при герпесвірусній інфекції, в тому числі 

і вірусасоційованому гломерулонефриті у дітей, 

є зниження продукції інтерферону, пригнічення 

фагоцитарної функції клітин, дисрегуляція систе-

ми інтерлейкінів. Захист організму проти вірусів 

як правило пов’язаний з гуморальним (імуногло-

булін А) та клітинним імунітетом (мононуклеарні 

клітини). Проте дослідження системного імунітету 

не може дати повної інформації про етіопатогенез 

гломерулонефриту і виникає необхідність визна-

чення ролі факторів місцевого імунітету, оскільки 

відомо, що у хворих на ГН в нирковій тканині ви-

являються антигени ВПГ-1 як у клубочках, так і в 

тубулярному епітелії [4, 15], що вказує на те, що 

для ГВІ переважаючим є як імунокомплексний 

механізм, так і пошкодження нефротелію вірусом 

з розвитком тубулоінтерстиціального компонента. 

Переважання  тубулоінтерстиціальних ушкоджень 

встановлено і у дітей з вродженою цитомегалові-

русною інфекцією [16].  

Матеріальну основу місцевого імунітету скла-

дають антитіла, які відносяться до особливої форми 

імуноглобуліну А – секреторного (sIgA). Секретор-

ний IgA, забезпечуючи «першу лінію захисту» сли-

зової оболонки, діє як аглютинатор мікроорганіз-

мів і нейтралізатор токсинів, інгібуючи зв язування 

вірусів і бактерій з поверхнею слизових оболонок. 

Секреторний IgА (дімерний та полімерний) має 

більше антигензв’язуючих ділянок (відповідно 4 та 

8) в порівнянні з мономерною сироватковою фор-

мою IgA й тому здатний більш ефективно нейтра-

лізувати віруси, бактеріальні токсини, ферменти й 

аглютинувати бактерії. Секреторний IgА проявляє 

активність у біологічних середовищах з високим 

змістом протеолітичних ферментів і його резис-

тентність до дії протеолітичних ферментів обумов-

лена секреторним компонентом [7].

Виняткова важливість sIgA-антитіл у противі-

русному захисті обумовлена тим, що вони із самого 

початку присутні в місцях первинного контакту ві-

русу з епітеліальними клітинами слизових оболо-

нок організму хазяїна, здатні частково блокувати 

процеси адгезії до епітеліальних клітин слизових 

оболонок не тільки вірусних частинок, але й бакте-

ріальних організмів [20].

У високих концентраціях sIgA-антитіла бло-

кують прикріплення вірусу до клітинної стінки, у 

низьких здатні пригнічувати клітинну реплікацію 

вірусу, не впливаючи на його адгезивні властивос-
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ті. Зниження рівня sIgА призводить до хронічної 

патології. Низький рівень цього імуноглобуліну 

може бути пов язаний з гнітючою дією вірусів на 

його синтез або виснаженням його продукції в умо-

вах частого впливу вірусних інфекцій. Залишається 

нез’ясованим участь секреторного IgA у розвитку 

ГН; завдяки визначенню рівня sIgA в сечі можна 

визначити інтенсивність його локального синтезу 

при запальній реакції в нирках. 

У хворих на ГН, в тому числі асоційований з 

ГВІ, відкладення імунних комплексів в нирці або 

їх утворення in situ є пусковим механізмом для 

ланцюга запальних реакцій – після початкового 

ушкодження нирок відбувається активація комп-

лементу, інфільтруючих імунних і резидентних клі-

тин тканини органу і виділення великої кількості 

медіаторів запалення (протеолітичних ферментів, 

хемокінів, різних цитокінів і факторів росту), залу-

чення циркулюючих лейкоцитів та ін. [13]. Серед 

хемокінів, які контролюють міграцію різних видів 

лейкоцитів, найбільш сильну хемотаксичну актив-

ність проявляє моноцитарний хемоаттрактантний 

протеїн (monocyte chemoattractant protein-1, MCP-

1), який також вважається ключовим в патогенезі 

тубулоінтерстиціальних змін в нирці [10]. МСР-1 

експресується переважно тубулярним епітелієм, а 

також мононуклеарними клітинами в зонах інтер-

стиціального запалення та ендотелієм судин інтер-

стицію. Саме цей цитокін є головним тригером, 

який  забезпечує міграцію, адгезію і активацію мо-

нонуклеарних клітин, які виділяють комплекс про-

запальних цитокінів (ФНП- , ІЛ-6, ІЛ-8); сприяє 

підвищенню активованих моноцитів/макрофагів 

поряд з канальцевими епітеліальними клітина-

ми, ушкоджуючи їх; стимулює секрецію основно-

го профіброгенного цитокіну – трансформуючого 

фактору росту (ТФР- 1). В умовах підвищеної про-

дукції ТФР- 1 відбувається трансформація рези-

дентних фібробластів в міофібробласти, які володі-

ють спроможністю продукувати у великій кількос-

ті  компоненти екстрацелюлярного матріксу [11], 

що лежить в основі склеротичних змін паренхіми. 

Отже, в даний час є підстави припустити, що ту-

булоінтерстиціальна поразка є істотним чинником 

прогресування як первинно інтерстиціальних, так і 

гломерулярних захворювань.

Метою нашої роботи було вивчення стану міс-

цевого імунітету при дослідженні факторів імунно-

го захисту та медіаторів запалення (рівнів sIgA та 

МСР-1) в сечі дітей з різними клінічними варіан-

тами гломерулонефриту, в тому числі за наявності 

активної герпесвірусної інфекції, та встановити їх 

вплив на важкість та перебіг захворювання. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 
Було обстежено 47 дітей, хворих на ГН, віком від 

3 до 18 років (в середньому 11,4±1,2 років), з яких 

у 24 діагностована нефротична форма (НФ), у ре-

шти 23 дітей – гематурична форма (ГФ) гломеру-

лонефриту. Клінічну верифікацію діагнозу про-

ведено згідно прийнятої в Україні класифікації 

первинного ГН у дітей (м. Вінниця, 1976). Паці-

єнти отримували терапію ГН згідно протоколу, 

затвердженого МОЗ України [12]. Відповідь на 

терапію класифікували як: ремісія (повна ремісія 

- нормалізація біохімічних показників та аналізів 

сечі; часткова ремісія - покращення біохімічних 

показників, зменшення протеїнурії <2 г/доба при 

НС, значне зменшення або ліквідація гематурії при 

ГФ); відсутність ремісії (відсутність ефекту впро-

довж 3-х і більше місяців - збереження активності 

НС або ступеню гематурії при ГФ, рецидив ГН). 

Хворі з НФ додатково розподілені на стероїдочут-

ливих (СЧ) та стероїдорезистентних (СР) залежно 

від чутливості до глюкокортикостероїдів на 6-му 

тижні терапії. З числа всіх обстежених хворих  у 28 

пацієнтів відзначалась відсутність ремісії; 19 хво-

рих знаходились в стадії клініко-лабораторної ре-

місії; за тяжкістю перебігу хвороби всі хворі були 

розподілені на дві групи – з тяжким перебігом 

(тривалий генералізований набряковий синдром, 

некорегована артеріальна гіпертензія, порушення 

функції нирок, наявність ускладнень з боку інших 

органів, n=18) та середньої тяжкості (швидка лікві-

дація набрякового синдрому, відсутність тривалої 

гіпертензії, нормальна функція нирок, перебіг без 

ускладнень з боку інших органів, n=29). За допо-

могою методів імуноферментного аналізу (ІФА) та 

полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) у 37 хворих 

дітей виявлено активну (реактивовану) ГВІ. До ГВІ 

відносили одну або декілька найбільш поширених 

інфекцій, а саме обумовлених ВПГ ½, ЦМВ та ВЕБ. 

Контрольну групу склали 10 умовно здорових дітей 

відповідного віку.

В ІФА кількісно визначали рівень специфіч-

них IgG та IgM в сироватці крові за допомогою 

тест-систем фірми DRG (Німеччина). За діагнос-

тично значимі рівні IgG, що відображали актив-

ну (реактивовану) ГВІ, приймали титр антитіл, 

що перевищував «норму» в 4 і більше разів [5, 17]. 

ПЛР проводили за допомогою тест-систем Амп-

лиСенс (Росія), використовуючи осад клітин сечі 

[17], в якому виявляли ДНК герпесвірусів. Кіль-

кісне визначення sIgA та МСР-1 у ранковій сечі 

проводилось за методом ІФА з використанням на-

борів реактивів фірм «Хема» (Росія) та Bioscience 

(Австрія).

Статистичну обробку результатів дослідження 

проводили з використанням Microsoft Office Exсel 

2003 for Windows та STATISTIСA 6.0 [8, 14]. Було 

встановлено, що значення sIgA та МСР-1 у сечі 

умовно здорових дітей та дітей, хворих на ГН, не 

підпорядковувались закону нормального розподі-

лу, тому використовували непараметричні методи 

статистики – для кожного показника обчислювали 

медіану (Ме), 25 та 75 перцентілі (25-75 %), а для 

їх коректного порівняльного аналізу – U-критерій 

Манна-Уітні. Для кореляційного аналізу викорис-

товували ранговий коефіціент Спірмена () та  тау-

коефіціент Кендалла (). Статистично значущими 

вважали відмінності з p<0,05.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБ-
ГОВОРЕННЯ. У дітей, хворих на ГН, спостеріга-

лось зниження рівня sIgА в сечі порівняно до здо-

рових осіб, проте за наявності ГВІ в деяких хворих 

(n=5) відмічено навіть суттєве його підвищення 

(до 2,12–4,9 мкг/мл), що сприяло зростанню ін-

терквартільного діапазону (табл. 1). Ймовірно, під-

вищення секреторного IgА пов’язано з тим, що він 

є важливим компенсаторним резервом організму, 

який забезпечує захист від вірусів та сприяє елімі-

нації збудників. 

Таблиця 1

Рівень sIgА в сечі хворих з різними клінічними формами ГН, в залежності від чутливості до гормонів, 
перебігу та тяжкості захворювання

Групи обстежених n
Рівень sIgА, х10-2 мкг/мл

Me 25%–75 %

Контрольна група 9 15,0 3,1 – 40,0

Хворі на ГН - заг. група 47 1,7 1,0 – 17,0

 - з ГВІ 37 1,9 1,0 – 17,8

 - без ГВІ 10 1,8 * 1,2 – 2,3

Варіанти клінічного перебігу

Хворі на ГН, НФ - заг. група 24 1,8 1,2 – 19,4

 - з ГВІ 19 3,3 1,2 – 37,5

 - без ГВІ 5 1,6 * 1,2 – 1,8

Хворі на ГН, ГФ - заг. група 23 1,8 0,7 – 17,0

 - з ГВІ 18 1,5 * 0,2 – 13,8

 - без ГВІ 5 2,0 1,8 – 17,0

Чутливість до гормонів

Хворі з НФ, стероїдочутливі - заг. гр. 12 1,6 * 1,0 – 4,6

- з ГВІ 9 1,6 * 0,9 – 7,0

Хворі з НФ, стероїдорезистентні - заг. гр. 12  9,7 1,6 – 129,0

- з ГВІ 10 19,4 1,7 – 220,0

Перебіг гломерулонефриту

Ремісія - заг. група 19 1,6 * 0,7 – 7,2

 - з ГВІ 15 1,0 * 0,8 – 8,3

 - без ГВІ 4 1,7 * 1,4 – 1,8

Відсутність ремісії - заг. група 28 3,2 • 1,4 – 29,7

 - з ГВІ 22 3,5 • 1,4 – 36,7

 - без ГВІ 6 2,2 1,0 – 17,0

Тяжкість перебігу

Тяжкий - заг. група 18 11,6  1,7 – 65,0

- з ГВІ 16 11,6  1,7 – 142,5

Середньої тяжкості - заг. група 29 1,4 * 0,8 – 3,7

 - з ГВІ 21 1,4 * 0,7 – 8,3

 - без ГВІ 8 1,7 * 1,1 – 1,9

Примітки: 1. * - достовірні відмінності (р<0,05) відносно групи контролю;
 2.  - достовірні відмінності (р<0,05) відносно відповідної групи стероїдочутливих хворих;

 3. • - достовірні відмінності (Р<0,05) відносно групи хворих з ремісією;

 4. - достовірні відмінності (Р<0,05) відносно групи хворих з перебігом середньої тяжкості
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В цілому по групі не було встановлено відмін-

ностей при порівнянні рівня sIgА в сечі від хворих з 

різними клінічними формами ГН. Проте аналіз хво-

рих в залежності від наявності ГВІ показав незначне 

перебільшення медіани для sIgА у хворих з НФ та з 

ГВІ порівняно до хворих з гематурією. І навпаки, 

хворі без ГВІ з НФ мали достовірно низький (від-

носно контролю) вміст у сечі sIgА, а з ГФ – відмічено 

його зростання. Аналіз результатів щодо рівня sIgА 

у хворих з НФ виявив, що підвищення показника 

спостерігалось у хворих з стероїдорезистентним ва-

ріантом, і особливо у хворих на ГН за наявності ГВІ. 

Високий вміст sIgA у СР хворих вказує на дисбаланс 

в імунній системі і може розглядатися як прояв хро-

нічного запального процесу, до якого, ймовірно, 

приєднався ще й аутоімунний компонент.

В сечі хворих дітей в стадії ремісії медіана для 

sIgА була достовірно зниженою відносно контролю, 

тільки міжквартільний діапазон показника у дітей 

з ГВІ був більшим, ніж у хворих без ГВІ, що вка-

зує на відповідну імунну реакцію з боку В-клітин 

слизової нирки. Відсутність ремісії у хворих на ГН 

супроводжувалась достовірним збільшенням рівня 

sIgА відносно хворих в стадії ремісії, в першу чергу, 

за рахунок хворих з ГВІ, що підтверджує посилен-

ня компенсаторних механізмів місцевого імунітету 

для перешкоджання адгезії вірусів на клітинах нир-

кової тканини.

Тяжкість перебігу захворювання характеризу-

валась підвищенням величини медіани для sIgА у 

сечі в порівнянні до хворих з перебігом середньої 

тяжкості, у яких цей показник залишався досто-

вірно зниженим відносно норми. Наявність ГВІ 

сприяла підвищенню міжквартільного діапазону 

для sIgА - у 25% таких дітей рівень даного імуно-

глобуліну перевищував 1,42 мкг/мл. 

Таким чином, знижений в цілому у хворих на 

ГН рівень секреторного IgA частіше підвищувався 

у пацієнтів з нефротичною формою і з виявленою 

ГВІ, в першу чергу, у стероїдорезистентних пацієн-

тів. Зростання рівня sIgА спостерігалось у пацієнтів 

за відсутності ремісії і часто тяжким перебігом ГН, 

при цьому в більшій мірі у хворих з ГВІ.

Проведені дослідження щодо концентрації 

МСР-1 у сечі хворих на ГН показали, що у всіх хво-

рих дітей рівень даного хемокіну був достовірно ви-

щим, ніж у здорових осіб, а наявність ГВІ сприяла 

підвищенню МСР-1 (виявлена тенденція до зрос-

тання) (табл. 2). Коливання концентрації МСР-1 у 

хворих з ГВІ спостерігалось в межах від 46 пг/мл 

до 2880 пг/мл, в групі порівняння (без ГВІ) - від 

62,4 пг/мл до 552,0 пг/мл.

Таблиця 2

Рівень МСР-1 в сечі хворих з різними клінічними формами ГН, в залежності від чутливості до гормонів, 
перебігу та тяжкості захворювання

Групи обстежених n
Рівень МСР-1, пг/мл

Me 25%–75 %

Контрольна група 8 58,0 52,7 – 95,2

Хворі на ГН - заг. група 47 188,0 * 106,0 – 552,0

 - з ГВІ 37 213,6 * 132,0 – 552,0

 - без ГВІ 9 98,4 * 76,8 – 292,0

Варіанти клінічного перебігу

Хворі на ГН, НФ - заг. група 24 176,0 * 87,6 – 680,0

 - з ГВІ 19 232,0 * 106,0 – 720,0

 - без ГВІ 5 76,8 64,0 – 98,4

Хворі на ГН, ГФ - заг. група 22 200,8 * 132,0 – 292,0

 - з ГВІ 18 200,8 * 148,0 – 272,0

 - без ГВІ 4 206,0 * 108,0 – 302,0

Чутливість до гормонів

Хворі з НФ, стероїдочутливі - заг. гр. 12 102,2 * 76,0–174,0

- з ГВІ 9 132,0 * 98,4–184,0

Хворі з НФ, стероїдорезистентні - заг. гр. 12 612,0 * 344,0–804,0

- з ГВІ 10 680,0 * 520,0–888,0

Перебіг гломерулонефриту

Ремісія - заг. група 19 148,0 * 98,4 – 213,6

 - з ГВІ 15 152,0 * 102,0 – 213,6

 - без ГВІ 4 87,6 70,4 – 195,2
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Продовження табл. 2

Групи обстежених n
Рівень МСР-1, пг/мл

Me 25%–75 %

Відсутність ремісії - заг. група 27 272,0 * • 132,0 – 672,0

 - з ГВІ 22 335,2 * • 168,0 – 688,0

 - без ГВІ 5 120,0 * 96,0 – 312,0

Тяжкість перебігу

Тяжкий - заг. група 17 552,0 *  176,0 – 720,0

- з ГВІ 16 536,0 *  172,0 – 804,0

Середньої тяжкості - заг. група 29 148,0 * 98,4 – 232,0

 - з ГВІ 21 152,0 * 106,0 – 232,0

 - без ГВІ 8 97,2 70,4 – 206,0

Примітки: 1. * - достовірні відмінності (р<0,05) відносно групи контролю;

 2.  - достовірні відмінності (р<0,05) відносно групи хворих з ГВІ

 3.  - достовірні відмінності (р<0,05) відносно відповідної групи стероїдочутливих хворих;

 4. • - достовірні відмінності (Р<0,05) відносно групи хворих з ремісією;

 5.  - достовірні відмінності (Р<0,05) відносно групи хворих з перебігом середньої тяжкості

При порівнянні хворих дітей в залежності від 

клінічного варіанту ГН спостерігалось незначне 

перевищення рівня МСР-1 у хворих з НФ порівня-

но до хворих з гематурією, хоча у половини пацієн-

тів з НФ ГН рівень МСР-1 був нижче (медіана ста-

новила 176,0 пг/мл), ніж у хворих з ГФ (Ме=200,8 

пг/мл), в той же час інтерквартільний діапазон був 

вище і дорівнював 87,6–680,0 пг/мл. Медіани для 

МСР-1 серед хворих с НФ та гематурією і з ГВІ 

майже не відрізнялися між собою, але мали досто-

вірні відмінності порівняно до контрольної вели-

чини. Коливання концентрацій МСР-1 у хворих з 

ГФ і з ГВІ мало відрізнялися від таких у хворих без 

виявленої інфекції. В той же час хворі діти з НФ ГН 

та з ГВІ мали достовірно підвищений рівень хемо-

кіну в сечі, ніж хворі без ГВІ, що може усугубляти 

перебіг захворювання та провокувати його прогре-

сування.  

Більш детальний аналіз отриманих результатів 

щодо рівня МСР-1 у хворих на ГН з НФ показав, 

що у хворих з стероїдочутливою формою медіана 

концентрації МСР-1 та інтерквартільний діапазон 

були достовірно нижче, ніж аналогічні показники 

у хворих з стероїдорезистентним варіантом НФ. 

Таке суттєве зниження рівня МСР-1 в сечі СЧ хво-

рих, йомовірно, обумовлено  більш значним, ніж у 

СР хворих, пригніченням транскрипції його генів в 

проксимальних канальцевих клітинах під впливом 

стероїдних препаратів [18], оскільки згідно сучас-

ним уявленням останні чинять антихемокінову дію 

через вплив на ядерний фактор NF-kB [21]. Збере-

ження високої концентрації МСР-1 в сечі СР хво-

рих свідчить про продовження запального процесу 

і необхідність корекції схеми лікування. Зростання 

вмісту хемокіну в сечі спостерігалось знов за раху-

нок хворих на ГН з ГВІ.

Для встановлення можливої участі МСР-1 в 

прогресуванні ГН був проведений аналіз результа-

тів в залежності від перебігу захворювання та його 

тяжкості. Представлені в таблиці 2 дані свідчать, 

що хворі на ГН навіть в стадії часткової ремісії 

мали підвищений (р<0,05) рівень МСР-1 в сечі в 

порівнянні з групою контролю. У хворих дітей за 

відсутності ремісії даний показник достовірно пе-

ревищував не тільки показник групи контролю, а 

й групи хворих з ремісією. За наявності ГВІ спо-

стерігалось зростання рівня МСР-1 в обох групах, 

в більшій мірі у хворих за відсутності ремісії. Слід 

зазначити, що  відсутність ремісії встановлено у 12 

(44,4 %) хворих з НФ та у 15 (55,6 %) з ГФ, при цьо-

му ГВІ виявлена в 22 (81,5 %) випадках; часткова 

ремісія відмічена у 12 (63,2 %) пацієнтів з НФ і  у 7 

(36,8 %) – з  ГФ,  ГВІ при цьому виявлена у 15 (78,9 

%) хворих.

Тяжкість перебігу захворювання характеризу-

валась достовірним збільшенням рівня МСР-1 в 

сечі як відносно здорових осіб, так і хворих з пе-

ребігом середньої тяжкості. Наявність ГВІ забезпе-

чувало достовірне зростання рівня МСР-1 віднос-

но контролю, в той же час у хворих без ГВІ рівень 

хемокіну був нижче і не мав достовірної різниці з 

контролем.

Отже, у дітей з тяжким перебігом ГН та за від-

сутності ремісії, а також з резистентною до гормо-

нотерапії формою захворювання спостерігалось 

зростання рівня МСР-1 в сечі, що підтверджує 

вище доведену думку щодо виникнення дисбалан-

су в системі місцевого імунітету на тлі хронізації 

запального процесу в нирках. Найбільше відхилен-

ня рівня даного хемокіну від контролю відмічено 

у дітей з нефротичною формою ГН та з виявле-

ною активною (реактивованою) ГВІ. Підвищення 
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рівня МСР-1 в сечі у хворих на ГН буде сприяти 

підтриманню запалення у разі як інтерстиціаль-

ного, так і гломерулярного пошкодження нирок і 

призводити до подальшого прогресування захво-

рювання. Отже, отримані результати свідчать про 

важливу роль хемокіну МСР-1 в імунопатогенезі 

ГН як свідка та учасника імунної відповіді. Висо-

кі концентрації МСР-1 в сечі хворих на ГН можна 

розглядати як маркер напруги імунної системи в 

процесі хронізації захворювання.  

Встановлено кореляційний зв’язок вмісту 

МСР-1 з рівнем sIgA в сечі хворих дітей ( =0,46, 

р=0,001; =0,32, р=0,001). У хворих на ГН без ГВІ 

виявлений зв’язок характеризувався більшим ко-

ефіцієнтом кореляції (=0,89, р=0,0005; =0,76, 

р=0,001), ніж у хворих, в яких була виявлена ГВІ 

(=0,38, р=0,022; =0,26, р=0,024). Виявлена по-

зитивна кореляція між показниками свідчить про 

участь обох факторів в системі формування місце-

вого імунітету у відповідь на пошкодження нир-

кової тканини, в тому числі обумовленої герпес-

вірусами. Відомо, що хемокіни поряд з основною 

роллю в процесах міграції клітин володіють захис-

ною дією проти інфекційних агентів (бактерій, ві-

русів), тому разом з секреторним IgA МСР-1 може 

чинити захисну дію, проте занадто високий рівень 

буде призводити до негативного ефекту, оскільки 

МСР-1 стимулює синтез профіброгенного цитокі-

ну ТФР-. Наявність ГВІ призводила до дисбалан-

су в системі імунологічного захисту. Високий рі-

вень МСР-1 у частини хворих не завжди співпадав 

з підвищенням рівня sIgA, на що вказує зменшення 

сили кореляційного зв’язку. Підтвердженням цьо-

го факту можна вважати відсутність кореляції, на-

приклад, у хворих з стероїдорезистентним варіан-

том НФ за наявності ГВІ спостерігалось  збільшен-

ня рівня обох показників при відсутності кореляції 

(р>0,05) між ними (=0,52, р=0,13). Аналогічна 

картина відмічалась у хворих на ГН з відсутністю 

ремісії і за наявності ГВІ (=0,35, р=0,11).

ВИСНОВКИ:

1. У хворих на ГН спостерігалось зниження 

рівня основного фактора місцевого імуні-

тету – секреторного імуноглобуліну А, але 

при наявності ГВІ відмічалось його збіль-

шення, в першу чергу, у хворих з нефротич-

ною формою ГН, що свідчить про компен-

саторну реакцію організму на загострення 

хронічного запального процесу. 

2. Доведено, що діти, які страждають на ГН, 

характеризуються достовірним підвищен-

ням рівня моноцитарного хемотаксичного 

протеїну-1 в сечі, що в більшій мірі пока-

зано у хворих з нефротичною формою ГН 

і з ГВІ. 

3. Виражений дисбаланс в місцевому імуніте-

ті спостерігався у хворих з стероїдорезис-

тентною формою ГН, з тяжким перебігом 

захворювання, а також за відсутності ремі-

сії і проявлявся в найбільшому зростанні 

рівня sIgA та МСР-1 відносно контрольних 

показників, що свідчить про наявність ви-

раженого запального процесу в нирках. 

Значне підвищення рівня МСР-1 в сечі у 

хворих на ГН може призводити до подаль-

шого підтримання запалення і прогресу-

вання захворювання.

4. Встановлено позитивний кореляційний 

зв’язок між МСР-1 та sIgA у хворих на ГН, 

що свідчить про їх участь в формуванні міс-

цевого імунітету, проте занадто високий 

початковий рівень МСР-1 може вказувати 

на його участь в підтримці запалення в нир-

ках та прогресуванні гломерулонефриту. 

Наявність ГВІ зменшує силу взаємозв’зку 

між показниками, що вказує на виникнен-

ня дисбалансу в системі імунологічного за-

хисту.
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Резюме. Метою роботи було дослідити вміст специфічних запальних протеїнів (С-реактивний білок, 

фібронектин, цистатин С) у крові та сечі хворих на пієлонефрит залежно від частоти рецидивів захворювання.

Пацієнти та методи. В одномоментне поперечне дослідження було включено 64 хворих на хронічну хворо-

бу нирок І-ІІ стадії: неускладнений пієлонефрит жіночої статі, віком від 24 до 57 років (у середньому 32,3±9 ро-

ків). Імунотурбідіметричним методом за допомогою тест систем «Dialab» (Австрія) у крові та сечі пацієнток 

визначали рівень С-реактивного білку(СРБ), фібронек-

тину (ФН) та цистатину С (ЦС). І – основну групу 

(n=34) склали жінки з рецидивуючим перебігом пієло-

нефриту ( 3 рецидивів протягом року), ІІ – (n=30) 

пацієнтки спорадичним перебігом захворювання (до 2 

разів на рік). 
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Результати. У жінок з рецидивуючим перебігом пієлонефриту, у порівнянні зі спорадичним, спостеріга-

лось зниження концентрації ФН у крові (р=0,01) зі зростанням рівня його екскреції (р=0,01) та підвищення 

вмісту цистатину С у крові (р=0,02). Концентрація ФН крові зворотно залежала від частоти рецидивів захво-

рювання (r=-0,42; p=0,007), тоді як ФН сечі мав прямий кореляційний взаємозв’язок з рівнем ЦС крові. 

Висновки. Зниження вмісту ФН та зростання ЦС у крові хворих на пієлонефрит з рецидивуючим пере-

бігом є наслідком частої активності запального процесу та негативними прогностичними критеріями пошко-

дження нирок. Визначення специфічних запальних протеїнів у крові та сечі хворих на пієлонефрит може бути 

використано у якості альтернативних маркерів діагностики та моніторингу захворювання.

Resume. The aim of our study was to investigate the content of specific inflammatory proteins (C-reactive protein, 

fibronectin, cystatin C) in the blood and urine of patients with pyelonephritis, depending on the frequency of recurrences.

Patients and methods. A cross-sectional study was carried out and included 64 female patients with uncomplicated 

pyelonephritis, over 18 years (mean 32.3 ± 9 years). We determined C-reactive protein (CRP), fibronectin (FN), and 

cystatin C CysC) in the blood and urine of patients using test kits «Dialab» (Austria) by immunoturbidimetric method. After 

the examination patients were divided into II groups: I (n = 34) – women with recurrent pyelonephritis and II (n = 30) – 

patients with sporadic pyelonephritis (up to 2 times per year).

Results. The patients of group I showed the highest level of blood concentrations of CysC (p = 0.02) and a de-

crease of FN (p = 0.01). We found an inverse correlation between the number of recurrences of pyelonephritis per year 

and the blood level of FN (r = -0.42, p = 0.007). In addition, we determined a strong direct correlation between the 

urinary FN and blood level of CysC (r = 0.6, p 0.0001).

Conclusions. Decrease of FN and growth of CysC in the blood of patients with recurrent pyelonephritis is the result 

of frequent inflammatory activity. Determination of specific inflammatory proteins in the blood and urine of patients with 

pyelonephritis can be used as alternative markers for diagnosis and monitoring of disease.

ВСТУП. У розвитку запальної реакції будь-

якого ґенезу та попередженні її можливих усклад-

нень приймають участь близько 30 протеїнів під 

загальною назвою «білки гострої фази» (БГФ) або 

«адаптивні білки» [1, 16]. Незважаючи на свою на-

зву, вони супроводжують як гострі, так і хронічні 

запальні стани, пов’зані з широким патологічним 

спектром, у тому числі й інфекціями [15]. До білків 

гострої фази належать протеїни, концентрація яких 

у сироватці крові під час запалення збільшується 

або зменшується не менш ніж на 25 відсотків [16]. 

Такі білки називаються позитивними або негатив-

ними, відповідно. Їх концентрація у плазмі крові 

та інших біологічних рідинах організму суттєво за-

лежить від вогнища запалення та перебігу захво-

рювання, що і визначає цінність цих маркерів для 

клінічної лабораторної діагностики [12, 15, 16]. До 

позитивних належать: С-реактивний білок (СРБ), 

сироватковий амілоїд А і сироватковий амілоїд Р, 

ліполісахарид-зв язуючий білок, а1-кислий гліко-

протеїн, фібриноген, гаптоглобін, церулоплазмін, 

ряд факторів комплементу, а також численні про-

теїнази та їх інгібітори [12, 15, 16]. До числа нега-

тивних реактантів відносять преальбумін, альбу-

мін, трансферин, фібронектин, ліпопротеїди низь-

кої і дуже низької щільності [12, 16]. Основними 

продуцентами сироваткових білків гострої фази є 

гепатоцити. Їх відповідь на цитокіни характеризу-

ється посиленням продукції позитивних і знижен-

ням продукції негативних реактантів [15].

На сьогодні накопичені численні дані щодо 

важливої патогенетичної ролі БГФ в ініціації та 

прогресуванні запалення та доведена їх інфор-

мативність для ранньої діагностики гострої бак-

теріальної інфекції [10, 12]. Проте, хронічний за-

пальний процес, у тому числі й рецидивуючий 

пієлонефрит, може сприйматися як послідовний 

ряд окремих запальних стимулів, а відповідь на 

хронічне, у порівнянні з гострим, запаленням може 

варіювати від одного білка до іншого [10, 12, 15]. 

У сучасній науковій літературі не існує даних щодо 

концентрації позитивних та негативних БГФ у хво-

рих на хронічний пієлонефрит з рецидивуючим 

перебігом. У цьому зв’язку нашу увагу привернули 

СРБ, фібронектин (ФН) та цистатин С (ЦС).

Дослідження СРБ у плазмі/сироватці крові 

широко використовується у клінічній практиці в 

якості раннього і чутливого індикатору запальної 

відповіді. СРП відносять до «головних» білків го-

строї фази: його концентрація у разі бактеріальної 

інфекції стрімко і значно зростає  (у 20-1000 разів), 

тоді як у здорової людини рівень СРП плазми кро-

ві знаходиться у слідових кількостях [2, 5, 6, 12]. 

Згідно традиційним уявленням синтез СРБ ініці-

юють численні чинники: антигени бактеріальної, 

вірусної, грибкової, паразитарної, пухлинної при-

роди, імунні комплекси, продукти пошкодження 

тканин, токсини та ін. [5, 16]. Основна біологічна 

і життєво важлива функція СРБ, як і усіх білків 

гострої фази – знищення патогенних чинників в 

осередках ураження і відновлення функціональних 

і структурних порушень [6, 10]. На сьогодні є до-

веденим, що СРБ є не тільки чутливим маркером 

запалення, але і відіграє важливу роль у патогенезі 

й прогресуванні процесів судинного ураження, ви-

никнення та дестабілізації атеросклеротичних бля-

шок та тромботичної оклюзії судин [1, 5, 16].

ФН – великий, позаклітинний глікопротеїн з 

високою молекулярною масою, що складається з 

двох практично ідентичних поліпептидних ланцю-

гів (кожна по 220 кДа) та бере участь у здійсненні 

захисних реакцій організму. ФН синтезується і се-

кретується печінкою, його концентрація у крово-

тоці складає приблизно 330 мкг на мл плазми [7, 



61

№1 (49) 2016 Український журнал нефрології та діалізу
Оригінальні наукові роботи

15]. ФН – негативний гострофазовий білок, що 

синтезується макрофагами і клітинами печінки, 

який взаємодіє з молекулярними шаблонами грам-

позитивних мікроорганізмів, а також з низкою суб-

станцій, які вивільняються у зонах некрозу або за-

палення, наприклад, з нативним і денатурованим 

колагеном, фібриногеном і фібрином, гепарином 

або денатурованою ДНК [15, 16]. Крім того, ФН 

забезпечує непроникність тканин для мікроорга-

нізмів, а продукти його розщеплення виступають у 

ролі хемоаттрактантів для фагоцитів, які формують 

обмежувальний вал навколо вогнища запалення 

[7]. Саме тому за умов бактеріальної інфекції від-

значається деяке зниження концентрації ФН у си-

роватці крові, причому її різке зменшення свідчить 

про високий ризик генералізації інфекції і розви-

тку сепсису [10,12, 15]. 

ЦС – важливий екстрацелюлярний інгібітор 

цистеїнових протеиназ з постійним біосинтезом, що 

синтезується практично усіма ядроміськими кліти-

нами [3, 8, 14]. У людини ЦС виявлений в усіх біо-

логічних рідинах, висока концентрація відмічена у 

спинномозковій рідині, еякуляті, молоці [8, 18]. Рі-

вень ЦС є стабільним у системній циркуляції і мало 

залежить від різних чинників [13]. Незмінність про-

дукції ЦС оберігає організм від неконтрольованої 

активації протеолізу. Важливим місцем катаболізму 

білку і дії ЦС є нирки, де він вільно фільтрується в 

клубочках і не секретується у канальцях, що зумови-

ло його клінічне значення як раннього маркеру по-

шкодження нирок [11, 14, 16-18]. Проте, останні до-

слідження демонструють його клінічну значущість 

не тільки для визначення функції нирок. Експери-

ментально доведена участь ЦС у антиген-презента-

ції, метастазуванні пухлин, зокрема Са простати та 

блокуванні інвазії патогенів [18]. 

Таким чином, виходячи з функцій даних про-

теїнів та їх ролі у реалізації запальних процесів ак-

туальним є дослідження вмісту СРБ, ФН та ЦС у 

крові та сечі жінок з рецидивуючим пієлонефри-

том.

МЕТОЮ роботи було дослідити вміст специ-

фічних запальних протеїнів (СРБ, ФН, ЦС) у крові 

та сечі хворих на пієлонефрит залежно від частоти 

рецидивів захворювання.

ПАЦІЄНТИ ТА МЕТОДИ. В одномоментне 

поперечне дослідження було включено 64 хворих 

на хронічну хворобу нирок І-ІІ стадії: неускладне-

ний пієлонефрит жіночої статі, віком від 24 до 57 

років (у середньому 32,3±9 років). Тривалість за-

хворювання коливала від півроку до 16 років та у 

середньому становила 6,0±4,1 років. 

Усі пацієнтки надали письмову інформовану 

згоду на участь у дослідженні. 

Критеріями включення пацієнток до дослі-

дження були: наявність клінічних ознак захворю-

вання (дизурія, часте сечовипускання, підвищення 

температури тіла, відчуття болю та важкості у кос-

товертебральному куті та інші), лейкоцитурія та 

бактеріурія. 

Критеріями виключення були: відмова хворої 

від участі у досліджені, вагітність та період лактації, 

ознаки обструкції сечової системи, зниження швид-

кості клубочкової фільтрації (ШКФ) <60 мл/хв.

Окрім загальних клініко-лабораторних та 

культуральних досліджень у крові та сечі пацієнток 

визначали рівень запальних специфічних білків 

СРБ, ФН та ЦС імунотурбідіметричним методом 

за допомогою тест систем «Dialab» (Австрія) [4].

Для аналізу хворі були розподілені за частотою 

рецидивів хронічного пієлонефриту. І – основну 

групу (n=34) склали жінки з рецидивуючим перебі-

гом пієлонефриту ( 3 рецидивів протягом року), ІІ 

– (n=30) пацієнтки спорадичним перебігом захво-

рювання (до 2 разів на рік). Середня кількість реци-

дивів протягом року у пацієнток основної групи ста-

новила 6,3±3,8, тоді як ІІ – 1,25±0,44 рік (р<0,001). 

Групи були ідентичними за віком хворих, етіологіч-

ними чинниками захворювання та його тривалістю. 

Результати порівнювали з контрольними да-

ними, отриманими під час обстеження 30 умовно-

здорових осіб.

Статистичну обробку отриманих результатів 

проведено на персональному комп’ютері за до-

помогою програм «Statistica 10,0 for Windows» та 

«MedCalc» з урахуванням перевірки показників на 

нормальний розподіл з використанням критерію 

Колмогорова-Смірнова (dK-S). За умов нормаль-

ного розподілу оцінювали середні значення по-

казників (М) та середнє квадратичне відхилення 

(SD); для їх порівняння використовували критерій 

Ст’юдента (kS). За невідповідності закону нормаль-

ного розподілу для опису ознаки застосовували ме-

діану (Me) та інтерквартільний розмах [Q25-Q75]; 

для порівняльного аналізу застосовували непара-

метричний (U-критерій) Манна-Уїтні.  

Кореляційний зв’язок кількісних показників 

рівнів цитокінів, за умов їх нормального розподі-

лу, визначали за методом Пірсона (r). Кореляцій-

ний аналіз за Спірменом () та/або Кендаллом () 

використовували у разі відсутності нормального 

розподілу показників. Для визначення різниці між 

двома пропорціями використовували імовірний 

калькулятор програми “Statistica 10,0 for Windows”, 

достовірною вважали різницю за р<0,05 [9].  

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБ-
ГОВОРЕННЯ. Вміст СРБ у сироватці крові об-

стежених пацієнток був достовірно вищим за по-

казники умовно-здорових донорів (11,2 [4,8-16,3] 

проти 1,7 [0,8-3,6] мг/л; р0,01), але не відрізнявся 

у порівнянні залежно від частоти рецидивуван-

ня пієлонефриту (8,1 [3,7-10,2] проти 6,5 [3,3-9,1] 

мг/л, відповідно до І та ІІ групи; р=0,86). СРБ у 

сечі визначався лише у 24/64 (37,5%) хворих на пі-

єлонефрит та у середньому становив 6 [1-12] мг/л. 

Аналіз СРБ сечі залежно від частоти рецидивів пі-

єлонефриту продемонстрував, що у пацієнток  І 

групи у двічі частіше визначались підвищені кон-

центрації СРП (до 24-30 мг/л), порівняно зі спора-

дичним перебігом пієлонефриту.
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Дослідження ФН та ЦС у сироватці крові про-

демонструвало незначне їх коливання у межах фі-

зіологічної норми (200-400 мг/л для ФН та 0,40-1,1 

мг/л для ЦС), (рис. 1, 2).

Рис. 1. Коливання ФН у сироватці крові хворих на ПН. 

Рис. 2. Коливання ЦС у сироватці крові хворих на пієлонефрит. 

Вміст ФН у сироватці крові хворих з рецидиву-

ючим перебігом пієлонефриту був достовірно ниж-

чим за показники ІІ групи (152±84 проти 386,3±

105 мг/л; р=0.001), (рис. 3).
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Рис. 3. Вміст ФН у сироватці крові хворих на пієлонефрит залежно від кількості рецидивів протягом року.
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Рівень ЦС у сироватці крові хворих на рециди-

вуючий пієлонефрит, навпаки, був достовірно ви-

щими ніж за спорадичного перебігу захворювання 

(1,1±0,25 проти 0,96±0,2 мг/л; р=0,02), (рис. 4).

Рис. 4. Вміст ЦС у сироватці крові хворих на пієлонефрит залежно від кількості рецидивів протягом року.

Дослідження зазначених протеїнів у сечі обстежених жінок визначило збільшення екскреції ФН у 

26/64 (41%) пацієнток та ЦС у 36/64 (57%) пацієнток (рис 5). 

 

Рис. 5. Коливання ЦС у сечі крові хворих на пієлонефрит.

Середній рівень екскреції ФН з сечею у паці-

єнток І групи склав 216,5 [135-290] мг/л, тоді як 

у хворих ІІ групи – 143,5 [110-183] мг/л, р=0,01 

(рис.6). 

Ек
ск

ре
ці

я 
ф

іб
ро

не
кт

ин
у 

(м
г/

л)
 

100

120

140

160

180

200

220

240

260

280

300

І група ІІ група

Me [Q25-Q75]

P=0.01

Рис. 6. Екскреція ФН з сечею залежно від 

частоти рецидивів пієлонефриту.
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Ми припускаємо, що низькі рівні екскреції ФН 

у частини пацієнток з рецидивуючим перебігом пі-

єлонефриту обумовлені зміною фізико-хімічних 

властивостей базальної мембрани і її проникніс-

тю, з проліферацією і активацією мезангиальных і 

ендотеліальних клітин. Підвищення концентрації 

ФН у сечі може бути пов’язано з посиленим руйну-

ванням базальної мембрани, до складу якої входить 

і ФН [7, 15].

Крім того, нами був встановлений зворотній 

кореляційний зв’язок між вмістом ФН у сироватці 

крові та частотою рецидивів пієлонефриту (рис. 7) 

та прямий кореляційний зв’язок між рівнями ЦС 

крові і ФН сечі (рис. 8).
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Рис. 7.  Кореляційний зв’язок між вмістом ФН крові та 

частотою рецидивів пієлонефриту.
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Рис. 8.  Кореляційний зв’язок ФН сечі та ЦС 

крові хворих на пієлонефрит. 

ВИСНОВКИ. У жінок з рецидивуючим пе-

ребігом пієлонефриту, у порівнянні зі спорадич-

ним, спостерігається зниження концентрації ФН у 

крові (р=0,01) зі зростанням рівня його екскреції 

(р=0,01) та підвищення вмісту цистатину С у крові 

(р=0,02), що є наслідком частої активності запаль-

ного процесу. Концентрація ФН крові зворотно 

залежить від частоти рецидивів захворювання (r=-

0,42; p=0,007), тоді як ФН сечі має прямий коре-

ляційний взаємозв’язок з рівнем ЦС крові (r=0,6; 

p0,0001). Зростання ЦС у крові та підвищення 

екскреції ФН з сечею є негативними прогностич-

ними критеріями рецидивуючого перебігу пієло-

нефриту, що може бути використано для діагнос-

тики та моніторингу захворювання. 
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Гемодиализ сопровождается потерями крови и 

таким образом железа (15-20 мл крови или 5-7 мг 

железа каждую сессию). Через гастроинтестиналь-

ный тракт, а у женщин во время месячных, теряется 

еще 400-800 мг железа. Без учета других возможных 

причин (лабораторные исследования, желудочно-

кишечные проблемы и т.д.) потери железа могут 

достигать минимум 1,7 гр/год. Среднегодовое по-

требление железа составляет 0,5 – 1 гр. и только 

частично может компенсировать дефицит железа. 

Таким образом, лечение больных ХБП V ста-

дии методом гемодиализа создает условия для воз-

никновения или усиления дефицита железа, что 

влечет за собой увеличение проявлений «анемии 

хронических заболеваний».

© Коле сник Н.А., 2016
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КОРРЕКЦИЯ ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА У БОЛЬНЫХ ХБП V ГД С АНЕМИЕЙ
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CORRECTION OF IRON DEFICIENCY IN CKD V НD PATIENTS WITH ANEMIA
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Ключевые слова: дефицит железа, сывороточный ферритин, сатурация трансферрина, эритропоэз-

стимулирующие лекарственные средства, железосодержащие лекарственные средства.

Keywords: iron deficiency, serum ferritin, transferrin saturation, erythropoiesis stimulating agent, iron containing 

medicine. 

Резюме. Гемодиализ сопровождается потерями крови и таким образом железа (15-20 мл крови или 5-7 

мг железа каждую сессию). Через гастроинтестинальный тракт, а у женщин во время месячных, теряется 

еще 400-800 мг железа. Без учета других возможных причин (лабораторные исследования, желудочно-кишечные 

проблемы и т.д.) потери железа могут достигать минимум 1,7 гр/год. Среднегодовое потребление железа со-

ставляет 0,5 – 1 гр. и только частично может компенсировать дефицит железа. 

Таким образом, лечение больных ХБП V стадии методом гемодиализа создает условия для возникновения 

или усиления дефицита железа, что влечет за собой увеличение проявлений «анемии хронических заболеваний».

Согласно рекомендациям KDOQI (2006), нейтрального баланса железа можно достичь, обеспечив посту-

пление железа 22-65 мг/неделю, что  корреспондируется с уровнем сывороточного ферритина (СФ) > 200 мг/л. 

Но вместе с тем, нет достаточных доказательств рутинно рекомендовать применение железосодержащих 

лекарственных средств (ЖСЛС), если СФ > 500 мг/л. 

В рекомендациях KDIGO (2012) тоже не рекомендуется применять ЖСЛС, если у пациента СФ > 500 

мг/л, а сатурация трансферрина (СТ) > 30%. 

Таким образом, целевые уровни СФ и СТ у больных ХБП VД не установлены и на практике определяются 

конкретными клиническими задачами, которые необходимо решить: увеличить уровень гемоглобина без при-

менения эритропоэзстимулирующих лекарственных средств или снизить дозу последнего, а это в свою очередь 

зависит от состояния обмена железа конкретного пациента (абсолютный или функциональный дефицит же-

леза), периода его лечения,  – додиализный, диализный и т.д.

Summary.  Hemodialysys results in loss of 15-20 ml of blood or 5-7 mg of iron during each session or at least 1 g/

year. Additional iron may be lost through the gastrointestinal tract and during the menstruation in women. Excluding others 

possible reasons (genitourinary issues, laboratory investigations iron losses can amount minimum 1.7g per year). Dietary 

iron intake (0.5 – 1.0 g/year) only partially offsets iron deficit.

According to KDOQI Anemia Guidelines (2006), “the average iv iron needed to maintain a stable serum ferritin 

(SF) level and in that way neutral iron balance, appears to be range 22-65 mg/week; this amount corresponds with SF l > 

200 mg/ at but the same time there is no sufficient evidence to recommend routine administration of iron if SF > 500 mg/l.

KDIGO Guidelines (2012) do not recommend routine use of iron supplementation in patients with transferrin satu-

ration (TSAT) > 30% and SF > 500 mg/ l. 

Thereby the target SF and TSAT levels in CKD VD patients remain controversial and in practice are determined 

by specific clinical tasks requiring resolution: to increase hemoglobin level without erythropoiesis stimulating agents (ESA) 

administration, or to decrease ESA dose in its turn depends on specific patient’s iron status (absolute or functional iron 

deficit) and treatment period, – predialysis or dialysis.

Колесник Николай Алексеевич

director@inephrology.kiev.ua
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Согласно рекомендациям KDOQI (2006), ней-

трального баланса железа можно достичь, обе-

спечив поступление железа 22-65 мг/неделю, что  

корреспондируется с уровнем сывороточного фер-

ритина (СФ) > 200 мг/л. Но вместе с тем, нет до-

статочных доказательств рутинно рекомендовать 

применение железосодержащих лекарственных 

средств (ЖСЛС), если СФ > 500 мг/л. 

В рекомендациях KDIGO (2012) тоже не реко-

мендуется применять ЖСЛС, если у пациента СФ 

> 500 мг/л, а сатурация трансферрина (СТ) > 30%. 

Таким образом, целевые уровни СФ и СТ у 

больных ХБП VД не установлены и на практике 

определяются конкретными клиническими зада-

чами, которые необходимо решить: увеличить уро-

вень гемоглобина без применения ЭСЛС или сни-

зить дозу последнего, а это в свою очередь зависит 

от состояния обмена железа конкретного пациента 

(абсолютный или функциональный дефицит желе-

за), периода его лечения,  – додиализный, диализ-

ный и т.д.

Данные о том, что фармакологические дозы 

эритропоэзстимулирующих лекарственных средств 

(ЭСЛС)  сами по себе могут принести вред [3], а 

внутривенное применение ЖСЛС способно повы-

сить уровни гемоглобина даже в отсутствие явно-

го дефицита железа [4], привело к рекомендации 

KDIGO провести исследования внутривенного 

применения  ЖСЛС  пациентов с ХБП, которые не 

получали ни ЭСЛС, ни ЖСЛС, с сатурацией транс-

феррина < 30% и концентрацией ферритина сыво-

ротки 500 мкг/л  [10]. 

В настоящее время известны результаты  не-

скольких РКИ с небольшими размерами выборок 

пациентов с ХБП VД [1, 2, 6, 7, 8, 12], которые 

были посвящены изучению эффективности ЖСЛС 

для коррекции анемии. Основным выводом этих 

исследований было: внутривенные ЖСЛС  более 

эффективны, чем пероральные (для пополнения 

запасов железа, уменьшения анемии и снижения 

доз применяемых ЭСЛС. Кроме этого, было про-

демонстрировано, что новые препараты железа, та-

кие как ферумокситол, карбоксимальтоза железа, 

изомальтозид железа, которые связывают железо, 

минимизируя высвобождения лабильного железа 

во время инфузий, обеспечивая лучшую перено-

симость лечения [7]. Однако остается выяснить, 

имеют ли эти ЖСЛС преимущества по сравнению 

с классическими энтеральными или парентераль-

ными ЖСЛС с учетом отдаленных рисков и пользы 

(табл. 1). 

Таблица 1

 Потенциальные риски и преимущества  внутривенных ЖСЛС

Потенциальные риски применения 
внутривенных ЖСЛС

Преимущества внутривенных ЖСЛС

 Воспаление

 Оксидативный стресс

 Цитотоксичность

 Дисфункция эндотелия

 Анафилаксия

 Гемосидероз

 Бактериальные инфекции

 Сердечно-сосудистые побочные реакции

 Смертность

 Лучшая биодоступность

 Быстрое достижение эффекта

 Нет проблем с комплайенсом

 Большее повышение гемоглобина

 Снижение потребности в ЭСА

 Снижение потребности в гемотрансфузиях

Более высокая частота сердечно-сосудистых 

событий и инфекций у пациентов с ХБП, получав-

ших внутривенные ЖСЛС, не вызывает сомнений.  

Некоторые предшествовавшие обсервационные 

исследования свидетельствовали, что высокие вну-

тривенные дозы ЖСЛС увеличивают риск сердеч-

но-сосудистых событий и смертность, включая ре-

зультаты анализа недавнего исследования Dialysis 

Outcomes and Practice Patterns Study (DOPPS) [5], 

хотя превалировали конфликтующие результаты 

[4]. 

Какие могут быть объяснения этих противоре-

чивых результатов? Прежде всего, обсервационные 

исследования  носят исключительно предположи-

тельный характер. Они не могут продемонстри-

ровать причинную взаимосвязь. Доступные РКИ 

[1, 2, 6, 7, 8, 12] имеют небольшой размер выбор-

ки  и часто небольшую длительность. Что касется 

коррекции анемии, мета-анализ 2012 выявил раз-

личия уровня гемоглобина в пользу внутривенных 

ЖСЛС [13]. Однако, одно исследование в том же 

мета-анализе, не продемонстрировало различий 

в достигнутых уровнях гемоголобина между груп-

пами. Авторы заключили, что наблюдался лучший 

ответ уровня гемоглобина на внутривенные ЖСЛС 

у пациентов на диализе, но этот эффект был зна-
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чительно менее выражен у пациентов с ХБП, не 

получающих гемодиализ. Вместе с тем следует от-

метить, что в другом РКИ длительностью всего 3 

месяца, где сравнивались эффективность внутри-

венных и пероральных ЖСЛС у больных ХБП V ГД  

были получены результаты, свидетельствующие 

о преимуществах внутривенного введения ЖСЛС 

(рис. 1) [8]. 

Рис. 1. Эффект применения в/в vs. пероральных ЖСЛС на содержание Hb у пациентов  с ХБП V ГД [8].

Исследователи   FIND-CKD [7] сообщали о 

среднем повышении уровня гемоглобина от ис-

ходного в течение 52 недель на 1,0 г/дл в группе 

перорального железа и на 0,9 г/дл в группе более 

низкого целевого уровня ферритина; и на 1,4 г/дл 

в группе более высокого целевого уровня феррити-

на. Хотя различия в средних уровнях гемоглобина 

между пероральным железом и группой высокого 

целевого уровня ферритина были достоверны, раз-

ница была очень небольшой. Более того, доза перо-

рального сульфата железа составляла всего 100 мг 

дважды в сутки, значительно ниже, чем доза суль-

фата железа 325 мг трижды в сутки, которая при-

менялась в исследовании REVOKE. Недавно было 

высказано предположение, что применение цитра-

та железа может привести к лучшему всасыванию 

железа в кишечнике, чем применение стандартных 

солей железа, в дополнение к его свойствам фос-

фатбиндера. Однако, отдаленные результаты по 

безопасности еще предстоит оценить [11].

Различия в исходах пациентов исследований 

REVOKE и FIND-CKD могут быть обусловлены 

несколькими причинами, как подробно обсуж-

далось R. Agarwal et al. [2]. Они включали различ-

ные критерии включения и исключения больных, 

модальности лечения, время экспозиции ЖСЛС, 

рапортирование побочных реакций. Интересно 

отметить, что в исследовании FAIR-HF пациен-

тов в ХБП 2-3 стадий коррекция дефицита железа 

приводила к улучшению симптомов сердечной не-

достаточности. Возможно, что внутривенное при-

менение препаратов железа  может быть полезным 

или пагубным в зависимости от степени тяжести 

ХБП и предсуществующих сопутствующих заболе-

ваний [12].

В связи со значительной противоречивостью 

имеющихся данных для определения применимых 

в практике рекомендаций коррекции железодефи-

цита, в 2014 году состоялась конференция «KDIGO 

Controversies Conference on Iron Management in 

Chronic Kidney Disease». Далее приводим основные 

выводы конференции.

Нет достаточных данных для пересмотра 

«KDIGO Anemia Management Guideline».

Решением конференции подтверждена важ-

ность использования клиницистами рекоменда-

ций KDIGO 2012 [11] в повседневной клинической 

практике.

Адаптированные KDIGO рекомендации каса-

тельно коррекции железодефицита у больных ХБП 

V ГД представлены на рис. 3.
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Рис. 3. Адаптированные KDIGO рекомендации касательно коррекции железодефицита 

у больных ХБП V ГД.

Для устранения существующих противоречий 

необходимо осуществить РКИ с большим разме-

ром выборки, посвященному исследованию влия-

ния  внутривенного ЖСЛС на  исходы у пациен-

тов с ХБП VД. Такое исследование, PIVOTAL, в 

настоящее время продолжается в Объединенном 

Королевстве (https://www.clinicaltrialsregister.eu/

ctr-search/trial/2013%20002267%  2025/GB). 

Первичным исходом в этом исследовании яв-

ляется время наступления летального исхода от 

всех причин или сочетание нефатальных сердечно-

сосудистых событий. Будут также исследованы не-

сколько вторичных конечных точек. 

Надеемся, что это исследование позволит 

определить границу между полезными и пагубны-

ми дозами внутривенных ЖСЛС, целевыми уров-

нями ферритина сыворотки и сатурации транфер-

рина у больных на ХБП VГД. 
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5 січня 2016 р. виповнилось 80 років від дня на-

родження професора кафедри пропедевтики вну-

трішньої медицини № 2 Національного медичного 

університету імені О.О. Богомольця Никули Тараса 

Денисовича, доктора медичних наук, професора, 

заслуженого діяча науки і техніки України, лауреа-

та Державної премії України в галузі науки і техні-

ки, дійсного члена Української та Нью-Йоркської 

академій наук, старшого члена Європейських асо-

ціацій  ниркової, діалізу і трансплантації, академі-

ка Академії наук вищої освіти України, почесного 

академіка Української медичної стоматологічної 

академії, члена Дослідницької академії Міжнарод-

ного біографічного центру (Кембридж, Англія).  

Народився він у селі Банилів Вижницького ра-

йону Чернівецької області в хліборобській родині. 

Дитинство пройшло в умовах румунської окупації, 

воєнного лихоліття, евакуації, голодомору (1946-

1947 рр.), багаторічної відсутності тата (через ру-

мунські тюрми, фронт, госпіталі, ГУЛАГ). Попри 

все це і тяжку тривалу хворобу матері Тарас Дени-

сович постійно вчився на «відмінно», закінчив Ба-

нилівську неповно-середню та Вижницьку серед-

ню школи, а в 1960 р. з відзнакою  лікувальний 

факультет Чернівецького державного медичного 

інституту (тепер  Буковинський державний ме-

дичний університет).   

Замість запропонованої кафедрами госпіталь-

ної терапії та загальної гігієни аспірантури по-

просив направити його на роботу в рідний район. 

П’ятирічна праця на Буковині практичним лікарем 

на різних посадах у Нижньостанівецькій сільській 

та Вашківецькій районній лікарнях (завідувач тера-

певтичного відділення, головний лікар), виконан-

ня відповідальних профспілкових функцій район-

ного і обласного рівня, викладання терапії в медич-

ному училищі навчили багатьом важливим речам, 

залишили глибокий слід у становленні Тараса Де-

нисовича як лікаря, педагога, вченого і керівника.   

З 1965 р. дотепер (понад 45 років) він  у сто-

личному Національному медичному університеті ім. 

О.О. Богомольця, де під керівництвом професора 

А.П. Пелещука пройшов шлях від клінічного орди-

натора терапевтичної кафедри до професора. З 1988 

р. до 29 січня 2014 р. Т.Д. Никула завідував кафедрою 

пропедевтики внутрішньої медицини №2 (раніше  

терапії санітарно-гігієнічного факультету, терапії 

медико-профілактичного факультету). У 1986-1997 

рр. він одночасно виконував обов’язки проректора 

чи заступника проректора Київського медичного ін-

ституту з навчальної та наукової роботи. 

Серед 55 наукових напрямків Т.Д. Никули прі-

оритетним є нефрологія. Вивченню теоретичних 

і практичних аспектів клінічної нефрології при-

святив 50 років, працюючи з 1965 р. досі на тера-

певтичних кафедрах Національного медичного 

університету імені О.О. Богомольця на посадах від 

асистента до професора, завідувача кафедри.

У понад 3,5 сотнях (із загальної кількості  

більше 950) наукових публікацій висвітлив різні 

актуальні проблеми нефрології, які охоплюють 

етіологію, патогенез, епідеміологію, клінічне зна-

чення пошкодження геному, патоморфологію, 

клініку, класифікацію, діагностику, профілактику, 

медикаментозне і немедикаментозне лікування, 

прогнозування перебігу і кінця численних захво-

рювань нирок, а також після пересадки нирки. 

Уперше в світі комплексно вивчив у різних не-

фрологічних хворих (гострі та хронічні нефропатії 

від початку до кінця захворювання під впливом 

дієти, медикаментозного лікування, гемодіалі-

зу, пересадки нирки) порушення амінокислотно-

ТАРАС ДЕНИСОВИЧ НИКУЛА
(до 80-річчя від дня народження)
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го обміну: амінний азот у співставленні із небіл-

ковим азотом, амінокислоти вільні, пептидно- і 

білковозв’язані в плазмі та еритроцитах крові, сечі, 

слині, жовчі, асцитичній і діалізувальній рідині, їх 

клубочкову фільтрацію та канальцеву реабсорбцію 

тощо. Отримані пріоритетні результати цитувалися 

зарубіжними нефрологами, дали підставу запро-

понувати нові критерії об’єктивізації виділення 

якісно різних етапів в еволюції захворювань нирок, 

розпізнавання початку хронічної ниркової недо-

статності та всіх стадій хронічної хвороби нирок, 

що переважає вітчизняні та зарубіжні аналоги. 

За допомогою апробованого на багатьох між-

народних фахових форумах створеного ним методу 

біометричної візуалізації та сучасних кібернетич-

них програм уперше в світі встановив можливість 

візуалізації та кількісного вимірювання інтеграль-

ної різниці між клінічно значущими суміжними 

етапами еволюції ниркових захворювань, виді-

лення об’єктивно існуючих «природних» етапів 

еволюції хронічної хвороби нирок, хронічного 

гломерулонефриту та хронічної ниркової недостат-

ності, опрацювання алгоритмів безмашинної та 

комп'ютерної їх діагностики. 

Дав патогенетичне обґрунтування основних 

методів лікування та вторинної профілактики нир-

кової патології, запропонував шляхи покращення 

проведення медико-соціальної експертизи. 

Розробив і впровадив нові пристрої і способи 

діагностики, профілактики, прогнозування, меди-

каментозного і немедикаментозного лікування та 

реабілітації хвороб нирок, нові методи проведення 

у нефрологічних хворих диференціальної діагнос-

тики нефрогенних і первинних артеріальних гіпер-

тензій, уражень серця та органів травлення.  

Отримав патенти і авторські свідоцтва на вина-

ходи та корисні моделі на пробовідбірник діалізату 

з апарата «штучна нирка», способи діагностики 

стадій хронічної ниркової недостатності, прогно-

зування її перебігу, лікування запального процесу, 

артеріальної гіпертензії, корекції мікроелементних 

і амінокислотних порушень у хворих з нирковою 

патологією.

Уперше в світі розробив методику програмної 

дієтотерапії для кожної клінічної групи хворих з 

використанням нових оригінальних варіантів ма-

лобілкових дієт, модифікованих і адаптованих на-

ціональних страв, організував випікання в місті 

Києві сортів безбілкового хліба для хворих з нирко-

вою недостатністю та доставку його в нефрологічні 

стаціонари столиці України.

Був ініціатором створення і багаторічним нау-

ковим керівником міського нефрологічного центру 

в Києві. Вніс низку пропозицій щодо впорядкуван-

ня нефрологічної термінології, впровадження за-

конів і принципів логіки в нефрологію, висвітлив 

науковий поступ української нефрології упродовж 

сторіч, систематично інформував вітчизняних не-

фрологів про роботу Всесвітніх та Європейських 

конгресів нефрологів, з’їздів і науково-практичних 

конференцій нефрологів України. 

Від часу заснування він  член правління 

Української асоціації нефрологів, створив свою 

нефрологічну школу, підготувавши трьох докторів, 

21 кандидата наук і 8 магістрів медицини. Один із 

засновників бальнеологічного курорту в селі Брус-

ниця на Буковині, тривалий час був заступником 

голови Державної наукової санаторно-курортної 

комісії з нефрології, головним терапевтом Україн-

ської ради по управлінню курортами профспілок. 

Ним опубліковано 778 наукових праць, у т.ч. 

видано 59 книг (монографій, навчальних та на-

вчально-методичних посібників, словників, довід-

ників, щорічників), 17 методичних рекомендацій. 

Він – автор 49 винаходів і корисних моделей з но-

вих пристроїв і способів діагностики, профілак-

тики, лікування та реабілітації, 19 раціоналізатор-

ських пропозицій галузевого і локального рівня, 

створив і впровадив оригінальні комп’ютерні про-

грами навчання та контролю знань студентів з про-

педевтичної терапії.

Лекції і навчальні посібники Тараса Денисо-

вича відзначаються чіткістю, образністю, дохідли-

вістю, насичені прикладами з різнобічного прак-

тичного досвіду.

Т.Д. Никула  член Комісії з медицини на-

уково-методичної ради Міністерства освіти і науки 

України, член Президії правління наукового това-

риства терапевтів України, Української асоціації 

нефрологів, член спеціалізованої ради з внутрішніх 

хвороб (раніше – клінічної фармакології, ревмато-

логії, гастроентерології). Призначався заступни-

ком голови Державної наукової санаторно-курорт-

ної комісії з нефрології, членом Міжвідомчої коор-

динаційної комісії Академії наук і МОЗ України.  

Тарас Денисович започаткував і є відпові-
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дальним редактором першого в нашій державі пе-

ріодичного нефрологічного видання  щорічника 

"Актуальні проблеми нефрології", на сторінках 

якого публікуються роботи не тільки українських, 

але й зарубіжних (Німеччина, Росія, Словаччина, 

Узбекистан) авторів, а всі його випуски розміщу-

ються на сайтах в Інтернеті в Україні та в США. 

Науковий редактор відділу гастроентерології 

журналу «Лікарська справа. Врачебное дело», а та-

кож член редколегій і редакційних рад низки інших 

медичних журналів. Веде просвітницьку роботу на 

телебаченні, бере участь в організації та проведенні 

науково-практичних конференцій, з’їздів нефро-

логів і терапевтів України.   

Т.Д. Никула регулярно і гідно представляє 

науку нашої держави на міжнародних конгресах і 

симпозіумах у понад 30 країнах на чотирьох кон-

тинентах. Керував Центром міжнародних багато-

центрових клінічних досліджень. Важливим свід-

ченням його великого міжнародного авторитету є 

призначення консультативним редактором Амери-

канського біографічного інституту (США),  заступ-

ником генерального директора по Європі Міжна-

родного біографічного центру, членом Дослідниць-

кої академії в Кембриджі (Англія). Його творча 

біографія щорічно публікується багатьма провід-

ними біографічними центрами світу («International 

Leaders in Achivement», «International Who’sWho of 

Intellectuals», «Dictionary of International Biography», 

«Who’sWho in America», «The Contemporary Who’s 

Who of Professionals», «Who’sWho in the Science and 

Engineering», «Who’sWho in the World»), України 

(«Імена України», «Хто є хто в Україні», «Кияни. 

Біографічний словник», «Довідник членів Укра-

їнської академії наук», «Академіки академії наук 

вищої школи України: Довідник», «Буковина. Іме-

на славних сучасників», «Серцем з Буковиною» 

тощо).

Тарас Денисович  лауреат десятків міжнарод-

них і українських нагород високого рівня за здобут-

ки в медицині, науці і техніці. Серед вітчизняних 

 почесне звання заслуженого діяча науки і техніки 

України, лауреата Державної премії України в га-

лузі науки і техніки, лауреата премії Української 

академії наук та премії Академії наук вищої школи 

України, відзнака столичного Голови «Знак По-

шани», медалі Ярослава Мудрого, Платона, Стра-

жеска тощо. Серед міжнародних  «Міжнародний 

орден достоїнства», «Міжнародний Орден Визна-

ння», «Орден Міжнародних Послів», медалі Марії 

Кюрі, «2000 видатних людей ХХ століття», «2000 

видатних вчених ХХІ століття», «2000 видатних ін-

телектуалів ХХІ століття», «Міжнародний вчений 

року», «Людина року» (США, Англія) та ін.   

Здоров’я, творчої наснаги та невичерпної 

енергії в усіх сферах багатогранної і плідної діяль-

ності бажають ювіляру співробітники, учні, колеги 

та редакційна колегія «Актуальних проблем нефро-

логії». 

SUMMARY

TARAS DENYSOVICH NYKULA

(ABOUT THE 80TH ANNIVERSARY)

T.D. Nykula was born in Banyliv village of Chernivtsy 

region in 1936 (5 of January), completed his medical 

studies in Chernivtsy medical institute in 1960. From 1965 

all his career (from clinical physician to professor, doctor of 

medical sciences and academician of 3 Academies, head of 

therapy chair, vice-rector) was based at different therapy 

chairs of the Bohomolets National Medical University 

(Kyiv). He created the own school of nephrologists and 

therapeutists, published 59 books and more than 775 

other scientific works from 55 divisions of medicine. His 

main scientific contribution include 49 inventions, clinical 

studies dealing with diagnostic and therapeutic aspects of 

renal failure, cronic glomerulonephritis, hypertension. 

He is the fundator and editor of nephrological year-book 

“ACTUAL  PROBLEMS OF  NEPHROLOGY» (the 

collection of scientific works of Bohomolets National 

Medical University). He is the excellent teacher, physician 

and manager. Supervisor of 17 candidates and 3 doctors of 

medical sciences. T.D. Nykula is the honoured scientist and 

technician of Ukraine, is awarded of the State premium of 

Ukraine in the field of science and engineering, the winner 

of the Jaroslav Mudryj, Strazhesko and Platon awards, 

medal «Leaders for the new сentury» of institute «Who's 

who» (USA), diploma and medal  «2000 Outstanded People 

of the 20th Century» of the International biographic centre 

of Cambridge (Great Britain) and many other Ukrainian 

and International awards for achievements in the field of a 

science and engineering. 



74

№1 (49) 2016Український журнал нефрології та діалізу
Редакційна інформація

 

З 85 – РІЧНИМ ЮВІЛЕЄМ!
1 березня 2016 року наукова громадськість та інтелігенція 

з щирим почуттям гордості відзначила видатну подію 

– 85-річний ювілей з дня народження академіка Наці-

ональної Академії медичних наук, член-кореспондента 

Національної академії наук України, Заслуженого діяча 

науки і техніки, лауреата Державної 

премії в галузі науки і техніки України 

ПИРОГА ЛЮБОМИРА АНТОНОВИЧА.

Народився Любомир Антонович 1 березня 1931 

року в м. Рогатині (на той час - Станіславського во-

єводства Речі Посполитої Польщі, сьогодні - Іва-

но-Франківської області України) в хліборобській 

родині. До 1939 року закінчив 2 класи «Рідної шко-

ли». Дитиною пережив злигодні Другої світової ві-

йни в складних соціально-політичних обставинах 

Галичини.

У 1948 році закінчив з медаллю Рогатинську 

середню школу, а в  1954 році з відзнакою Львів-

ський медичний інститут. Працював практичним 

лікарем на курорті Моршин, де почав реалізову-

вати свої здібності як науковець, результатом чого 

була низка публікацій, в тому числі й дві книжки 

про Моршинський курорт. Згодом навчався в аспі-

рантурі в Київському інституті удосконалення лі-

карів, Українському науково-дослідному інституті 

клінічної медицини ім. акад. М. Д. Стражеска (1958 

- 1961) і у 1962 році захистив кандидатську дисер-

тацію на тему: «Деякі показники функціонального 

стану шлунка при лікуванні ревматизму та інфек-

ційного неспецифічного поліартриту АКТГ і кор-

тизоном».

У 1962-1973 роках працював асистентом, до-

центом кафедри терапії Київського державного 

медичного інституту ім. акад. О.О. Богомольця, з 

1973 до 2002 року – керував роботою  відділу тера-

певтичної нефрології  Київського інституту захво-

рювань нирок  урології та нефрології АМН Украї-

ни (у 1971 - 1990 роках, крім цього, є заступником 

директора інституту з наукової роботи). У 1978 році 

Л.А. Пиріг успішно захищає дисертацію на тему: 

«Еволюція гострого та хронічного гломерунефри-

ту» і отримує ступінь доктора медичних наук.  

У 1995 році з його ініціативи відкрита кафедра 

нефрології при Київському інституті удосконален-

ня лікарів (сьогодні Національній медичній акаде-

мії шслядипломної освіти ім. П.Л. Шупика), якою 

він керував до 2010 року і дотепер продовжує пра-

цювати на посаді професора.

В його творчому доробку понад 550 наукових 

публікацій (з них  близько 30 посібників, моно-

графій, довідників) з питань нефрології, гастро-

ентерології, курортології, організації медичної до-

помоги, історії української медицини, української 

медичної термінології, біоетики, численних науко-

во - популярних статей і брошур. 

Його з гордістю можуть назвати своїм учите-

лем 3 доктори медичних наук й 21 кандидат медич-

них наук.

Любомир Антонович опрацював клінічну кла-

сифікацію гломерулонефриту, науково обґрунту-

вав доцільність лікування гломерулонефриту та 

реабілітації хворих після трансплантації нирки в  

кліматичних умовах Південного берега Криму.

Любомир Антонович Пиріг проводить зна-

чну організаційну роботу серед лікарської гро-

мадськості. Як головний нефролог Міністерства 

охорони здоров’я (1979 - 1993) він заклав основи 

організації та розвитку нефрологічної допомоги в 

Україні, став ініціатором створення та президен-

том Української асоціації нефрологів (1982 - 2007), 
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а з 2007 року є її  почесним президентом. Під його 

керівництвом організовані  і проведені  ряд семі-

нарів для терапевтів та нефрологів усіх областей 

України, 13 всеукраїнських науково-практичних  

конференцій з питань нефрології, перших двох 

з’їздів нефрологів України.  

У 1990-2007 рр. Любомир Антонович – пре-

зидент та почесний президент Всеукраїнського 

лікарського товариства, у 2000 році очолив Світо-

ву федерацію українських лікарських (товариств 

(СФУЛТ).

Перелік напрямків, інтересів, видів плідної 

та натхненної наукової й громадської діяльності 

дійсно неосяжний.  З кінця 80-х років XX сторіч-

чя Любомир Антонович Пиріг активно залучаєть-

ся до громадської роботи (Товариство української 

мови, Народний рух України). У 1990-1994 роках 

– народний депутат Верховної Ради України від 

Рогатинського виборчого округу, очолює підкомі-

сію збереження генофонду нації та надзвичайних 

ситуацій, входить до складу Народної Ради – гру-

пи депутатів національно-демократичного спря-

мування. Будучи депутатом, ініціював створення 

Державної програми «Збереження генофонду на-

селення України», вперше організував та провів дві 

наукові конференції з проблем демографії Украї-

ни, конференції  «Медицина і українська культу-

ра», «Історія української медицини».

 Заслуговує відзначення його активність на 

ниві медичної публіцистики (понад 200 публіка-

цій). У своїх статтях він висвітлює стан охорони 

здоров’я, демографічну ситуацію в Україні, стано-

вище української мови у сфері медицини, обстоює 

загальнолюдську та професійну гідність україн-

ського лікаря, лікаря - громадянина, патріота. Час-

тина його публікацій, інтерв’ю, спогадів зібрана в 

книзі «Медицина і українське суспільство» (Київ, 

1998, 472 ст.).

Любомир Антонович  Пиріг є членом Громад-

ської ради МОЗ України, радником президента 

Академії медичних наук України, членом вченої 

ради і спеціалізованої вченої ради  НМАПО ім. 

П.Л. Шупика, членом вченої ради Інституту ен-

циклопедичних досліджень HAH України, редак-

цій та редакційних рад низки медичних газет і на-

укових журналів, редколегії Енциклопедії сучасної 

України, членом президії та головою медичної сек-

ції Товариства «Україна-Світ», Комітету з біоетики 

HAH України, членом президії Правління Івано-

Франківського земляцтва в Києві.

Він - автор понад 150 публікацій, численних 

виставкових експозицій з філателістичної украї-

ніки, близько 25 років був членом редакційно-ху-

дожньої ради Державного Комітету зв’язку, членом 

редколегії журналу «Філателія України».

Діяльність Любомира Антоновича Пирога 

вшановано нагородами: Орден «Знак пошани» 

(1980), Орден Князя Ярослава Мудрого V ст. (2007), 

Орден Святого Рівноапостольного кн. Володимира 

Великого Ш ст., Почесні  грамоти Кабінету Міні-

стрів (2003), Верховної ради України (2010), Пре-

зидії HAH (2000), НАМН України /2001, 2006), Ки-

ївського міського голови (2002, 2004), Хрест Пан-

телеймона Цілителя (МОЗ, 2010), медаль адміні-

страції Івано-Франківської обл. «За заслуги перед 

Прикарпаттям» (2010), медалі HAH України «За 

наукові досягнення» (2011), НАМН України, ім. М. 

Д. Стражеска (2011), 3 дипломи «Національної ме-

дичної премії» (2009, 2010), грамоти, подяки Пре-

зидента України (2009), ректора НМАПО ім. П.Л. 

Шупика (2006, 2011), дипломи, відзнаки числен-

них громадських організацій (Товариство «Україна 

-Світ», СФУЛТ, ВУЛТ, УЛТ у Львові, Фонду Тара-

са Шевченка, ім. Олекси Гірника, почесний доктор 

Одеського медичного університету та ін.).
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оології таа діалізуу

 КОЛЕКТИВ ДУ «ІНСТИТУТ НЕФРОЛОГІЇ 

НАМН УКРАЇНИ», ПРЕЗИДІЯ УКРАЇНСЬКОЇ 

АСОЦІАЦІЇ НЕФРОЛОГІВ, РЕДАКЦІЯ 

«УКРАЇНСЬКОГО ЖУРНАЛУ НЕФРОЛОГІЇ

ТА ДІАЛІЗУ» ЩИРО ВІТАЮТЬ ЮВІЛЯРІВ

З ДНЕМ НАРОДЖЕННЯ!!!! 

БАЖАЄМО ДОВГИХ РОКІВ ЖИТТЯ

У ЗДОРОВ’Ї ТА РАДОСТІ, НІКОЛИ НЕ 

ВТРАЧАЙТЕ СВОЄЇ ЕНЕРГІЙНОСТІ

ТА ОПТИМІЗМУ, ПОДАЛЬШОЇ ТВОРЧОЇ 

НАСНАГИ ТА НАУКОВИХ ЗВЕРШЕНЬ!!!

Від усього серця бажаємо, щоб усе зроблене 

Вами було непідвладне плину часу і зміні 

поколінь.

Хай тепло рідних та близьких надійно захищає 

Вас від життєвих негараздів, а кожен день хай 

наповнюється корисними справами і земними 

радощами.

Зустрічайте весни ще багато років і хай вони 

приносять Вам натхнення творити добро 

на користь людям.

Хай ангели-охоронці відвернуть усі біди, 

а Господь посилає мир — душі, здоров я — 

тілу і спокій — дому.

№1 (49) 2016
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IНФОРМАЦIЯ ДЛЯ ЧИТАЧIВ ТА ВИМОГИ ДО РОБIТ,
ЩО ПОДАЮТЬСЯ ДО ПУБЛIКАЦIЇ
В «УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ НЕФРОЛОГIЇ ТА ДIАЛIЗУ»

«Український журнал нефрології та діалізу» має 

мету інформувати читачів з широкого кола питань прак-

тичної і експериментальної нефрології та суміжних дис-

циплін (імунології, біохімії, патоморфології, мікробіоло-

гії і т.п.).

ЖУРНАЛ СТРУКТУРОВАНО 
ЗА 5 ОСНОВНИМИ РОЗДІЛАМИ:

1. Точка зору

2. Проблеми організації та економіки нефрологічної 

допомоги

3. Оригінальні наукові роботи

4. Школа нефролога

5. Редакційна інформація, інформація про нау кові фо-

руми, коментарі, рецензії, знаменні дати.

Перший розділ. В цьому розділі друкуються статті, 

які відображають точку зору на конкретну проблему ав-

тора чи авторів. 

Другий розділ висвітлює можливі шляхи покращен-

ня організаційної складової діяльності нефрологічної 

служби в Україні на всіх етапах надання спеціалізованї 

медичної допомоги та її економічний аналіз. 

У третьому розділі розміщуються статті,

які знайомлять з результатами оригінальних досліджень. 

Розділ «Школа нефролога» друкує роботи, метою 

яких є підвищення  нефрологічної грамотності читачів.

Останній розділ інформує про основні науково-

практичні події, публікує рецензії, редакційну інформа-

цію і т.п.

Статті публікуються українською, російською та ан-

глійською мовами.

ПОСЛІДОВНІСТЬ РОЗМІЩЕННЯ 
МАТЕРІАЛУ НАСТУПНА: 

1. УДК;

2. Ініціали та прізвища авторів (мовою, якою написана 

стаття);

3. Назва статті (мовою, якою написана стаття);

4. Ініціали та прізвища авторів англійською мовою;

5. Назва статті англійською мовою; 

6. Назва установи та організації, в якій працюють авто-

ри, місто;

7. Ключові слова (8-10 слів чи словосполучень, що роз-

кривають зміст   статті) мовою статті та англійською;

8. Резюме російською та англійською мовами. 
Структура викладення резюме в оригінальних нау-
кових роботах повинна відповідати структурі тексту 

статті, тобто мати підрозділи: «Вступ», «Матеріали 
та методи», «Результати», «Обговорення» та 
«Висновки», в яких стисло  подається суть роботи. 
Об’єм реферату – до 250 слів (0,5 стор.). Резюме до 

публікацій, що подаються в інші розділи журналу (1, 

2, 4, 5) оформляється довільно.

9. Текст статті;

10. Список використаних джерел під назвою 

«Література», оформлений за ДСТУ ГОСТ 7.1:2006.

11. Відомості про авторів: ПІБ, наукове звання, поса-
да та місце роботи; e-mail (обов’язково) та робочий 
телефон.

Стаття повинна бути надрукована на машинці або 

набрана та роздрукована на комп’ютері, на одній стороні 

аркуша, через півтори інтервали, гарнітурою «Times New 

Roman», 14 пунктів, без табуляторів, з полями зліва – 3 

см, справа – 1 см., зверху і знизу – по 1,5 см. 

Структура викладення тексту статті 1,2,4 та 5 розді-

лів журналу довільна.

Текст оригінальної наукової роботи повинен мати 

слідуючи підрозділи.

Вступ – в якому подається суть проблеми, аналіз 

результатів досліджень, котрим присвячується озна-

чена робота за  останні 5-7 років та формулюється мета 

роботи. В підрозділі «Матеріали та методи» описують 

дизайн, об’єкти та методи дослідження (тільки автор-

ські або суть авторської модіфікації, в інших випадках 

подається тільки назва методики та її автор), а також 

використані методи статистичного аналізу. В підрозділі 

«Результати дослідження» подаються тільки отримані 

автором (чи авторами) конкретні дані. В підрозділі «Об-
говорення» отримані результати аналізуються або порів-

нюються з відомими. У «Заключенні» або «Висновках»  

коротко подаються результати виконаної роботи та їх 

узагальнення. Назви розділів друкуються з нового абза-
цу жирним шрифтом.

Обсяг оригінальних робіт, включаючи рисунки, 

список літератури, резюме, не повинен бути більше 12 

стор., обсяг оглядів, лекцій, проблемних та дискусійних 

статей – не більше 15 стор., рецензій - не більше 4с. У 

списку літератури джерела наводяться за алфавітом – 

спочатку праці вітчизняних авторів, а також іноземних, 

опублікованих російською мовою, потім – іноземних 

авторів, а також вітчизняних, опублікованих іноземною 

мовою. Всі джерела слід пронумерувати. Обов’язковим 

є відповідність цифрових посилань у тексті статті та 

в списку літератури. В оригінальних допускається не 

більше 8-10 джерел, в огляді літератури – не більше 40 

джерел. У посиланнях на книгу слід указати прізвище та 

ініціали авторів назву книги (якщо чотири і більше авто-

рів – назву книги, а потім за косою рискою – ініціали 

та прізвище авторів), місто, видавництво, рік видання, 

загальну кількість сторінок; у посиланнях на статтю – 
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прізвище та ініціали авторів, назву журналу або іншого 

періодичного видання, збірники наукових праць, рік, 

номер, номер (том, випуск) і кількість сторінок (від і до);

у посиланнях на автореферат кандидатської чи доктор-

ської дисертації – прізвище та ініціали автора, назву 

авторереферату, місто, рік видання, загальну кількість 

сторінок. 

Автори несуть відповідальність за правильність да-

них, наведених в списку літератури. Посилання на цито-

вані джерела в тексті наводяться цифрами у квадратних 

дужках. 

Ілюстрації (фотографії, мікрофотографії, рисунки, 
схеми, діаграми) надсилаються в двох екземплярах, пер-

ший – розміщується за текстом статті, другий у окремо-

му файлі. На звороті фото- і мікрофотографії, розміром 

69 см або 58 см, обов’язково необхідно вказати її но-

мер, прізвище авторів, помітку «верх», «низ». У підписах 

до мікрофотографій слід зазначати метод забарвлення та 

імпрегнації зрізів, збільшення. Фотографії повинні бути 

контрастними, на тонкому глянцевому папері, рисунки – 

чіткими, креслення і діаграми – виконані чорною тушшю. 

Графіки та схеми не повинні бути перевантажені тексто-

вими надписами. Назва ілюстрації розміщується безпосе-

редньо після рисунку та оформлюється: «Рис. 1….., Рис. 

2…. і т.д.». 

Таблиці повинні бути компактними, мати назву, 

їх шапка повинна чітко відповідати змісту граф. Слово 

«Таблиця» друкується справа, курсивом, нумерується за 

порядковим номером, крапка в кінці не ставиться. На-

зва таблиці друкується за серединним вирівнюванням, 

жирним шрифтом. Цифри в таблиці повинні відповіда-

ти цифрам у тексті, опрацьовані статистично. 

Скорочення, що використанні в таблицях чи ілю-

страціях мають бути розшифровані: «Примітки:….». 

Примітки до ілюстрацій розміщуються перед їх назвою, 

примітки до таблиць розміщуються під таб лицею.

Усі позначення різних мір, одиниці фізичних ве-

личин, результати клінічних і лабораторних досліджень 

слід наводити відповідно до Міжнародної системи (МС), 

усі терміни мають бути уніфіковані з урахуванням Між-

народної анатомічної та Міжнародної гістологічної но-

менклатури, назви захворювань – з урахувань міжна-

родної класифікації хвороб 10-го перегляду, лікарські 

засоби – з урахуванням Державної Фармакопеї (X, XI). 

Назви форм та апаратів необхідно наводити в оригіналь-

ній транскрипції.

В описанні експериментальних досліджень зазна-

чити вид (згідно з Міжнародною біологічною номенкла-

турою), стать і число тварин, метод умертвіння або забо-

ру матеріалу для лабораторних досліджень згідно з пра-

вилами гуманного ставлення до лабораторних тварин.

У тексті загальноприйняті і ті, що часто зустріча-

ються терміни слід подавати абревіатурою (перший раз 

обов’язково розшифрувати).

Авторський оригінал статті складається з друкова-
ного примірнику та електронної версії роботи. 

Паперовий примірник статті візує керівник уста-

нови, підпис якого засвідчують круглою печаткою; 

підписують всі автори, вказуючи прізвища, ім’я, по 

батькові, посаду, вчене звання та поштову адресу

(з індексом), номери телефонів (домашній, службовий) 

автора з яким редакція має спілкуватися. Статтю супро-

воджує направлення установи, в якій вона виконана та 

експертне заключення про можливість публікації. 

Електронний варіант статті можна надсилати як на 

поштову адресу редакції разом з паперовим примірником 

(на CD-диску), так і на e-mail редакції: ukrjnd@yandex.
ua. Статті мають бути набрані у редакторі Word for 

Windows та збережені як документ Word. На диску або 

ел. листі необхідно вказати ім’я файлу, за прізвищем 

першого автора. 

У редакції здійснюється сліпе (анонімність рецен-
зента та автора) наукове рецензування і літературне ре-
дагування статей. 

Статті, оформлені без додержання правил не при-
ймаються, авторам не повертаються. 

У разі негативної наукової рецензії, статті не пу-
блікуються, авторам ел. поштою надсилається відгук
з можливістю доопрацювання статті чи заміни її іншим 
матеріалом.

Публікації для членів Національного ниркового 

фонду України безкоштовні, для інших – 30 грн. за сто-

рінку відправленої статті (формат А4).

КОНТАКТИ:

телефон e-mail відповідальна особа

У разі неотримання журналу

(044) 484-00-40 org-metod@inephrology.kiev.ua к.пед.н. Козлюк Надія Іванівна

За необхідності додаткової інформації та/або публікації статті

(044) 455-93-86 ukrjnd@yandex.ua д.мед.н. Степанова Наталя Михайлівна
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ИНФОРМАЦИОННОЕ СООБЩЕНИЕ № 2

УВАЖАЕМЫЕ КОЛЛЕГИ!

Просим Вас обратить внимание на изменение даты проведения 

ІV КОНГРЕССА НЕФРОЛОГОВ НОВЫХ НЕЗАВИСИМЫХ 

ГОСУДАРСТВ (ANNIS)                                                     

С 22-23 сентября на 29-30 сентября 2016 года

Конгресс состоится в г. Минск (Беларусь)  

 «Мультидисциплинарность и дифференциация направлений 
современной нефрологии»

 Основные проблемы, которые будут обсуждаться:

1.   Организация, стандартизация и оценка качества медицинской помощи 

больным нефрологического профиля.

2.   ХБП: оценка прогрессирования и способы ее замедления.

3.   Почечная заместительная диализная терапия.

4.   Трансплантационная нефрология.

5.   Интенсивная нефрология.

6.   Паллиативная нефрология.

ПРИЕМ ТЕЗИСОВ ПРОДЛЕН ДО 01.05.2016 ГОДА. 

Работы просим направлять на E-mail: 

congress.minsk2016@gmail.com до 01.02.2016 г. 

Требования к тезисам:

1. Файл в формате Word. Объём тезисов не более 2 страниц A4, ориентация 

книжная, поля сверху, снизу, справа, слева  3см, шрифт Times New Roman 

14, через 1 интервал, абзацные отступы отсутствуют, выравнивание по 

ширине, расстановка переносов автоматическая. Размещение таблиц  до-

пускается. Используются только международные названия препаратов.

2. В заглавии должны быть указаны название (заглавными буквами). С 

новой строки фамилия и инициалы авторов (через запятую, с новой стро-

ки учреждение, город, страна). Сокращения не допускаются.
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3. Все тезисы должны содержать обязательные рубрики такие, как цель, 

методы исследования, полученные результаты и выводы.

4. Вместе с тезисами в обязательном порядке необходимо прислать файл 

с информацией о контактном лице. Файл должен содержать: ФИО 

контактного лица (обычно первый автор или автор, представляющий 

работу), почтовый адрес, E-mail, контактный номер телефона.

Президент АНННГ                         Н. Колесник

АНКЕТА УЧАСНИКА

Четвертого конгресса нефрологов новых независимых государств

(29 – 30  сентября  2016 г.) Минск

Фамилия

Имя 

Отчество

Ученая степень

Ученое звание

Место работы

Должность

Контактная информация

Страна

Почтовый индекс

Край, область

Город

Адрес для корреспонденции

Рабочий телефон

Мобильный телефон

Электронная почта


