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М.О. КОЛЕСНИК, С.С. НІКОЛАЄНКО, Л.М. СНІСАР

РЕЙТИНГОВА ОЦІНКА
СПЕЦІАЛІЗОВАНОЇ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ХВОРИМ НЕФРОЛОГІЧНОГО 

ПРОФІЛЮ В УКРАЇНІ У 2015 РОЦІ

M. KOLESNYK, S. NIKOLAENKO, L. SNISAR

RATING SCORE
SPECIALIZED MEDICAL CARE PATIENTS

RENAL PROFILE IN UKRAINE 2015

ДУ «Інститут нефрології НАМН України»

SI «Institute of Nephrology of the National Academy of Medical Sciences»

Ключові слова: спеціалізована медична допомога, хворі нефрологічного профілю, хворі на ХХН І-ІV, ХХН 

V ГД, ПД, ТН, пацієнти з ГПН, рейтинг регіонів.

Key words: specialized medical care, patients with renal profile, patients with CKD І-ІV, CKD V GD, PD, TN, 

patients with AKI, rating regions. 

Резюме. Рейтинговая оценка специализированной медицинской помощи больным нефрологического про-

филя в Украине выполнена на основании анализа основных критериев ее организации и доступности, результа-

тов лечения больных ХБП V ГД, ПД, Т, пациентов с острым повреждением почек. Рейтинг регионов определялся 

отдельно по каждой группе показателей, а затем выполнялась суммарная рейтинговая оценка.

Summary. Rating evaluation of specialized medical care for patients with renal deceases in Ukraine is conducted 

on basis of analysis of main   criteria’s of its organization and availability, of results of treatment of CKD patients stage 5 

HD, PD, T and AKI patients. Regional rating was evaluated separately for every group of parameters and then the sum-

mary rating evaluation was conducted.

ВСТУП. Рейтингова оцінка спеціалізованої 

медичної допомоги хворим нефрологічного про-

філю в Україні є результатом аналізу структури, 

штатного наповнення, використання ресурсів, до-

ступності та якості лікування хворих на ХХН І-ІV, 

ХХН V ГД, ПД, ТН або пацієнтів з ГПН [1, 2].

МЕТА: виконати рейтингову оцінку спеціалі-

зованої медичної допомоги хворим нефрологічно-

го профілю в регіонах України.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Використана методика «Рейтингова оцінка 

спеціалізованої медичної допомоги хворим нефро-

логічного профілю в областях України», викладена 

в Українському журналі нефрології та діалізу № 4 

(48) 2015.

Рейтингова оцінка 
спеціалізованої медичної допомоги хворим 

нефрологічного профілю в Україні
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Рис. 1. Інформаційна база рейтингової оцінки 

спеціалізованої медичної допомоги хворим 

нефрологічного профілю в Україні

Колесник Микола Олексійович

 director@inephrology.kiev.ua
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Таблиця 1 

Показники рейтингової оцінки спеціалізованої медичної допомоги хворим нефрологічного профілю

№ 
п/п

Показник Одиниця виміру Вплив на рейтинг

І. Критерії організації та доступності спеціалізованої медико-профілактичної допомоги хворим 
нефрологічного профілю

Відповідність структури нефрологічної допомоги 

регламентуючому наказу
% стимулятор

Кількість центрів/відділень нефрології

та діалізу
на млн населення стимулятор

Кількість лікарів-нефрологів на млн населення стимулятор

Кількість нефрологічних ліжок на млн населення стимулятор

Прижиттєва морфологічна верифікація діагнозу абс. значення стимулятор

Кількість діалізних апаратів на млн населення стимулятор

Розповсюдженість ХХН на млн населення стимулятор

Кількість ГД-хворих на млн населення стимулятор

Кількість ПД-хворих на млн населення стимулятор

Кількість  пацієнтів  з  функціонуючим 

трансплантатом
на млн населення стимулятор

Захворюваність ГПН на млн населення стимулятор

Кількість   ГД-хворих,   які   розпочали лікування у 

звітному році
на млн населення стимулятор

Кількість   ПД-хворих,   які   розпочали лікування у 

звітному році
на млн населення стимулятор

Кількість трансплантатів у звітному році на млн населення стимулятор

ІІ.  Лікування хворих на хронічну хворобу нирок V ГД

Кількість пацієнтів, з тривалістю 

ГД-сесій  12 год/тиждень
% стимулятор

Кількість пацієнтів з артеріовенозною фістулою % стимулятор

Кількість хворих з еКt/v  1,2 % стимулятор

Кількість хворих, з рівнем гемоглобіну 100 120 % стимулятор

Кількість хворих, які отримували ЕСЗ % стимулятор

Кількість хворих, які отримували ЛЗЗ* 

перентерально
% стимулятор

Кількість пацієнтів з альбуміном <35,0г/л % дестимулятор

Кількість хворих з АТ <140/90 перед сесією ГД % стимулятор

Кількість хворих, яким визначали вміст фосфору 

сироватки
% стимулятор

Кількість хворих, яким визначали вміст кальцію 

сироватки
% стимулятор

Кількість хворих, яким визначали вміст 

паратиреоїдного гормону
% стимулятор

Кількість померлих протягом < 90 днів ГД % дестимулятор

Кількість хворих на ХХН V ГД інфікованих вірусом 

В, С або імунодефіциту
% дестимулятор

Кількість хворих, які лікуються ГД більше 5 років % стимулятор
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Продовження табл. 1

№ 
п/п

Показник Одиниця виміру Вплив на рейтинг

ІІІ.   Лікування хворих на хронічну хворобу нирок V ПД

Кількість хворих з АТ тиском <140/90 % стимулятор

Кількість  хворих  з  рівнем  гемоглобіну 100 120 % стимулятор

Кількість хворих, яким визначався еKt/v % стимулятор

Кількість хворих з еKt/v > 1,7 % стимулятор

Кількість хворих, які отримували ЕСЗ % стимулятор

Кількість хворих, яким досліджували вміст кальцію 

сироватки
% стимулятор

Кількість хворих, яким досліджували вміст фосфору 

сироватки
% стимулятор

Кількість хворих, яким визначали  вміст 

паратиреоїдного гормону
% стимулятор

Кількість ПД асоційованих інфекцій % дестимулятор

Кількість хворих,які отримували ЛЗЗ* % стимулятор

Частота перитонітів % дестимулятор

Кількість хворих, які лікуються понад 3 роки % стимулятор

Кількість пацієнтів, які померли в період  <90 днів % дестимулятор

ІV. Хворі на ХХН І-VТ

Кількість хворих з функціонуючим трансплантатом % стимулятор

Кількість хворих з порушеною функцією 

трансплантату
% дестимулятор

Кількість пацієнтів переведених на ГД або ПД % стимулятор

Кількість хворих, які втратили трансплантат % дестимулятор

Смертність пацієнтів з ТН % дестимулятор

V. Лікування пацієнтів з ГПН

Захворюваність на ГПН на млн населення стимулятор

Кількість пацієнтів з ГПН лікованих методами 

ДНЗТ
на млн населення стимулятор

Кількість пацієнтів з ГПН з повним одужанням на млн населення стимулятор

Кількість пацієнтів з ГПН лікованих методами  

ДНЗТ  з частковим одужанням
на млн населення стимулятор

Кількість пацієнтів з ГПН лікованих методами 

ДНЗТ з переходом у ХХН V стадії
на млн населення дестимулятор

Смертність у відділенні реанімації та/або 

інтенсивної нефрології
на млн населення дестимулятор

Смертність хворих на ГПН в інших відділеннях на млн населення дестимулятор

Кількість хворих на ГПН з необхідністю ДНЗТ після 

виписки
на млн населення дестимулятор

 ЕСЗ – еритропоезстимулюючі засоби

 ЛЗЗ – лікарські засоби заліза
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Таблиця 3

Сумарна рейтингова оцінка спеціалізованої медичної допомоги хворим
нефрологічного профілю в Україні

Рис. 2. Регіональний розподіл рівню сумарної рейтингової оцінки спеціалізованої медичної допомоги хворим  

нефрологічного профілю в Україні  2015 р.
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Рис. 3. Порівняльна діаграма сумарної рейтингової оцінки нефрологічної допомоги в Україні 2014-2015 р.р.

ВИСНОВКИ

1. За умови відносно рівних можливостей 

рейтинг 12 областей України порівняно з 

2014 роком збільшився, а у 13 зменшився.

2. Очевидно, що причиною зменшення 

рейтингу є низький рівень організації 

спеціалізованої медичної допомоги хворим 

нефрологічного профілю у відповідних об-

ластях.

3. У жодній області держави структура, штат-

не наповнення, діагностичні та лікувальні 

технології не відповідають положен-

ням наказів НАМН та МОЗ України  від 

30.09.2014 року № 74/688 «Про внесен-

ня змін до наказу Академії медичних наук 

України та Міністерства охорони здоров я 

України від 30 вересня 2003 року № 65/462»  

та від 11.05.2011 № 280/44 «Про затверджен-

ня стандарту та уніфікованих клінічних 

протоколів надання медичної допомоги зі 

спеціальності «нефрологія»».
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1. Колесник М.О. Рейтингова оцінка спеціа-

лізованої медичної допомоги хворим не-

фрологічного профілю в областях України / 

М.О. Колесник, Н.І. Козлюк, С.С. Ніколаєнко, 

Н.М. Степанова, Ю.І. Гончар, К.М. Законь // 

Український журнал нефрології та діалізу. – 

2015. – №4(48). – С. 3-8. 

2. Національний реєстр хворих на хронічну хворо-

бу нирок та пацієнтів з гострим пошкодженням 

нирок: 2015 рік; Державна установа «Інститут 

нефрології НАМН України»; гол. ред. М. О. Ко-

лесник. – К., 2016. – 200 с.
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 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 ро-

ку № 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: ДІАГНОСТИКА ТА КОРЕКЦІЯ

НЕДОСТАТНОСТІ ХАРЧУВАННЯ

2016

Перелік скорочень, що використовуються в протоколі:

БВА –білковий еквівалент виведення азоту

ГД – гемодіаліз

Д – діаліз

ЗВТ – стабільна вага тіла пацієнта до захворюван-
ня.

ІМТ – індекс маси тіла

МІА – синдром – Malnutrition Inflammation 
Atherosclerosis синдром

ППРСП – площина поперечного розміру м’язів 
середини плеча прояви 

СБЕН – синдром білково-енергетичної недостат-
ності

СГО – суб’єктивна глобальна оцінка 

СРБ – С-реактивний білок

ст БВА – стандартизований білковий еквівалент 
виведення азоту

СФ – сироватковий феритин

ТШС – товщина шкірної складки 

ХХН - хронічна хвороба нирок

ШКТ – шлунково-кишковий тракт

% ЗВТ - відсоток від звичайної ваги тіла

% СВТ – відсоток від стандартної ваги тіла

DEXA – двохфотонна рентгенівська абсорбціоме-
трія

NHANES ІІ – відсоток звичайної ваги тіла

І. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА
1.1. Діагноз: 

1.1.1. Хронічна хвороба нирок V стадії. Порушення харчування. МІА-синдром, тип І, середнього сту-
пеню.

1.1.2. Хронічна хвороба нирок V стадії. Порушення харчування. Ожиріння легкого ступеню.
1.2. Коди стану або захворювання (МКХ-10): Е90*
1.3. Протокол призначений для: лікарів-нефрологів.

1.4. Мета протоколу: стандартизувати діагностику та корекцію порушень харчування у пацієнтів старше 
18 років з хронічною хворобою нирок (ХХН) V стадії, які лікуються гемодіалізом або перитонеальним 
діалізом.

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;
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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 Дер-
жавної установи «Інститут нефрології НАМН України», к.мед.н.;

Дудар Ірина 
Олексіївна

завідувач відділу еферентних технологій Державної установи «Інсти-
тут нефрології НАМН України», д.мед.н., професор;

Законь Костянтин 
Михайлович

завідувач відділення інтенсивної нефрології Державної установи «Ін-
ститут нефрології НАМН України», к.мед.н.

Крот Віктор 
Федорович

старший науковий співробітник відділу нефрології та діалізу Держав-
ної установи «Інститут нефрології НАМН України»;

Лобода Олена 
Миколаївна

старший науковий співробітник відділу еферентних технологій Дер-
жавної установи «Інститут нефрології НАМН України»; к.мед.н.;

Мартинюк Лілія 
Петрівна

завідувач кафедри внутрішньої медицини № 3 Тернопільського дер-
жавного 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 тех-
нологій Державного підприємства «Державний експертний центр 
Міністерства охорони здоров’я України», к.т.н.; 

Мельник Євгенія 
Олександрівна

начальник Відділу доказової медицини Державного підприєм-
ства «Державний експертний центр Міністерства охорони здоров’я 
України»;

Мігель Олександр 
Володимирович

завідувач сектору економічної оцінки медичних технологій Депар-
таменту 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 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

Недостатність харчування є характерною для діалізних пацієнтів усього світу. Поширеність цього 

стану становить 18-70% дорослих діалізних пацієнтів, з яких 25-30% мають недостатність харчування се-

реднього ступеню, а 6-8% - важкого.
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ІІ. ОСНОВНА ЧАСТИНА

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

1. Догоспітальний етап

МІА-синдром – багатофак-
торний клініко-лабораторний 
синдром, що обумовлений за-
пальною відповіддю внаслідок 
залишкового уремічного син-
дрому та/або супутніх захворю-
вань.

МІА-синдром сприяє прискоре-
ному розвитку атеросклерозу і є 
предиктором високої смертності 
діалізних пацієнтів незалежно від її 
безпосередньої причини. 

Обов’язкові:
1. Спостереження лікарем-не-

фрологом
2. Забезпечення цільового рів-

ня відсотку від післядіалізної 
звичайної ваги тіла

3. Забезпеченні цільового рівня 
відсотку від стандартної ваги 
тіла (NHANES ІІ)

4. Забезпеченні цільового рівня 
показників стандартизованого 
білкового еквіваленту виведен-
ня азоту (БВА)

5. Збереження функцій інших ор-
ганів і систем організму

6. Забезпеченні цільового рівня 
бікарбонату сироватки 

7. Уникати застосування препара-
тів які впливають на зменшен-
ня апетиту.

2. Профілактика 

Первинна профілактика МІА 
включає в себе профілактику 
тих захворювань, що можуть 
призвести до ХХН V ст. Вто-
ринна – вчасна діагностика та 
корекція харчового статусу хво-
рих, які отримують ГД. 

Профілактика, вчасна діагностика 
та корекція харчового статусу гемо-
діалізних хворих знижує смертність 
та підвищує якість життя пацієнтів 
з ХХН ГV ст

1. Спостереження за динамікою 
параметрів харчового статусу 
(переддіалізний альбумін, від-
соток від звичайної ваги тіла 
післядіалізної, відсоток від 
стандартної ваги тіла (NHANES 
ІІ), суб’єктивна глобальна 
оцінка, дієтарні інтерв’ю або 
щоденники, стандартизований 
білковий еквівалент виведення 
азоту (БВА), індекс маси тіла).

2. Вчасна діагностика та лікуван-
ня супутніх захворювань.

3. Госпіталізація

1. Лікування ГД пацієнтів з МІА-
синдрому здійснюється ам-
булаторно у спеціалізованому 
центрі (відділенні) нефрології 
та діалізу

2. Госпіталізація здійснюється у 
разі появи хвороб або усклад-
нень, лікування яких потребує 
стаціонарного спостереження 
хворого

Своєчасно розпочате та адекват-
не лікування забезпечує більшу 
тривалість життя та вищий рівень 
реабілітації.

Обов’язкові:
Хворі на МІА-синдром знахо-
дяться під «Д» спостереженням 
нефролога

Бажані:
За необхідності (наявності 
ускладнень) хворі на МІА-син-
дром госпіталізуються для стаці-
онарного лікування

4. Діагностика
Порушення харчування харак-
теризується як недостатнім хар-
чуванням (МІА-синдром, тип 
І), так і надмірним харчуванням 
(ожиріння). 

1. Вчасна діагностика та корекція 
харчового статусу гемодіалізних 
хворих знижує смертність та підви-
щує якість життя пацієнтів з ХХН 
ГV ст. 

2. Харчовий статус у хворих на ГД 
необхідно оцінювати за допомогою 
комбінації достовірних методів 
які доповнюють один одного, а не 
яким-небудь одним.

1. Повне обстеження харчового 
статусу (див. табл. Параметри 
харчового статусу та частота 
їх вимірювання у стабільних 
гемодіалізних пацієнтів)

 • визначення дози гемодіалізу 
(eKt/V менше 1,4) (див. про-
токол Режим та умови прове-
дення гемодіалізу);
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Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії
Крім того виділяють МІА-син-
дром:
- тип 1 – справжня недостат-
ність харчування, яка обумов-
лена невідповідністю надхо-
дження поживних речовин по-
требам організму та відповідає 
на лікування ентеральним та 
парентеральним харчуванням;
- тип 2 – кахектична недостат-
ність харчування, що обумовле-
на запальною відповіддю та ви-
раженими супутніми захворю-
ваннями, і не дає адекватної від-
повіді на лікування ентеральним 
та парентеральним харчуванням 
за відсутності активного ліку-
вання запалення та супутнього 
захворювання. 
Діагностика полягає у виявлен-
ні захворювань чи станів, які 
можуть призвести до МІА-син-
дрому та в обстеженні харчового 
статусу.

2. Альбумін сироватки є достовірним 
та клінічно корисним параметром 
стану білково-енергетичного хар-
чування у хворих на ГД. Вимірю-
ється щомісяця 

3. Відсоток від післядіалізної звичай-
ної ваги тіла, вимірюється щоміся-
ця. 

4. Відсоток від стандартної ваги тіла 
(NHANES ІІ), вимірюється кожні 4 
місяці. 

5. Суб’єктивна глобальна оцінка, ви-
значається кожні 6 місяців. 

6. Дієтарні інтерв’ю або 
7. щоденники, визначається кожні 6 

місяців. 
8. Стандартизований білковий екві-

валент виведення азоту (БВА), ви-
значається щомісяця. 

9. Індекс маси тіла, вимірюється 
щомісяця. 

10. Рівень бікарбонату сироватки 
необхідно вимірювати щомісячно. 

 • виявлення супутніх захворю-
вань (шлунково-кишково-
го тракту, серцево-судинної 
системи, інфекційні та ін.);

 • виявлення запалення 
(С-реактивний білок крові > 
10 мг/л);

 • діагностика гіпергідратації; 
 • діагностика ацидозу (перед-

діалізний рівень бікарбонату 
плазми менше 22 ммоль/л);

 • наявність в призначеннях 
певних медикаментів (на-
приклад: глюкокортикоїди 
призводять до гіперкатабо-
лізму, а деякі антибіотики ви-
кликають анорексію)

 • визначення ступеню пору-
шення харчування (див. від-
повідну таб лицю)

5. Лікування

Залежить від порушення харчо-
вого статусу (недостатність чи 
ожиріння), від типу та ступеню 
важкості МІА-синдрому.

1. Переддіалізний або стабілізований 
рівень бікарбрнату сироватки не-
обхідно підтримувати не нижче 22 
ммоль/л.

1. Забезпечити харчовий план для 
звичайного харчування (до-
статня кількість білку, енергії, 
вітамінів)

2. Рекомендоване споживання білку 
для клінічно стабільних пацієнтів 
на ГД – 1,2 г/кг ваги тіла на день.

3. Рекомендоване споживання ка-
лорій при ГД складає 35 ккал/кг/
день у пацієнтів молодше 60 років 
та 30-35 ккал/кг/день у пацієнтів 
старше 60 років.

4. Діалізні пацієнти, які не спромож-
ні досягнути адекватного рівня 
споживання білків та енергії за ра-
хунок харчування на протязі три-
валого часу повинні отримувати 
нутріційну підтримку. 

2. За необхідності підтримка хар-
човими сумішами, паренте-
ральне харчування (інтрадіаліз-
не, щоденне)

3. За необхідності препарати ана-
болічні засоби для системного 
застосування. 

4. Залучення дієтолога за необхід-
ності для розробки харчового 
плану

5. При МІА синдромі, тип ІІ ліку-
вання полягає в корекції при-
чини його виникнення.

6. Диспансерне спостереження

Залежить від порушення харчо-
вого статусу (недостатність чи 
ожиріння), від типу та ступеню 
важкості МІА-синдрому.

Вчасна корекція харчового статусу 
ГД хворих знижує смертність та 
підвищує якість життя пацієнтів з 
ХХН VГД ст.

Повне обстеження харчового 
статусу не рідше, ніж раз на мі-
сяць до нормалізації показників

7. Реабілітація

Хворі з МІА-синдром мають 
спостерігатися лікарями інших 
спеціальностей для своєчасного 
виявлення осередків інфекції та 
їх нейтралізації, а також з метою 
попередження розвитку усклад-
нень які можуть впливати на 
розвиток МІА-синдрому та ін.

Бажані:
1. Хворі мають спостерігатися 

кардіологом, окулістом, невро-
логом та іншими спеціалістами

2. Консультація нефролога-ді-
єтолога з метою корекції хар-
чування та профілактики МІА 
синдрому.
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ІІI. ОПИС ЕТАПІВ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

3.1 Параметри харчового статусу, методи та частота їх вимірювання

Параметри харчового статусу та частота їх вимірювання у стабільних діалізних пацієнтів

Категорія Параметри Частота вимірювання

1. Вимірювання, які повинні ви-
конуватись в усіх пацієнтів

 – переддіалізний альбумін
 – відсоток від звичайної ваги тіла 
післядіалізної 

 – відсоток від стандартної ваги тіла 
(NHANES ІІ)

 – суб’єктивна глобальна оцінка
 – дієтарні інтерв’ю або 
 – щоденники
 – стандартизований білковий екві-
валент виведення азоту (БВА)

 – індекс маси тіла

щомісяця
щомісяця

кожні 4 місяці
кожні 6 місяців
кожні 6 місяців

щомісяця 
щомісяця

2. Параметри, які корисні для 
підтвердження або доповнення 
даних отриманих у першої кате-
горії пацієнтів.

 – товщина шкірножирової складки
 – окружність середини плеча та 
м’язів середини плеча

 за необхідності
 за необхідності

Переддіалізний альбумін плазми.
Цільовим значенням є рівень, що перевищує нижню межу норми (для метода визначення з бромкре-

золом зеленим)- 40 г/л.

Показник Норма
Ступінь недостатності харчування

Легкий Середній Важкий

Альбумін, г/л > 35 35-30 30-25 < 25

Відсоток від звичайної ваги тіла (% ЗВТ).
% ЗВТ = (вага тіла після діалізу / ЗВТ) х 100
ЗВТ – стабільна вага тіла пацієнта до захворювання.

Відсоток від стандартної ваги тіла (% СВТ)
% СВТ = (вага тіла після діалізу / СВТ) х 100

Відповідно даних результатів дослідження (NHANES ІІ), маса тіла з 50-ої перцентилі використовуєть-
ся як стандарт маси тіла для пацієнтів того ж зросту, статі, віку та складу тіла.

Пацієнти з вагою тіла 90% - 81% від стандартної мають легкий ступінь МІА-синдрому.

Пацієнти з вагою тіла 80% - 71% від стандартної мають середній ступінь МІА-синдрому.

Пацієнти з вагою тіла менше 70% від стандартної мають важкий ступінь МІА-синдрому.

Вага тіла 115-130% від стандартної відповідає легкому ступеню ожиріння. 130-150% - помірний сту-
пінь, більше 150% - важкий ступінь ожиріння.

Суб’єктивна глобальна оцінка

А. Анамнез. Важкий 
ступінь

Середній, по-
мірний ступінь

Норма 

1. Зміна маси тіла
За останні 6 місяців За останні 2 тижні
___ < 5% ___ збільшення маси
___ 5-10% втрати маси 
___ стабільна маса
___ > 10% втрати маси ___ втрата маси

1 2 3 4 5 6 7

2. Харчування 
___ звичайне харчування
___ менше звичайного
___ неспроможність до харчування

1 2 3 4 5 6 7

3. Гастроінтестинальні симптоми
___ відсутні ___ анорексія ___ нудота ___ блювання ___ діарея

1 2 3 4 5 6 7
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В. Фізикальне обстеження Важкий 
ступінь

Середній, по-
мірний ступінь

Норма 

Товщина складок над тріцепсом ___ мм
 лопаткою ___ мм

1 2 3 4 5 6 7

Площина поперечного розміру м’язів середини 
плеча ___ см2

1 2 3 4 5 6 7

Вміст жиру (відсоток від маси тіла) ___ % 1 2 3 4 5 6 7

С. Загальна класифікація СГО Остаточний показник

1. Нормальне або добре харчування
Рівень 6-7 в більшості категоріях або значне та стабільне 
покращення

2. Помірна недостатність харчування
Рівень 5 у визначених або більшості категорій

3. Середня недостатність харчування
Рівень 3-4 у визначених або більшості категорій

4. Важка недостатність харчування
Рівень 1-2 у більшості категорій

Втрата ваги за останні 6 місяців:

 – 10% - виражена (1-2 бали);

 – 5-10% - помірна (3-5 балів);

 – до 5% - відсутня або мало виражена (6-7 балів).

Динаміка зміни маси тіла від початку корекції харчового статусу оцінюється кожні 2 тижні.

Харчування:

 – звичайне харчування – 6-7 балів;

 – менше звичайного – 3-5 балів;

 – неспроможність до харчування – 1-2 бали.

Гастроінтестинальні симптоми:

 – відсутні – 7 балів;

 – анорексія – 5-6 балів;

 – нудота – 3-5 балів;

 – блювання – 1-2 бали;

 – діарея – 1-2 бали.

Фізикальне обстеження (див. нижче).

Дієтарні інтерв’ю або щоденники.

Метод: записи про вживання продуктів (щоденники, ведуть особисто пацієнти тривалістю 3-7 діб). 

Оцінка даних проводиться згідно таблиць хімічного складу їжі.

Вживання білку повинно бути не меншим 1,1 г/кг ідеальної маси тіла/день.

Калорійність харчування повинна складати не менше 30 ккал/кг ідеальної маси тіла/день для людей 

старших 55 років та 35-40 ккал/кг ідеальної маси тіла/день для людей молодших 55 років в залежності від 

фізичної та нервової активності.

Недостатнє споживання білку та/або енергії без відхилення інших показників розцінюється як недо-

статність харчування легкого ступеня.

Стандартизований БВА.

БВА (г/кг/добу) = (2,8 х Со) / (36,3 + 5,48 х [spKt/V] + 53,5 / [spKt/V]) + 0,168

Со – концентрація сечовини крові (ммоль/л) до сеансу гемодіалізу. spKt/V – однієї процедури на по-

чатку тижня.

У клінічно стабільних пацієнтів БВА повинно бути не меншим 1 г/кг ідеальної маси тіла/день.

Індекс маси тіла (ІМТ).

ІМТ = вага тіла (кг) / зріст (м2)

ІМТ для чоловіків повинно складати не менше 23,6, для жінок - не менше 24,0 кг/м2.
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ІМТ Нутриційні порушення

< 16 Важке схуднення

16,0-16,99 Помірне схуднення

17,0-18,49 Легке схуднення

18,5-24,9 Межі нормальної маси тіла

25,0-29,9 Надмірна маса

30,0-34,9 Ожиріння, клас І

35,0-39,9 Ожиріння, клас ІІ

> 40,0 Ожиріння, клас ІІІ

Вимірювання товщина шкірножирової складки (над біцепсом, трицепсом руки без фістули, під 
лопаткою, над гребенем клубової кістки).
Вимірювання кожної шкірножирової складки проводять чотири рази, та записують середнє значення 

з чотирьох.
Для оцінки результатів їх порівнюють з таблицями даних дослідження NHANES ІІ (див. нижче). Для 

цього необхідно спочатку виміряти скелетний розмір пацієнта за шириною ліктя.
Вимірювання ширини ліктя.
Пацієнт стоїть прямо обличчям до дослідника. Пацієнт підіймає руку горизонтально вперед, згинає 

лікоть на 90°, так щоб кисть була повернута тильною поверхнею до дослідника. Тримаючи каліпер під 
кутом 45° до горизонту, визначається найбільша ширина між надмищелками ліктя.

Оцінка розмірів тіла по ширині ліктя (см) у дорослих жінок та чоловіків за даними отриманими в до-
слідженні NHANES ІІ

Вік 
Скелетний розмір тіла

Малий Середній Великий 

Чоловіки 

18-24  6,6 >6,6 <7,7 7,7

25-34  6,7 >6,7 <7,9 7,9

35-44  6,7 >6,7 <8,0 8,0

45-54  6,7 >6,7 <8,1 8,1

55-64  6,7 >6,7 <8,1 8,1

65-74  6,7 >6,7 <8,1 8,1

Жінки 

18-24  5,6 >5,6 <6,5 6,5

25-34  5,7 >5,7 <6,8 6,8

35-44  5,7 >5,7 <7,1 7,1

45-54  5,7 >5,7 <7,2 7,2

55-64  5,8 >5,8 <7,2 7,2

65-74  5,8 >5,8 <7,2 7,2

Вимірювання складки над тріцепсом та біцепсом починається з вимірювання довжини плеча:
Інструмент: гнучка вимірювальна стрічка.
1. Хворий стоїть прямо, ноги разом.
2. Дослідник знаходиться за спиною пацієнта.
3. Хворий згинає руку в ліктьовому суглобі на 90%, кисть тильною поверхнею донизу.
4. Вимірювання довжини плеча від заднього краю акроміального відростку лопатки до закінчення 

відростку плеча (olecranon) – кісткова частина середини ліктя.
5. Знайдіть середину між цими точками та відмітьте її олівцем на задній поверхні плеча.
6. Визначте другу точку на передній поверхні плеча на тому ж рівні.

Вимірювання складки над тріцепсом.

1. Хворий стоїть прямо, ноги разом, плечі розслаблені, руки вільно опущені.
2. Дослідник стоїть праворуч від пацієнта.
3. М’яко зберіть між великим та вказівним пальцями (на 1 см вище відмітки) шкіру та підшкірну 

клітковину в складку, паралельну осі плеча.
4. Продовжуючи м’яко стискати складку, виміряйте її товщину з точністю до 1 мм.
5. Визначте результат. Якщо два вимірювання з різницею до 4 мм, візьміть середнє значення. Якщо 

результати перевищують 4 мм, необхідно отримати середнє значення з чотирьох вимірювань.
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Вимірювання складки над біцепсом.

Проводиться так як над трицепсом, але на передній поверхні плеча.

Вимірювання складки під лопаткою.

Місце вимірювання знаходиться на 1 см нижче кута лопатки, та під кутом 45% в напрямку правого 
ліктя.

Вимірювання складки над гребенем здухвинної кістки.

Місце вимірювання знаходиться по середньоаксилярній лінії безпосередньо над гребенем здухвинної 
кістки.

Площина поперечного розміру м’язів середини плеча (ППРМСП).

Для чоловіків: ППРМСП (см2) = ([ОП (см) – 3,1416 х ШЖСТ (см)]2 / 4 х 3,1416) – 10

Для жінок: ППРМСП (см2) = ([ОП (см) – 3,1416 х ШЖСТ (см)]2 / 4 х 3,1416) – 6,5

ОП – окружність плеча; ШЖСТ – шкірно жирова складка над тріцепсом.

Відповідно даних результатів дослідження (NHANES ІІ), результати з 50-ої перцентилі використову-
ється як стандарт для пацієнтів того ж зросту, статі, віку та складу тіла.

Вибрані перцентилі для маси тіла, товщини шкірної складки над трицепсом, лопаткою та площини 
поперечного розміру середини плеча (см2) серед чоловіків та жінок з середніми розмірами тіла (вік 25-
54 роки).

  ( )  ( )   ( )  ( 2)

n 5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95 St 10 15 50 85 90 95

чоловіки

62 157 23 46* 50* S2* 64 71* 74* 77* 11 16 52

63 160 43 48* 51* 53 61 70 75* 79* 6 10 17 8 12 20 32 48 54

64 163 73 40* 53 56 66 76 76 80* 5 5 10 16 18 7 7 15 25 29 37 38 49 58 63

65 165 112 52 53 58 66 77 81 84 4 5 6 11 17 19 21 7 8 9 14 25 28 35 31 35 37 47 60 63 71

66 168 129 56 57 59 67 78 83 84 5 6 6 11 18 18 20 7 8 8 14 26 26 32 31 36 38 49 60 62 71

67 170 132 56 60 62 71 82 83 88 5 6 6 11 18 20 22 6 7 9 15 23 25 30 35 39 41 49 58 60 62

68 173 107 56 50 62 71 79 82 85 5 6 6 10 15 16 20 7 8 9 13 24 30 40 33 37 40 40 59 62 60

69 175 97 57* 62 65 74 84 87 88* 6 6 11 17 20 7 7 13 24 26 36 40 58 61 63

70 178 46 59* 62* 67 75 87 86* 90* 7 10 17 9 14 23 35 <18 57

71 180 40 60* 64* 70 76 79 88* 91* 7 10 16 8 13 22 30 47 52

72 183 21 62* 65* 67* 74 87* 89* 93* 10 14 45

73 185 0 63* 67* 69* 70* 89* 91* 94*

74 188 6 65* 68* 71* 80* 90* 92* 96*

жінки

58 147 53 37* 43 43 52 58 62 66* 12 13 24 30 33 10 12 23 34 38 22 24 29 36 44

59 150 108 42 43 44 53 63 69 72 8 11 14 21 29 36 37 6 9 10 17 29 32 34 17 20 22 28 38 39 43

60 152 142 42 44 45 53 63 65 70 8 11 12 21 28 29 33 6 7 8 18 27 32 30 10 21 22 28 36 40 44

61 155 218 44 46 47 54 64 66 72 11 12 14 21 28 31 34 7 8 9 16 28 32 36 20 21 23 28 38 39 42

62 157 255 44 47 48 55 63 64 70 10 12 14 20 28 31 34 6 7 8 14 22 27 32 20 21 21 27 33 35 37

63 160 239 46 48 49 55 65 68 79 10 11 13 20 27 30 36 6 7 7 14 27 29 31 20 21 22 27 33 35 38

64 163 146 49 50 51 57 67 68 74 10 13 13 20 28 30 34 6 7 8 13 24 27 34 22 23 23 28 34 38 42

65 165 112 50 52 53 60 70 72 80 12 13 14 22 29 31 34 7 8 8 15 26 30 33 21 22 23 28 37 39 47

66 168 47 46* 49* 54 58 65 71* 74* 12 19 30 9 12 25 23 27 35

67 170 18 47* 50* 52* 59 70* 72* 76* 18 13 26

68 173 18 48* 51* 53* 62 71* 73* 77* 20 15 25

69 175 5 49* 52* 54* 63* 72* 74* 78*

70 178 1 50* 53* 55* 64* 73* 75* 79*

Вибрані перцентилі для маси тіла, товщини шкірної складки над трицепсом, лопаткою та площини 
поперечного розміру середини плеча (см2) серед чоловіків та жінок з великими розмірами тіла (вік 25-54 
роки).
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Зріст Маса тіла (кг) Тріцепс (мм) над лопаткою (мм) ППРСП (мм2)

5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95

62 157 1 57* 62* 66* 82* 99* 103* 108*

63 160 1 58* 63* 67* 83* 100* 104* 109*

64 163 5 59* 64* 68* 84* 101* 105* 110*

65 165 15 60* 65* 69* 79 102* 106* 111* 14 21 62
66 168 37 60* 65* 75 84 103 106* 112* 9 14 30 13 22 36 48 58 76
67 170 54 62* 70 71 84 102 111 113* 7 7 11 23 27 8 11 20 36 40 50 52 61 73 78
68 173 84 63* 74 76 86 101 104 114* 8 10 14 22 23 12 14 20 31 35 51 53 65 78 86
69 175 126 68 71 74 89 103 105 114 6 7 8 15 25 29 31 9 10 11 18 31 32 38 46 48 49 61 73 78 83
70 178 150 68 72 74 87 106 112 114 7 7 7 14 23 25 30 7 10 11 17 31 35 38 43 47 50 61 75 77 86
71 180 123 73 78 82 91 113 116 123 6 8 10 15 25 27 31 9 11 11 20 35 40 46 47 48 50 62 75 81 83
72 183 114 73 76 78 91 109 112 121 5 6 7 12 20 22 25 8 9 9 19 28 30 36 45 48 50 61 77 80 86
73 185 109 72 77 79 93 106 107 116 5 6 7 13 19 22 31 7 9 9 18 27 28 30 47 49 51 66 79 83 86
74 188 87 69* 74* 82 92 105 115* 120* 8 12 19 9 18 32 53 66 78

58 147 6 56* 63* 67* 86* 105* 110* 117*

59 150 19 56* 62* 67* 78 105* 109* 116* 36 35 45
60 152 32 55* 62* 66* 87 104* 109* 116* 38 42 44
61 155 92 54* 64 66 81 105 117 115* 25 26 36 48 50 17 17 35 48 53 29 33 41 62 74
62 157 135 59 61 65 81 103 107 113 16 19 22 34 48 48 50 13 16 18 32 48 51 55 26 28 31 44 56 63 72
63 160 162 58 63 67 83 105 109 119 18 20 22 34 46 48 51 11 14 16 32 44 48 50 27 30 32 43 60 65 77
64 163 186 59 62 63 79 102 104 112 16 20 21 32 43 45 49 10 12 15 28 42 46 50 26 28 29 39 50 55 63
65 165 242 59 61 63 81 103 109 114 17 20 21 31 43 46 48 10 12 14 29 42 48 52 27 28 29 39 56 59 67
66 168 156 55 58 62 75 95 100 107 13 17 18 27 40 43 45 8 9 11 25 36 40 45 23 24 27 35 49 53 69
67 170 144 58 60 65 80 100 108 114 13 16 17 30 41 43 49 7 10 11 25 41 46 55 25 28 30 37 50 53 55
68 173 31 51* 66 66 76 104 105 111* 16 20 29 37 40 10 12 21 45 48 28 30 38 51 54
69 175 39 50* 57* 68 79 105 104* 111* 21 30 42 11 20 43 27 35 49
70 178 17 50* 56* 61* 76 99* 104* 110* 20 16 37

Вибрані персентилі для маси тіла, товщини шкірної складки над трицепсом, лопаткою та площини поперечного розміру серед-
ини плеча (см2) серед чоловіків та жінок з малими розмірами тіла (вік 55-74 роки).

Зріст Маса тіла (кг) Тріцепс (мм) над лопаткою (мм) ППРСП (мм2)

5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95

чоловіки

62 157 47 45* 49* 56 61 68 73* 77* 6 9 12 11 16 23 38 46 52
63 160 78 47* 49 51 62 71 71 79* 5 5 10 16 17 6 6 12 21 22 34 35 43 54 55
64 163 107 47 50 54 63 72 74 80 4 4 4 9 20 21 22 6 7 7 14 24 25 29 26 30 31 44 53 54 56
65 165 132 48 54 59 70 80 80 90 5 6 7 11 18 19 24 6 8 8 16 28 28 29 26 30 34 48 57 60 62
66 168 112 51 55 59 68 77 80 84 5 6 7 11 16 20 20 7 7 8 15 25 26 30 25 31 35 45 54 58 64
67 170 128 55 60 61 60 79 81 88 5 6 6 10 15 17 25 7 8 9 13 22 25 31 30 36 37 45 53 55 50
68 173 05 54* 54 58 70 79 81 86* 5 5 10 15 17 7 7 13 21 22 35 35 43 55 60
60 17 47 56’ 59’ 63 75 81 84* 88* 8 10 15 10 16 27 38 47 62
70 178 20 57* 61* 63* 76 83’ 86* 89* 11 13 48
71 180 14 50* 62’ 65* 60 85’ 87* 91* 9 10 43
72 183 6 60* 64’ 66* 76* 86* 89* 92*
73 185 1 62* 65’ 68* 78* 88’ 90* 94*
74 188 1 63* 67’ 69* 77* 89‘ 92* 95*

жінки

58 147 85 39* 46 48 54 63 65 71* 14 16 21 31 34 8 9 18 32 33 22 23 29 40 42
59 150 122 41 45 48 55 66 68 74 11 13 15 21 30 31 33 6 7 9 19 29 30 33 22 23 24 30 39 40 44
60 152 157 43 45 47 54 67 70 73 10 11 13 20 29 31 35 5 7 8 15 27 32 36 20 22 23 30 37 41 44
61 155 145 43 43 45 56 65 70 71 10 12 14 22 29 29 32 6 7 8 17 29 31 34 18 21 23 28 36 40 42
62 157 158 47 49 52 58 67 69 73 11 11 12 21 29 30 32 7 8 9 17 25 26 30 20 23 24 30 37 40 43
63 160 89 42* 45 49 58 67 68 74* 12 13 20 29 30 6 7 14 25 27 19 20 27 35 36
64 163 50 43* 47 49 60 68 70 75* 12 13 21 27 29 6 7 18 24 25 21 21 28 37 42
65 165 26 43* 47* 49* 60 69* 72* 75* 18 13 28
00 108 12 44’ 48’ 00’ 08 /0’ 72’ 70’ 23 13 33
67 170 1 45* 48’ 51* 61* 71* 73* 77*
68 173 1 45* 49’ 51* 61* 7 74* 77*
60 175 0 46* 49’ 52* 62* 72* 74* 78*
70 178 0 47* 50- 2* 63* 73* 75* 70*

Вибрані перцентилі для маси тіла, товщини шкірної складки над трицепсом, лопаткою та площини поперечного розміру серед-
ини плеча (см2) серед чоловіків та жінок з середніми розмірами тіла (вік 55-74 роки).



20

№4 (52) 2016Український журнал нефрології та діалізу
Проблеми організації та економіки нефрологічної служби

Зріст Маса тіла (кг) Тріцепс (мм) над лопаткою (мм) ППРСП (мм2)

5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95

62 157 49 50* 54’ 59 68 77 81* 85’ 5 12 25 11 19 27 39 48 61
63 160 89 51* 57 60 70 80 82 87* 7 7 11 20 23 8 10 15 26 28 36 38 50 60 63
64 163 210 55 59 62 71 82 83 91 5 6 6 10 17 20 26 6 7 9 15 25 27 35 35 39 40 51 64 66 71
65 165 335 56 60 64 72 83 86 89 5 6 7 11 17 19 24 7 8 9 17 25 29 31 35 38 41 52 63 65 72
66 168 405 7 62 66 74 83 84 89 6 6 7 12 18 19 22 7 9 10 16 25 28 31 34 39 42 51 60 62 67
67 170 509 59 64 66 78 87 89 94 5 6 7 12 18 20 23 7 9 10 17 26 29 34 35 39 42 52 65 67 70
68 173 413 62 66 63 78 06 101 6 7 8 12 18 21 23 7 9 10 17 26 20 32 37 40 42 52 65 67 70
69 175 366 62 66 68 77 90 93 99 6 7 12 19 22 25 6 8 9 16 25 28 30 31 36 40 51 62 65 72
70 178 248 62 68 71 80 80 85 101 6 7 7 11 18 19 21 7 9 10 16 25 27 30 36 41 44 53 63 65 68
71 180 146 68 70 72 84 94 97 101 5 6 6 11 16 17 20 7 9 10 15 25 26 31 36 42 44 56 65 67 71
72 183 81 66* 65 69 81 86 97 101 6 8 11 19 20 8 10 16 28 30 27 38 50 58 59
73 185 35 68’ 72’ 79 88 93 99* 103* 8 13 16 10 15 26 43 56 67
74 188 11 69 73’ 76 95 98* 101* 104’ 11 18 56

жінки

58 147 105 40 44 49 57 72 82 85 5 13 17 28 40 40 41 3 7 10 25 37 43 48 21 23 25 32 46 47 51
59 150 198 47 49 52 62 74 78 86 12 15 18 26 34 38 41 8 9 11 23 32 36 43 24 26 27 35 44 48 48
60 152 358 47 50 52 65 76 79 86 13 17 18 25 33 34 38 8 10 12 22 34 36 40 21 24 26 35 45 49 57
61 155 543 49 51 54 64 78 81 86 13 16 18 25 35 37 42 8 10 10 20 33 36 42 22 24 26 34 44 49 92
62 157 576 49 53 54 64 78 82 88 13 15 17 24 33 36 39 7 8 10 20 33 36 38 24 25 26 35 45 47 54
63 160 551 52 54 55 65 79 83 89 12 14 16 24 32 35 38 8 8 10 18 32 37 41 24 26 27 35 44 45 51
64 163 406 51 54 57 66 78 81 87 12 14 16 25 33 34 37 7 9 10 17 30 33 38 21 24 26 33 44 46 49
65 165 307 54 56 59 67 78 84 88 14 16 17 24 33 35 39 7 8 9 17 30 35 37 24 25 27 34 44 45 50
66 168 119 54 57 57 66 79 85 88 12 13 16 24 33 33 36 6 7 8 16 30 31 34 24 26 27 33 41 43 49
67 170 63 51’ 59 61 72 82 85 89- 17 17 27 35 35 9 10 19 35 35 27 28 32 41 43
68 173 28 52’ 56* 59’ 70 83* 86’ 90* 25 16 36
69 175 5 63’ 7’ 60’ 72* 84* 87* 91*
70 178 1 54’ 58* 61’ 73’ 85’ 88* 92*

Вибрані перцентилі для маси тіла, товщини шкірної складки над тріцепсом, лопаткою та площини поперечного розміру серед-
ини плеча (см2) серед чоловіків та жінок з великими розмірами тіла (вік 55-74 роки).

Зріст Маса тіла (кг) Тріцепс (мм) над лопаткою (мм) ППРСП (мм2)
5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95 5† 10 15 50 85 90 95

мужчины
62 157 7 54* 59* 63* 77* 91* 95* 100*
63 160 12 55’ 60’ 64‘ 80 92* 86* 101 15 20 57
64 163 23 57* 62* 65* 77 94* 97* 102* 21 31 44
65 165 38 58* 63- 73 79 89 88 103 11 14 22 14 19 27 44 58 66
66 168 68 59* 67 73 80 101 102 105* 7 8 13 21 25 9 11 20 31 35 43 47 56 67 72
67 170 114 65 71 73 85 103 108 112 6 8 9 16 21 25 27 8 11 12 20 35 35 38 41 43 44 56 71 73 78
66 173 128 67 71 73 83 55 08 111 6 7 8 13 20 21 23 8 10 11 18 27 30 32 41 43 46 57 69 70 74
69 175 «31 65 70 74 84 86 98 105 6 7 8 12 18 20 23 7 11 11 19 27 30 33 40 45 45 58 70 72 79
70 178 144 68 73 77 87 102 104 117 5 6 8 14 22 25 31 9 11 13 20 30 33 37 43 48 50 58 70 71 87
71 180 95 65* 70 70 84 102 109 111* 6 6 13 18 22 8 9 15 30 30 46 47 54 70 75
72 183 72 67* 76 81 90 108 112 112* 8 8 13 23 26 8 8 20 28 31 47 48 58 73 78
73 185 23 68* 73* 76* 88 105* 108* 113* 11 19 59
74 188 15 69’ 74’ 78‘ 89 106* 108* 114* 12 15 54

женщины
58 147 14 53* 59* 63* 92 95* 99* 104* 45 44 50
59 150 28 54’ 58- 63’ 78 95* 99 105- 36 31 48
60 152 72 54* 65 69 78 87 88 105* 25 26 35 44 45 19 21 31 42 45 28 33 41 58 60
61 155 117 64 68 69 79 94 85 106 18 22 24 33 40 44 46 13 16 18 29 40 43 48 31 32 34 44 59 61 71
62 157 196 60 61 63 69 93 101 111 19 24 24 32 49 43 50 13 19 99 30 39 43 53 28 29 34 43 59 63 76
63 160 154 61 65 67 80 100 102 118 20 24 25 33 41 43 45 13 15 16 29 40 45 51 27 32 33 41 56 62 67
64 163 147 60 65 67 77 87 102 119 18 22 23 29 42 46 50 10 12 16 24 41 46 55 28 29 32 41 54 60 78
65 165 117 60 66 69 80 98 102 111 15 17 20 30 43 44 46 8 9 12 26 42 46 48 29 32 32 42 53 57 65
66 168 64 57* 60 63 82 98 105 109 18 18 27 35 40 9 12 26 34 36 31 31 40 57 58
67 170 40 58* 64* 68 80 105 104* 109* 22 32 44 14 25 46 30 40 58
68 173 17 58* 64» 68‘ 79 100* 104* 110 26 21 48
69 175 7 59* 65* 88* 85* 101* 105* 110
70 178 2 60* 65’ 69* 85* 101* 105* 111
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Вміст жиру, визначеного як відсоток від маси тіла, для різних величин суми виміряних товщин чотирьох шкірних складок.

Товщина
шкірних

складок (мм)

чоловіки (вік в роках) жінки (вік в роках)

17-29 30-39 40-49 50+ 16-29 30-39 40-49 61+

15 4.8 10.5

20 8.1 12 2 12.2 12.6 14.1 17.0 19.8 21.4

25 10.5 14 2 15.0 15.6 16.8 19.4 22.2 24.0

30 12.9 16.2 17.7 18.6 19.5 21.8 24.5 26.6

35 14.7 17.7 19.6 20.8 21.5 23.7 26.4 28.5

40 16.4 19.2 21.4 22.9 23.4 25.5 28.2 30.3

45 17.7 202 23.0 24 7 25.0 26.0 29.6 31.0

50 19.0 21 5 24.6 265 26 5 28.2 31.0 33.4

55 201 225 25.9 279 27 8 29.4 32.1 34.6

60 21.2 235 27.1 202 201 30.6 33.2 36.7

55 22.2 24 3 28.2 304 302 316 341 36.7

70 23.1 251 29.3 316 312 32.5 35.0 37.7

75 24.0 25 9 30.3 327 322 33.4 35.9 33.7

80 24.8 266 312 338 331 34.3 36.7 39.6

35 25.5 27 2 32.1 348 340 35.1 37.5 40.4

90 26.2 27 3 33.0 358 348 358 38.3 41.2

05 26.9 234 33.7 366 356 36.5 39.0 41.0

100 27.6 290 34.4 374 36 4 37.2 39.7 42.6

105 23.2 206 35.1 382 37 1 37.0 40.4 43.3

110 23.3 358 390 37 8 38.6 41.0 43.9

115 29.4 306 36.4 307 384 39.1 41 5 44.5

120 30.0 31 1 370 404 390 39.6 42.0 45.1

125 31.0 31 5 37.6 41 1 396 40.1 42.5 45.7

130 315 319 38.2 418 402 40.6 43.0 46.2

135 32.0 323 38.7 424 408 41.1 43.5 46.7

140 32.5 327 39.2 430 413 41.6 44.0 47.2

145 32.9 331 39.7 436 41 8 42.1 44.5 47.7

160 33.3 335 40.2 44 1 423 42.6 45.0 43.2

155 33.7 339 40.7 446 42 8 43.1 45.4 48.7

160 34.1 34 3 412 451 433 43.6 45.3 49.2

165 34.5 34 6 41.6 456 437 44.0 46.2 49.6

170 34.9 343 42.0 461 44 1 44.4 46.6 50.0

175 35.3 44.8 47.0 50.4

130 35.6 45.2 47.4 50.8

185 35.9 45.6 47.3 51.2

190 45.8 43.2 51.6

105 46.2 43.5 52.0

200 46.5 43.9 524

205 49.1 527

210 49.4 580

В нормі відсоток жиру від маси тіла 9 -24%.
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3.2 Алгоритм діагностики МІА-синдрому

Наявність хоча б 1 -го з перерахованого

НіТак

МІА -синдром, тип ІМІА -синдром, тип ІІ

Повне обстеження харчового статусу (див. табл. 
Параметри харчового статусу та частота їх вимірювання

у стабільних пацієнтів)

МІА-синдром

Обстеження:
– доза гемодіалізу (eKt/V менше 1,2) (див. протокол: лікування хворих із ХХН V стадії:

проведення інтермітуючого гемодіалізу);
– супутні захворювання (шлунково-кишкового тракту, серцево-судинної системи, 

інфекційні та ін.);
– наявність запалення (С-реактивний білок крові > 10 мг/л);
– гіпергідратація; 
– ацидоз (переддіалізний рівень бікарбонату плазми менше 22 ммоль/л);
– медикаменти (наприклад: глюкокортикоїди призводять до гіперкатаболізму,

а деякі антибіотики викликають анорексію)

Визначення ступеню порушення харчування.

Показники Ступінь МІА-синдрому Ступінь надмірного харчування (ожиріння)

Легкий Середній Тяжкий Надмірна вага Легкий Середній Тяжкий

Альбумін г/л 35-30 30-25 < 25

% СВТ 90-81% 80-71% 70% 110-115% 115-130% 130-150% >150%

СГО 2 3 4

ІМТ  16 16,0-16,99 17,0-18,49 25,0-29,9 30,0-34,9 35,0-39,9  40,0

Ступінь встановлюється за найтяжчим з показників.
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3.3 Алгоритм лікування недостатності харчування (МІА-синдром, тип І)

Повне обстеження харчового статусу через 2 тижні

Харчовий статус без змін

Недостатність харчування легкого ступеню

Забезпечити харчовий план для звичайного
харчування (достатня кількість білку, енергії, вітамінів)

Харчовий статус
покращився

Харчовий статус
погіршився

Повне обстеження
харчового статусу

відповідно до протоколу

Повне обстеження
харчового статусу

через 1 місяць

Дивись алгоритм
лікування недостатності 

харчування
середнього ступеня

Недостатність харчування середнього ступеня

Повне обстеження харчового статусу через 2 тижні

Харчовий статус без змін

Повне обстеження харчового статусу кожний місяць 

Підтримка харчовими сумішами

Адекватне надходження
нутрієнтів Так

Ні

Забезпечити харчовий план для звичайного
харчування (достатня кількість білку, енергії, вітамінів)

Харчовий статус
покращився

Харчовий статус
погіршився

Повне обстеження
харчового статусу кожний 

місяць до нормалізації 
показників

харчового статусу

Повне обстеження
харчового статусу кожний 

місяць до нормалізації 
показників

нутріційного статусу

Дивись алгоритм лікування 
недостатності харчування

тяжкого ступеню
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Так

Ні

Недостатність харчування тяжкого ступеня

Забезпечити харчовий план для звичайного харчування
(достатня кількість білку, енергії, вітамінів) в сукупності

з нутритивною підтримкою харчовими сумішами

Повне нутриційне обстеження кожні 2 тижні

Харчовий статус
покращився Харчовий статус без змін Харчовий статус

погіршився

Повне обстеження
харчового статусу кожний
місяць  до нормалізації 
показників харчового
статусу

Інтрадіалізне парентеральне харчування

Повне обстеження харчового статусу кожні 2 тижні

Повне обстеження 
харчового статусу кожні
2 тижні до нормалізації 

показників 
харчового статусу

Адекватне надходження
нутрієнтів

Щоденне парентеральне харчування

Харчовий статус
покращується

Харчовий статус без змін
або погіршується

Додати анаболічні засоби 
для системного застосування строком

на 3-6 місяців

Рекомендовані дози вітамінів для щоденного додаткового прийому
у гемодіалізних хворих

Рекомендовані дози вітамінів для щоденного додаткового прийому у хворих на ГД

Вітаміни Щоденна 
доза

Вітамін B1 (Thiamine) 1,1-1,2 мг

Вітамін B2 (Riboflavin) 1,1-1,3 мг

Вітамін B6 (Pyridoxine) 10 мг

Вітамін С, аскорбінова кислота (Ascorbic Acid) 75-90 мг

Фолієва кислота (Folic Acid, Folat, vitamin B9) 1 мг

Вітамін В 12, цианокобаламін (Сobalamin) 2,4 мкг

Вітамін РР (В3), нікотинова кислота (Niacin, vitamin 
B3, nicotinamide, nicotinic acid, vitamin PP)

14-16 мг

Вітамін В8, біотин (Biotin, vitamin B8) 30 мкг

Пантотенова кислота (Pantothenic acid, vitamin B5) 5 мг

Парентеральне харчування
Інтрадіалізне парентеральне харчування використовується якщо самостійне споживання пацієнтом 

калорій становить не менше 20 кКал/кг ідеальної маси тіла/добу, а білку - не менше 0,8 г/кг ідеальної 
маси тіла/добу. У випадку гіршого споживання білку і енергії пацієнтом застосовується  щоденне парен-
теральне харчування.
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Інтрадіалізне парентеральне харчування
Режим:
15-20 ккал/кг ідеальної маси тіла та 0,5-1,0 г(білку)/кг ідеальної маси тіла за 1 сеанс гемодіалізу = 250 

мл 50% р-н глюкози + 500 мл 8,25% р-ну амінокислот + 250 мл 20% р-ну ліпідної емульсії. Розчини не 
повинні змішуватись.

Тривалість інфузії не менше 4 годин. 

Щоденне парентеральне харчування
Розрахунок:
Амінокислоти призначаються в кількості, якої не вистачає до 1,2 г/кг ідеальної маси тіла/добу від са-

мостійного споживання білку пацієнтом.
Р-н амінокислот для парентерального лікування: максимальна швидкість введення 0,1 г амінокислот 

на кг/годину, або 1,0 мл/кг/год.
Жири та вуглеводи призначаються в кількості, якої не вистачає до 35 ккал/кг ідеальної маси тіла/добу 

від самостійного споживання енергії пацієнтом та енергії яка постачається за рахунок р-ну амінокислот. 
Жирова емульсія для парентерального харчування: Олія соєва + середньоланцюгові тригліцериди 10% 

(1022 ккал/л), Олія соєва + середньоланцюгові тригліцериди 20% (1908 ккал/л). Швидкість інфузії: Олія 
соєва + середньоланцюгові тригліцериди 10%, 0,1 г/кг/год (0,5 крап/кг/хв.); Олія соєва + середньолан-
цюгові тригліцериди 20%, 0,05 г/кг/год (0,25 крап/кг/хв.). При важкому ступені недостатності харчуван-
ня швидкість інфузії зменшується вдвічі 0,05 та 0,025 г/кг/год відповідно. 

40% добової калорійності повинно забезпечуватись розчинами глюкози. 1 г. глюкози = 4,2 ккал = 16,8 
кДж.

Р-н глюкози 5% (50 г глюкози в 1 л), 10% (100 г глюкози в 1 л), 40% (400 г глюкози в 1 л). Вибір кон-
центрації р-ну глюкози залежить від обмежень у введенні рідини. Тривалість інфузії дорівнює тривалості 
інфузії жирової емульсії.

ІV. РЕСУРСНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 
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 з ХХН надається лікарями-нефрологами та середнм медичним персона-

лом, який отримав спеціальну підготовку для роботи з гемоділізними пацієнтами.

За необхідності залучаються лікарі інших спеціальностей.

4.2. Матеріально-технічне забезпечення

Матеріали: витратні матеріали для ГД, ГДФ (діалізатори, гемо- та діафільтри, кровопровідні магістра-

лі, голки, розчини); ПАПД, АПД (контейнери (з розчинами та дренувальні), катетери для перитонеаль-

ного діалізу, магістралі (в т.ч. подовжувальні), захисні ковпачки), розчини антисептиків, шприци, систе-

ми для в/в ведення розчинів, голки для пункційної біопсії нирки, лабораторні реактиви, рентгенологічна 

плівка, реактиви для її проявлення, вата, перев’язувальний матеріал, назогастральний зонд, катетери для 

катетеризації сечового міхура, внутрішньовенні катетери.

Обладнання:

 – Система водопідготовки

 – Апарати для проведення ГД, ГДФ, ГФ, АПД.

 – Ваги

 – Пристрій для контролю за життєво-важливими функціями організму

 – Тонометр

 – Електрокардіограф.

 – Переносний набір для реанімації (ларингоскоп, інтубаційні трубки, дихальний мішок «АМБУ», 

портативний дефібрилятор, набір медикаментів та голок, шприців, повітроводи, роторозширювачі).

 – Інше – відповідно до Табеля оснащення.

Лікарські засоби: 

1. Розчини електролітів, Розчини для парентерального живлення: комбіновані розчини амінокислот, 

жирові емульсії (олія соєва), вуглеводи (глюкоза).

2. Анаболічні засоби для системного застосування: нандролон.
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V. ІНДИКАТОРИ ЯКОСТІ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ
5.1. Перелік індикаторів якості медичної допомоги

5.1.1. Наявність у закладі, що надає спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу, локаль-
ного протоколу з проведення гемодіалізу/перитонеального діалізу.

5.2.1.А) Наявність у закладі, що надає спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу ло-
кального протоколу з проведення гемодіалізу/перитонеального діалізу

Б) Зв’язок індикатора із затвердженими настановами, стандартами та протоколами медичної допо-
моги

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-технологіч-

них 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.

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 (високоспе-
ціалізовану) 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) ме-
дичну допомогу, зареєстрованих на території обслуговування. 

д) Чисельник індикатора складає загальна кількість закладів, що надають спеціалізовану (високос-
пеціалізовану) медичну допомогу, зареєстрованих на території обслуговування, для яких задоку-
ментований факт наявності локального протоколу ведення пацієнта із хронічною хворобою нирок 
(наданий екземпляр ЛПМД). Джерелом інформації є ЛПМД, наданий закладом, що надає спеціа-
лізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу.

е) Значення індикатора наводиться у відсотках.
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VІ. ПЕРЕЛІК ЛІТЕРАТУРНИХ ДЖЕРЕЛ, ВИКОРИСТАНИХ ПРИ РОЗРОБЦІ 

УНІФІКОВАНОГО КЛІНІЧНОГО ПРОТОКОЛУ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

1. Адаптована клінічна настанова, заснована на доказах «Надання медичної допомоги хворим на 
хронічну хворобу нирок V стадії, які лікуються гемодіалізом».

2. Наказ МОЗ України від 30.03.2015 р. № 183 «Про затвердження сьомого випуску Державного формуляра 
лікарських засобів та забезпечення його доступності».

3. Наказ МОЗ України від 27.12.2013 № 1150 «Про затвердження Примірного табеля матеріально-
технічного оснащення Центру первинної медичної (медико-санітарної) допомоги та його підрозділів».

4. Наказ МОЗ України від 28.09.2012 № 751 «Про створення та впровадження медико-технологічних 
документів зі стандартизації медичної допомоги в системі Міністерства охорони здоров’я України», 
зареєстрований в Міністерстві юстиції України 29.11.2012 за № 2001/22313.

5. Наказ МОЗ України від 14.02.2012 № 110 «Про затвердження форм первинної облікової документації 
та інструкцій щодо їх заповнення, що використовуються у закладах охорони здоров’я незалежно від 
форми власності та підпорядкування», зареєстрований в Міністерстві юстиції України 28.04.2012 за 
№ 661/20974.

6. Наказ МОЗ України від 31.10.2011 № 739 «Про затвердження табелів оснащення медичною технікою 
та виробами медичного призначення структурних підрозділів консультативно-діагностичного центру».

7. Наказ МОЗ України від 31.10.2011 № 734 «Про затвердження табелів оснащення медичною технікою та 
виробами медичного призначення структурних підрозділів лікарні планового лікування».

8. Наказ МОЗ України від 02.03.2011 № 127 «Про затвердження примірних табелів оснащення медичною 
технікою та виробами медичного призначення центральної районної (районної) та центральної міської 
(міської) лікарень».

9. Наказ МОЗ України від 30.09.2003 №65/462 «Про поліпшення якості та організації системи медичної 
допомоги дорослим хворим нефрологічного профілю».

10. Наказ МОЗ України від 28.10.2002 № 385 «Про затвердження переліків закладів охорони здоров’я, 
лікарських, провізорських посад та посад молодших спеціалістів з фармацевтичною освітою у закладах 
охорони здоров’я», зареєстрований Міністерством юстиції 12.11.2002 за № 892/7180.

11.  Наказ МОЗ України від 23.02.2000 № 33 «Про штатні нормативи та типові штати закладів охорони 
здоров’я».
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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:

ПРОВЕДЕННЯ ІНТЕРМІТУЮЧОГО ГЕМОДІАЛІЗУ 

2016

ПЕРЕЛІК СКОРОЧЕНЬ, ЩО ВИКОРИСТОВУЮТЬСЯ В ПРОТОКОЛІ:

eKt/V – доза діалізу

АВФ – артеріо-венозна фістула

АТ – артеріальний тиск

ГД – гемодіаліз

Д – діаліз

HBsAg –поверхневий антиген гепатиту В 

HIV– вірус імунодефіциту людини

НBV – вірус гепатиту В

HCV – вірус гепатиту С

ЕКГ – електрокардіографія

КН – клінічна настанова

ЛПВЩ – ліпопротеїни високої щільності

ЛПНЩ – ліпопротеїни низької щільності 

МІА – синдром – Malnutrition Inflammation 
Atherosclerosis синдром

ПТГ – паратиреоїдний гормон

СД – судинний доступ

ст – стадія

ХХН – хронічна хвороба нирок 

ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації

І. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА
1.1. Діагноз: Хронічна хвороба нирок (ХХН) V стадії: гломерулонефрит (нозологічна основа ХХН), ГД 

(дата початку).

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

1.4. Мета протоколу: стандартизувати лікування пацієнтів старше 18 років з хронічною хвороба нирок 
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 Івано-
вич

провідний науковий співробітник відділу еферентних технологій Дер-
жавної установи «Інститут нефрології НАМН України», к.мед.н.;
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Дудар Ірина Олексі-
ївна

завідувач відділу еферентних технологій Державної установи «Інсти-
тут нефрології НАМН України», д.мед.н., професор;

Законь Костянтин 
Михайлович

завідувач відділення інтенсивної нефрології Державної установи «Ін-
ститут нефрології НАМН України», к.мед.н.

Крот Віктор Федоро-
вич

старший науковий співробітник відділу нефрології та діалізу Держав-
ної установи «Інститут нефрології НАМН України»;

Лобода Олена Мико-
лаївна

старший науковий співробітник відділу еферентних технологій Дер-
жавної установи «Інститут нефрології НАМН України»; к.мед.н.;

Мартинюк Лілія Пе-
трівна

завідувач кафедри внутрішньої медицини № 3 Тернопільського дер-
жавного медичного університету імені І.Я.Горбачевського, д.мед.н., 
професор;

Шіфріс Ірина Михай-
лівна

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 Леоні-
дович

начальник Відділу якості медичної допомоги та інформаційних тех-
нологій Державного підприємства «Державний експертний центр 
Міністерства охорони здоров’я України», к.т.н.; 

Мельник Євгенія 
Олександрівна

начальник Відділу доказової медицини Державного підприєм-
ства «Державний експертний центр Міністерства охорони здоров’я 
України»;

Мігель Олександр 
Володимирович

завідувач сектору економічної оцінки медичних технологій Депар-
таменту 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 «Дер-
жавний 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
За даними національного реєстру лікування методами НЗТ протягом 2013 року отримувало 7079 па-

цієнтів ( 5335 – лікувались гемодіалізом (ГД), 966 – перитонеальним діалізом (ПД)), тобто поширеність 
НЗТ становила 157 на 1 млн. населення, ГД – 115 на 1 млн., ПД – 22 на 1 млн. і 20 на 1 млн. – пацієнти 
з трансплантованою ниркою. На сьогодні населення України не забезпечене НЗТ у достатній мірі (лише 
15% від потреби), тому очікується збільшення кількості пацієнтів, які лікуються ГД. 
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ІІ. ОСНОВНА ЧАСТИНА

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

І. Профілактика 

ХХН – хвороба, що має ста-
дійний незворотній розвиток. 
При ХХН V стадії хворі по-
требують проведення ГД, який 
дозволяє подовжити тривалість 
та підвищити якість життя.

Профілактика (третинна) по-
лягає у своєчасній діагностиці і 
лікуванні ускладнень ХХН. 

Обов’язкові:
1. Спостереження лікарем-нефро-

логом, сімейним лікарем, тера-
певтом.

2. Забезпечення цільового рівня ар-
теріального тиску

3. Забезпечення цільового рівня ге-
моглобіну

4. Забезпечення цільового рівня по-
казників фосфорнокальцієвого 
обміну і обміну заліза

5. Збереження функцій інших орга-
нів і систем організму

6. Уникати застосування нефроток-
сичних препаратів

7. Розрахунок дози препаратів в за-
лежності від ШКФ.

ІІ. Діагностика

1. Об’єм діагностики:
2. Загальний аналіз крові та сечі.
3. Біохімічний аналіз крові (се-

човина, креатинін, загальний 
білок, альбумін, білірубін, 
аланіндегідрогеназа, аспар-
тамдегідро-геназа, Са2+, 
Na+, K+, Mg2+, фосфор).

4. Ультразвукове дослідження 
органів черевної порожнини, 
сечового міхура. 

5. ЕКГ.
6. Інше при наявності показань.

Наявні дані свідчать, що своє-
часна та адекватна діагностика 
зменшує кількість ускладнень 
та збільшує тривалість і якість 
життя у хворих з ХХН V ГД.

Обов’язкові:
1. Всім пацієнтам обстеження про-

водиться в об’ємі та з частотою:
 • ЕКГ не рідше одного разу на рік;
 • рентгенографія органів грудної 

клітки не рідше одного разу на 
рік;

 • ЕхоКГ не рідше одного разу на 
рік;

 • біохімічний аналіз крові (сечо-
вина, креатинін, загальний бі-
лок, альбумін, фракції білірубіну, 
аланіндегідрогеназа, аспартам-
дегідрогеназа, глюкоза, калій, 
натрій, кальцій (загальний або 
іонізований), фосфор, магній) не 
рідше одного разу на місяць;

 • загальний аналіз крові не рідше 
одного разу на місяць;

 • визначення загального холесте-
рину, тригліцеридів крові та ін-
ших показників ліпідного про-
філю не рідше одного разу на рік;

 • визначення показників харчо-
вого статусу не рідше 1 разу на 6 
місяців;

 • визначення паратиреоїдного гор-
мону крові не рідше 1 разу на 6 
місяців;

 • у пацієнтів з анемією визначення 
насичення трансферину і сиро-
ваткового феритину не рідше ніж 
раз на три місяці;

 • визначення HBsAg, антитіл до 
HCV не рідше одного разу на 3 
місяці;

 • визначення антитіл до ВІЛ, реак-
ції Вассермана не рідше 1 разу на 
рік.
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2. Стан нового пацієнта з ХХН-VД 

повинен оцінюватись бригадою 
з надання допомоги пацієнтам 
з ХХН-VД не пізніше 24 годин з 
моменту поступлення.

3. Стан пацієнта з ХХН-V оціню-
ється лікарем-нефрологом не 
рідше 1 разу на місяць.

ІІІ. Лікування

У разі відсутності проти-
показань та наявності згоди 
пацієнта, хворому з ХХН V ст. 
необхідно розпочати лікування 
методом ГД. У деяких хворих 
лікування може бути розпочате 
при стадії ХХН IV (див. дода-
ток 1).

Своєчасно розпочатий та адек-
ватний ГД забезпечує більшу 
тривалість життя та вищий 
рівень реабілітації.

Обов’язкові:
1. Лікування пацієнтів з ХХН-VГД 

виконується та корегується відпо-
відно до результатів обстеження: 
загальний аналіз крові, сечовина, 
Kt/V, натрій крові, кальцій крові, 
фосфор крові, калій крові, магній 
крові, загальний білок крові, аль-
бумін крові, глюкоза, холестерин 
крові, ЛПВЩ, ЛПНЩ, триглі-
цериди, С-реактивний протеїн, 
паратгормон крові, лужна фос-
фатаза, аланін амінотрансфера-
за, аспартатаміно-трансфераза, 
білірубін, АТ до діалізу, АТ після 
діалізу, «суха вага» кг, міждіалізне 
збільшення ваги, загальний ана-
ліз сечі, ЕКГ, ЕхоКГ, ОРГК, УЗД 
черевної порожнини та малого 
тазу, % насичення трансферину, 
феритин, HBV, HCV, HIV, реак-
ція Вассермана.

2. Пацієнти з анемією отримують 
лікування препаратами заліза і 
еритропоезстимулюючими засо-
бами відповідно до чинних меди-
ко-технологічних документів.

3. Катетер не повинен бути постій-
ним судинним доступом більше 
ніж у 10% пацієнтів.

4. У 90% хворих постійним 
судинним доступом має бути 
нативна артеріо-венозна фістула.

5. Тривалість діалізної сесії не 
менше 4 годин не менше 3-х разів 
на тиждень.

6. У 90% хворих eKt/V більше 1,2.

Бажані:

7. У всіх хворих є постійний судинний 
доступ (бажано нативна артеріо-ве-
нозна фістула).

8. Тривалість діалізної сесії близько 5  
годин три рази на тиждень.

9. У всіх хворих eKt/V  » 1,4. 
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IV. Диспансерне спостереження

Хворі з ХХН VГД ст. мають 
спостерігатися лікарями інших 
спеціальностей для своєчасно-
го виявлення осередків інфек-
ції та їх нейтралізації, а також з 
метою попередження розвитку 
ускладнень з боку серцево-су-
динної системи та ін.

1. За необхідності мають спостері-
гатися кардіологом, окулістом, 
неврологом та іншими спеціаліс-
тами

2. За необхідності – консультація 
дієтолога з метою корекції харчу-
вання та профілактики МІА син-
дрому.

ІІI. ОПИС ЕТАПІВ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

3.1 Перший сеанс інтермітуючого ГД
Метою першого гемодіалізу є недопущення розвитку дизеквілібріум-синдрому. 
Це досягається проведенням першого сеансу ГД протягом 2 годин поспіль з використанням низько-

поточного діалізатору і швидкості потоку крові 200 мл/хв. Вибір площі мембрани діалізатору залежить від 
ваги пацієнта (чим більша вага, тим більша площа мембрани діалізатора). 

На початку лікування гемодіалізом сеанси ГД проводяться щодня; коли пацієнт досяг необхідного 
режиму лікування ГД, етап початку гемодіалізу вважається закінченим. 

З метою попередження тромбозу екстракорпорального контуру застосовують гепарин: болюс – 50 
МО/кг з подальшим постійним введенням 250-2000 МО/год під контролем АЧТЧ. Ведення антикоагу-
лянту припиняється за 30 хв. до закінчення процедури.

Концентрація К+ діалізуючого розчину призначається відповідно до загальних правил (див. відповід-
ний алгоритм).

Концентрація Na+ діалізуючого розчину встановлюється залежно від концентрації Na+ плазми паці-
єнта. Якщо Na+ плазми > 125 ммоль/л < 155 ммоль/л, Na+ діалізуючого розчину становить 136 – 144 
ммоль/л. Якщо, Na+ плазми менше 125 ммоль/л, Na+ діалізуючого розчину встановлюється на 15 ммоль/л 
вище рівня Na+ плазми. У випадку, коли Na+ плазми більше 155 ммоль/л, Na+ діалізуючого розчину вста-
новлюється на 1 – 3 ммоль/л нижче рівня Na+ плазми.

З метою попередження розвитку інтрадіалізних ускладнень (дизеквілібріум-синдрому, гіпотензії) слід 
застосовувати профілювання Na+ діалізуючого розчину, програма якого, визначається до початку про-
цедури. Нульовий баланс натрію повинен бути досягнутий на кінець діалізної сесії. 

Алгоритм 1. Початок ГД

Пацієнту показане лікування ГД

1-й сеанс:
– діалізатор (низькопоточний, синтетична мембрана) площею, яка відповідає вазі і площі 

поверхні тіла пацієнта;
– буфер бікарбонатний;
– швидкість потоку крові 150 мл/хв.;
– тривалість 1 - 2 год.;
– +/- профілювання Na+;
– швидкість діалізуючого розчину 500 мл/хв;
– температура діалізату встановлюється залежно від температури тіла навколишнього 

середовища, температури тіла пацієнта та показників його гемодинаміки.

2-3-й сеанси:
– тривалість збільшується на 1 год. що сеансу до досягнення тривалості

мінімум 4 години;
– швидкість потоку крові збільшується на 25 - 50 мл/хв.;
– +/- профілювання Na+.

Лікування за призначеною програмою
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3.2 Проведення інтермітуючого гемодіалізу.

1. Частота проведення гемодіалізу не рідше 3-х разів на тиждень.

2. Тривалість одного сеансу - не менше 4-х годин. У пацієнтів з ШКФ більше 2 мл/хв. (див. 

відповідні правила розрахунку) тривалість сеансу може бути зменшена, за умови відсутності 

ознак МІА-синдрому, корекції артеріальної гіпертензії при застосуванні не більше ніж одного 

антигіпертензивного засобу, відсутності набряків, гіперфосфатемії та гіперкальціемії. 

3. Доза гемодіалізу визначається, як eKt/V (див. відповідний алгоритм визначення). eKt/V повинен 

становити >1,2.

4. Вимоги до мембрани діалізатору:

а) синтетична;

б) стерилізація парою або -випроміненням.

5. Оптимальна швидкість потоку крові через діалізатор – 300 мл/хв., але при цьому не повинно 

відбуватись зниження тиску в артеріальній магістралі системи менше -150 мм рт. ст.

6. Швидкість потоку діалізуючого розчину 500 мл/хв.

7. Температура діалізуючого розчину залежить від температури навколишнього середовища, 

температури тіла хворого і показників його гемодинаміки. 

8. Вимоги до діалізуючого розчину:

а) використовуються бікарбонатний діалізуючий розчин (за необхідності можливе застосування 

ацетатного буферу);

б) концентрація натрію діалізуючого розчину залежно від натрію плазми пацієнта;

в) концентрація калію в діалізуючому розчині 2 ммоль/л (див. алгоритм 1); 

г) концентрація кальцію в діалізуючому розчині 1,25 - 1,5 ммоль/л;

д) для хворих без цукрового діабету використовується концентрація глюкози діалізуючого розчину 

0 - 2 ммоль/л; у пацієнтів з цукровим діабетом концентрація глюкози в діалізуючому розчині 

повинна становити 5,5 ммоль/л. 

9. Антикоагуляція:

а) гепарин в болюсній дозі 50 МО/кг маси тіла пацієнта з подальшим постійним введенням 250 – 

2000 МО/год. Введення антикоагулянту припиняється за 30 хв. до закінчення процедури. 

б) у пацієнтів без підвищеного ризику кровотечі можна використовувати низькомолекулярний 

гепарин (еноксапарин, беміпарин, надропарин, далтепарин) з міркувань безпеки однакової 

ефективності простоти використання покращення ліпідного профілю, зменшення втрат 

крові. 

в) у пацієнтів з підвищеним ризиком кровотечі необхідно проводити безгепариновий діаліз 

з періодичним промиванням системи розчином натрію хлориду 0,9% або регіонарну 

антикоагуляцію розчинами, що містять солі лимонної кислоти (цитрати).

Алгоритм 2. Визначення концентрації калію в діалізуючому розчині.

Концентрація калію крові до сеансу
гемодіалізу >5,5 ммоль/л

Концентрація калію крові до сеансу
гемодіалізу ≤3,5 ммоль/л

Концентрація калію діалізуючого
розчину 2 – 3 ммоль/л

Концентрація калію діалізуючого
розчину 2 – 3 ммоль/л

Контроль параметрів харчового статусу.
Діагностика та лікуваня серцево-судинних
захворювань (див. протокол)
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Алгоритм 3. Заходи по забезпеченню адекватної діалізної дози.

Так

Рециркуляція (див. протокол: Судинний доступ)

Немає

Перевірка адекватності
судинного доступу

Етапи забезпечення адекватної 
діалізної дози:

1. Збільшення тривалості сеансу.
2. Збільшення швидкості потоку

крові.
3. Збільшення швидкості потоку 

діалізату.
4. Збільшення площі мембрани 

діалізатору.
5. Збільшення частоти сеансів.

Тимчасові заходи
до формування

адекватного
судинного доступу

Формування 
адекватного 

судинного доступу

Алгоритм 4. Корекція гіпобікарбонатемії

Бікарбонат крові перед сеансом гемодіалізу < 22 ммоль/л

Контроль 
харчового статусу

Етапи корекції гіпобікарбонатемії:
1. Забезпечення eKt/V ≥ 1,6 (див. алгоритм 2.).
2. Бікарбонатний буфер:

1) поступове збільшення концентрації бікарбонату діалізуючого розчину на 2 ммоль/л за один сеанс, 
починаючи від 32 ммоль/л та не більше 38 ммоль/л;

2) проводиться контроль концентрації бікарбонату крові після гемодіалізу.
3) Якщо підвищення концентрації бікарбонату діалізуючого розчину не забезпечує рівень 

переддіалізного бікарбонату крові ≥ 22 ммоль/л, додатково призначають натрію гідрокарбонат
або препаратів   кальцію всередину 1-3 г/день.

Переддіалізний бікарбонат крові не повинен перевищувати 25 ммоль/л.

3.3 Правила визначення ШКФ у хворих на гемодіалізі

Дослідження проводиться в проміжку між двома сеансами гемодіалізу.

1. Визначення концентрації креатиніну та сечовини крові проводиться двічі: 1-ша проба набирається 
безпосередньо після сеансу гемодіалізу від якого починається дослідження; 2-га проба набирається 
безпосередньо на початку наступного сеансу гемодіалізу.

2. Збирання сечі починається після сеансу гемодіалізу від якого починається дослідження і триває до 
наступного сеансу гемодіалізу. Сечовий міхур повинен бути випорожнений безпосередньо після 
сеансу гемодіалізу. Сеча збирається в чистий об’єм та зберігається при температурі +4-8°С. Перед 
наступним сеансом сечовий міхур повинен бути повністю порожній. 

 Визначаються об’єм сечі та концентрація креатиніну та сечовини.

3. ШКФ визначається за формулою:

ШКФ = (U
urea

 / (preP
urea

 + postP
urea

) + U
creat

 / (preP
creat

 + postP
creat

)) x (U
vol

 / t) х (1,73 / BSA)

U
urea

 – концентрація сечовини сечі;
preP

urea 
– концентрація сечовини плазми перед наступним сеансом ГД;

postP
urea 

– концентрація сечовини плазми після сеансу ГД, на початку дослідження;
U

creat
 – концентрація креатиніну сечі;
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preP
creat 

– концентрація креатиніну плазми перед наступним сеансом ГД;
postP

creat 
– концентрація креатиніну плазми після сеансу ГД, на початку дослідження;

U
vol

 – об’єм зібраної сечі;
t – час збирання сечі (хв.);
BSA – площа поверхні тіла.
BSA = 0,235 х BW0,51456 x BH0,42246

BW – вага тіла пацієнта (кг); BH – зріст пацієнта (см).

4. З метою отримання більш точних даних враховується рикошет сечовини після сеансу гемодіалізу – 
post-rebound, після чого отримані дані дорівнюють postP

urea
 та postP

creat
.

post-rebound для сечовини:
rebound = pre x (post / pre)td/(td+35)

post-rebound для креатиніну:
rebound = pre x (post / pre)td/(td+70)

td – час діалізу (хв); pre – концентрація до діалізу до початку дослідження; post – концентрація безпо-
середньо після діалізу.

3.4 Ускладнення гемодіалізу, їх профілактика та лікування
Дизеквілібріум синдром – порушення осмотичної рівноваги внаслідок перепаду осмолярності між 

плазмою та ліквором при надто інтенсивному початку ГД терапії. 

Клінічна симптоматика дизеквілібріум-синдрому: головний біль, нудота, блювота, втрата свідомості. 
Симптоми дизеквілібріум – синдрому можуть спостерігатися і при гіперосмолярних станах, гіперкаль-
ціємії, гіперглікемії, гіпонатріємії, важких гіпотоніях та алюмінієвій інтоксикації. Диференціально-діа-
гностичними ознаками дизеквілібріум синдрому є:

 – виникнення на початку ГД терапії; 
 – частіше у дітей та пацієнтів похилого віку з високою гіпертензією; 
 – при високих показниках азотемії (сечовини) та декомпенсованому ацидозі; 
 – клінічні прояви мають не локальний, а генералізований характер;
 – позитивна клінічна динаміка при введенні гіпертонічних розчинів (40-60 мл 40% розчину глюкози, 

10% розчину натрію хлориду, протипоказані манітол).

Лікування: 
 – введення гіпертонічних розчинів (40-60 мл 40% розчин глюкози, 10% розчину натрію хлориду; 
 – припинення ГД;
 – продовження лікування в режимі ізольованої ультрафільтрації; 
 – обов’язкова корекція артеріального тиску. 

Профілактика: 
поступове введення хворого у програму ГД, тривалість першого сеансу не більше 2 годин, застосуван-

ня ізольованої ультрафільтрації за необхідності дегідратації більше 5 кг (дивись алгоритм ввідного ГД). 

ІНТРАДІАЛІЗНА ГІПОТОНІЯ (ІДГ) – зниження систолічного артеріального тиску < 20 мм рт.ст. 
або середнього артеріального тиску < 10 мм рт.ст., що супроводжується клінічною симптоматикою. 

Причини: 
 – зниження об’єму циркулюючої крові внаслідок надмірної швидкості ультрафільтрації; 
 – дегідратація нижче рівня “сухої ваги”; 
 – прийом антигіпертензивних препаратів перед сеансом ГД; 
 – вплив ацетатного буферу; 
 – перегрів діалізуючого розчину;
 – споживання їжі під час процедури гемодіалізу; 
 – порушення автономної регуляції кровообігу при ЦД; 
 – зменшення серцевого викиду, діастолічна дисфункція лівого шлуночка, ішемічна хвороба серця. 

Безпосередня корекція ІДГ:
1. припинити УФ
2. при відсутності ефекту зупинки УФ ввести 200 мл 0,9% розчину натрію хлориду
3. при відсутності ефекту вищезазначеного повторити болюс 0,9% розчину натрію хлориду 

Профілактика ІДГ:
1. Оцінити суху вагу пацієнта

Обмеження споживання солі – 2-3 г/д
Перевірити дозу та режим гіпотензивної терапії
У пацієнтів з частими епізодами ІДГ уникати приймання їжі під час або одразу після сеансу ГД
Застосовувати бікарбонатний діалізат

2. Знизити Т діалізату на 0,5°С (мінімальна 35°С)
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3. Застосовувати профілювання натрію та УФ під час сеансу ГД (не використовувати пульсові профілі).
Застосовувати ГДФ як альтернативу «холодного діалізу»

СУДОМИ М’ЯЗІВ - ускладнення у вигляді раптового болючого скорочення групи м’язів або одного 
м’язу.

Судоми виникають внаслідок: 
 – надмірної дегідратації; 
 – низького рівня натрію у діалізаті(<134 ммоль/л); 
 – надмірної швидкості ультрафільтрації.

Корекція: припинити ультрафільтрацію, ввести 200-300 мл 0,9% розчину натрію хлориду, продовжити 
ГД без ультрафільтрації.

Виникнення судом м’язів гомілок під час сеансу ГД при помірній ультрафільтрації свідчить, що “суха 
маса ” хворого на 400-500 мл більша від констатованої у даний момент.

ГІПЕРТЕНЗІЯ - гіпертензія у діалізних пацієнтів визначається як переддіалізний тиск >140/90 мм 
Hg та післядіалізний >130/90 мм Hg у пацієнтів молодого віку та тих, чиє очікуване життя на ГД понад 3 
роки. 

Корекція: обмежити споживаня солі менше 2 - 3 г/д: поступове зменшення сухої ваги на 200-500 гр. за 
1 процедуру; слід пам’ятати про lag-фазу, тобто можливе відставання нормалізації АТ на 2 тижні-місяць. 
За потреби медикаментозної корекції у междіалізному періоді препаратами вибору є ІАПФ та БРА-ІІ.

ПОВІТРЯНА ЕМБОЛІЯ - потенційно фатальне ускладнення, причинами якого є порушення функці-
онування системи діалізного моніторингу або недотримання правил безпеки процедури. 

Перша допомога: негайно перекрити венозну магістраль та відключити насос по крові. Опустити го-
лову хворого та перевернути на лівий бік, інгаляція 10% киснем, при необхідності - реанімаційні заходи.

ТРОМБОЗ екстракорпорального контуру виникає при помилках у роботі інфузійної системи, не-
адекватній антикоагуляції, зниженій чутливості до гепарину. При частковому тромбозі – перевірити ро-
боту гепаринової помпи, за потреби збільшити дозу гепарину. При повному тромбозі венозної пастки або 
діалізатору – замінити кров’яну систему з діалізатором та продовжити діаліз.

ГЕМОЛІЗ
Під час сеансу ГД гемоліз розвивається у випадках: 

 – застосовання гіпоосмолярного діалізуючого розчину; 
 – залишку невідмитого стерилізату під час re-use; 
 – недостатньої промивки після хімічної обробки апарату;
 – t діалізату >390С; 
 – бактеріального забруднення діалізату; 
 – «окультний гемоліз» - травматизація еритроцитів насосом крові в артеріальній магістралі, якщо тиск 

крові перед насосним сегментом нижче 200 мм рт.ст.; травматизація еритроцитів у фістульних голках 
та підключичних катетерах при надмірній швидкості кровотоку. 

Клінічна картина: болі у спині, попереку, озноб, підвищення температури тіла, болі за грудиною, за-
духа. Кров на виході з діалізатора – «лакова». При центрифугуванні крові сироватка має розовий колір.

Лікування: негайне відключення хворого без повернення крові із діалізатора та кровопровідних ма-
гістралей, введення преднізолону 60-180 мг, екстрений ГД, гемотрансфузія з індивідуальним підбором 
донора, при збереженні залишкової функції нирок – внутрішньовенна трансфузія розчину натрію гідро-
карбонату до рівня pH сечі >7,0 та стимуляція діурезу.

ІV. РЕСУРСНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 
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

1. Кадрові ресурси
Медична допомога пацієнтам з ХХН надається лікарями-нефрологами та середнім медичним персо-

налом, який отримав спеціальну підготовку для роботи з гемодіалізними пацієнтами.
За необхідності залучаються лікарі інших спеціальностей.

2. Матеріально-технічне забезпечення
Центр нефрології та діалізу повинен бути у складі багатопрофільної медичної установи.
Матеріали: Витратні матеріали для гемодіалізу, гемодіафільтрації (діалізатори, гемо- та гемодіа-

фільтри, кровопровідні магістралі, голки, розчини). дизенфекційні засоби, шприци, системи для в/в 
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ведення розчинів, лабораторні реактиви, рентгенологічна плівка, реактиви для її проявлення, вата, 
перев’язувальний матеріал, назогастральний зонд, катетери для катетеризації сечового міхура, внутріш-
ньовенні катетери для гемодіалізу.

Обладнання

 – Система водопідготовки
 – Апарати для проведення гемодіалізу, гемодіафільтрації.
 – Ваги
 – Пристрій для контролю за життєво-важливими функціями організму
 – Тонометр
 – Електрокардіограф.
 – Переносний набір для реанімації (ларингоскоп, інтубаційні трубки, дихальний мішок «АМБУ», 

портативний дефібрилятор, набір медикаментів та голок, шприців, повітроводи, роторозширювачі).
Інше – відповідно до Табеля оснащення.

Лікарські засоби: 

1. Засоби для гемофільтрації та гемодіалізу.
2. Кровозамінники та перфузійні розчини: глюкоза, натрію хлорид, натрію гідрокарбонат. 
3. Антигіпертензивні препарати:

3.1. Бета-адреноблокатори: Атенолол, Атенолол + Хлорталідон + Ніфедипін Бетаксолол, Бісопролол, 
Бісопролол + Гідрохлортіазид, Есмолол, Карведилол, Метопрололу тартрат, Метопрололу 
сукцинат, Небіволол, Пропранолол;

3.2. Антагоністи кальцію (блокатори кальцієвих каналів): Амлодипін, Амлодипін + Атенолол, 
Амлодипін + Аторвастатин, Амлодипін + Валсартан, Амлодипін + Гідрохлортіазид, Амлодипін 
+ Лізиноприл, Амлодипін + Периндоприл, Верапаміл, Дилтіазем Лацидипін, Лерканідипін, 
Ніфедипін, Німодипін, Фелодипін;

3.3. Інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту: Еналаприл, Еналаприл + Індапамід, 
Еналаприл + Гідрохлортіазид, Еналаприл + Нітрендипін, Зофеноприл, Каптоприл, Каптоприл 
+ Гідрохлортіазид, Квінаприл, Лізиноприл, Лізиноприл + Гідрохлортіазид, Моексиприл, 
Периндоприл, Периндоприл + Індапамід, Раміприл, Раміприл + Гідрохлортіазид, Спіраприл, 
Трандолаприл, Трандолаприл + Верапаміл, Фозиноприл;

3.4. Блокатори рецепторів ангіотензину ІІ: Кандесартан, Лозартан, Олмесартан, Ірбесартан, 
Епросартан, Телмісартан, Валсартан, Валсартан + Гідрохлортіазид, Кандесартан + 
Гідрохлортіазид, Телмісартан + Гідрохлортіазид;

3.5. Антигіпертензивні лікарські засоби центральної дії: Гуанфацин, Клонідин, Метилдопа, 
Моксонідин, Раунатин.

4. Антитромботичні засоби: беміпарин, гепарин, далтепарин, еноксапарин, надропарин.
5. Глюкокортикоїди: преднізолон.

V. ІНДИКАТОРИ ЯКОСТІ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ
5.1. Перелік індикаторів якості медичної допомоги

5.1.1. Наявність у закладі, що надає спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу, ло-
кального протоколу з проведення гемодіалізу/перитонеального діалізу.

5.2.1.А) Наявність у закладі, що надає спеціалізовану (високоспеціалізовану) медичну допомогу ло-
кального протоколу з проведення гемодіалізу/перитонеального діалізу

Б) Зв’язок індикатора із затвердженими настановами, стандартами та протоколами медичної допо-
моги

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-технологіч-

них 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.
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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.

VІ. Перелік літературних джерел, використаних при розробці уніфікованого клінічного протоколу 
медичної допомоги

1. Адаптована клінічна настанова, заснована на доказах «Надання медичної допомоги хворим на 
хронічну хворобу нирок V стадії, які лікуються гемодіалізом»

2. Наказ МОЗ України від 30.03.2015 р. № 183 «Про затвердження сьомого випуску Державного формуляра 
лікарських засобів та забезпечення його доступності».

3. Наказ МОЗ України від 27.12.2013 № 1150 «Про затвердження Примірного табеля матеріально-
технічного оснащення Центру первинної медичної (медико-санітарної) допомоги та його підрозділів».

4. Наказ МОЗ України від 28.09.2012 № 751 «Про створення та впровадження медико-технологічних 
документів зі стандартизації медичної допомоги в системі Міністерства охорони здоров’я України», 
зареєстрований в Міністерстві юстиції України 29.11.2012 за № 2001/22313.

5. Наказ МОЗ України від 14.02.2012 № 110 «Про затвердження форм первинної облікової документації 
та інструкцій щодо їх заповнення, що використовуються у закладах охорони здоров’я незалежно від 
форми власності та підпорядкування», зареєстрований в Міністерстві юстиції України 28.04.2012 за 
№ 661/20974.

6. Наказ МОЗ України від 31.10.2011 № 739 «Про затвердження табелів оснащення медичною технікою 
та виробами медичного призначення структурних підрозділів консультативно-діагностичного центру».

7. Наказ МОЗ України від 31.10.2011 № 734 «Про затвердження табелів оснащення медичною технікою та 
виробами медичного призначення структурних підрозділів лікарні планового лікування».

8. Наказ МОЗ України від 02.03.2011 № 127 «Про затвердження примірних табелів оснащення медичною 
технікою та виробами медичного призначення центральної районної (районної) та центральної міської 
(міської) лікарень».

9. Наказ МОЗ України від 30.09.2003 №65/462 «Про поліпшення якості та організації системи медичної 
допомоги дорослим хворим нефрологічного профілю».

10. Наказ МОЗ України від 28.10.2002 № 385 «Про затвердження переліків закладів охорони здоров’я, 
лікарських, провізорських посад та посад молодших спеціалістів з фармацевтичною освітою у закладах 
охорони здоров’я», зареєстрований Міністерством юстиції 12.11.2002 за № 892/7180.

11.  Наказ МОЗ України від 23.02.2000 № 33 «Про штатні нормативи та типові штати закладів охорони 
здоров’я».
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VII. ДОДАТКИ ДО УНІФІКОВАНОГО КЛІНІЧНОГО ПРОТОКОЛУ 
МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

ДОДАТОК 1

до Уніфікованого клінічного протоколу вторин-

ної (спеціалізованої) та третинної (високоспе-

ціалізованої) медичної допомоги «Лікування 

пацієнтів з хронічною хворобою нирок V ГД 

стадії: проведення інтермітуючого гемодіалізу»

ПОКАЗАННЯ ТА ПРОТИПОКАЗАННЯ ДО ЛІКУВАННЯ ГД
Показання до лікування ГД:

За наявності у пацієнта ХХН-V ст. необхідно оцінити позитивний вплив лікування гемодіалізом на 

стан здоров’я пацієнта і ризики та небезпеку початку замісної ниркової терапії. Однак, лікування гемоді-

алізом повинно бути розпочато до зниження ШКФ нижче 8 мл/хв/м2. Лікування гемодіалізом може бути 

розпочато у пацієнтів з ХХН - IV ст. за наявності будь-якого одного з факторів наведених в таблиці 1. 

Протипоказання до лікування ГД:

 – Незгода хворого.

 – Агональний стан. 

 – Деменція (діагностована психіатром).

 – Некурабельний злоякісний процес.

Фактори, що прискорюють початок лікування ГД

Набряки, що не піддаються корекції діуретиками

Набряк легенів

Гіперкаліемія

Метаболічний ацидоз, який не корегується прийомом гідрокарбонату натрію

Гіперфосфатемія

Гіпер- або гіпокальциемія

Анемія

Неврологічні порушення (нейропатія, енцефалопатія)

Плеврит або перикардит

Порушення функції шлунково-кишкового тракту (нудота, блювота, діарея, 

гастродуоденіт)

Втрата ваги або інші ознаки порушення харчування

Гіпертензія, яка вимагає застосування 4-х і більше гіпотензивних препаратів
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ДОДАТОК 2

до Уніфікованого клінічного протоколу вторин-

ної (спеціалізованої) та третинної (високоспе-

ціалізованої) медичної допомоги «Лікування 

пацієнтів з хронічною хворобою нирок V ГД 

стадії: проведення інтермітуючого гемодіалізу»

Р Е К О М Е Н Д А Ц І Ї
з проведення амбулаторного гемодіалізу

1. Амбулаторне лікування методом програмного гемодіалізу виконується у відділенні нефрології та 
діалізу Інституту нефрології АМН України, а також обласного, міського, районного та міжрайонного 
нефрологічного центрів або в їх відділеннях амбулаторного діалізу;

2. Переведення хворих на амбулаторне лікування здійснюється за висновком лікуючого лікаря та 
завідуючого відповідного центру, яке записується в медичну карту амбулаторного хворого, що 
зберігається у відділенні протягом всього періоду лікування хворого.

3. В медичну карту амбулаторного хворого вносяться дані анамнезу, об’єктивного статусу, динаміки стану 
хворого, проведені лікувально-діагностичні процедури, результати лабораторних досліджень, висновки 
спеціалістів-консультантів, протоколи трансфузії крові та кровозамісників, призначення наркотиків та 
інші препарати, що потребують обліку.

Дані динамічного спостереження за станом хворого вносяться в таблиці медичної карти амбулатор-
ного хворого:

1.Динаміка клінічних та лабораторних показників

Перелік показників Січ Лют Бер Кв Тр Чер Лип Сер Вер Жов Лис Гр

Гемоглобін 

Гематокрит

Kt/VабоURR 

Кальцій крові

Фосфор крові

Альбумін крові 

Холестерин крові *

Паратгормон крові *

АТ додіалізне

АТ післядіалізне

“Суха вага”, кг

Міждіалізне
збільшення ваги

* визначаються 1 раз на 6 місяців 

2. Корекція анемії

Січ Лют Бер Кв Тр Чер Лип Сер Вер Жов Лис Гр

Назва препарата
еритропоетину

Доза(Од/кг/тиж.)

Спосіб введення

Ер.маса (мл/міс).

Назва препарата заліза

Доза пр.заліза
мг/тиж.

Спосіб введення 
препарата заліза

% насичення 
трансферину*

Феритин*

* Визначається кожні три місяця
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3. Госпіталізації протягом року*

Причина 
госпіталізації Січ Лют Бер Кв Тр Чер Лип Сер Вер Жов Лис Гр

1.

2.

3.

4.

*Вказати причину та кількість днів госпіталізації в кожному місяці.

4. Ускладнення діалізного лікування*

Січ Лют Бер Кв Тр Чер Лип Сер Вер Жов Лис Гр

Синдіалізна
гіпертензія

Синдіалізна 
гіпотензія

Синдіалізна 
стенокардія

Синдіалізна 
аритмія

*Вказується кількість ускладнень за місяць.

5. Серологічні обстеження

Тип Вид обстеження Дата Результат

HBV

HCV

HIV

Сифіліс

6. Щеплення проти гепатиту В

Назва препарату Доза Дата

4.  На чергову процедуру гемодіалізу хворі поступають минаючи прийомне відділення ЛПЗ та не 

враховуються як такі, що госпіталізуються в стаціонар.

5. Для хворих, що працюють та отримують лікування гемодіалізом в амбулаторних умовах у робочий час, 

видається лікарняний листок на день проведення процедури.

6. У випадку смерті хворого під час процедури амбулаторного гемодіалізу, тіло відправляється у 

патологоанатомічне відділення закладу перебування центру.
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ВСТУП. Інтерстиційний фіброз, що може 

бути визначений як розширення інтерстицію вна-

слідок надмірного накопичення збагаченого кола-

геном матриксу [4], вважається найкращим мор-

фологічним маркером хронічної хвороби нирок та 

є не лише наслідком хронічного пошкодження тка-

нини нирки, а і відіграє важливу роль у його про-

гресуванні [8].

Наразі постає необхідність в точному, відтво-

рюваному та простому методі визначення рівня ін-

терстиційного фіброзу. Проте, досі не було знайде-

но консенсусу з приводу найкращого забарвлення 

та техніки отримання результатів, а застосування 

дослідниками різних методів унеможливлює по-

рівняння даних [2].
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AUTOMATED QUANTIFICATION OF RENAL FIBROSIS WITH SIRIUS RED: 
IS A ROUTINE METHOD OF THE KIDNEY BIOPSY EVALUATION?
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Резюме. Цель работы – определить повторяемость и воспроизводимость автоматизированного количе-

ственного оценивания фиброза коркового интерстиция на материале нефробиопсий при окрашивании сириусом 

красным в сравнении с традиционными способами.

Материалы и методы. На материале нефробиопсий, полученных от 15 взрослых пациентов с нефропати-

ей минимальных изменений, ФСГС и мембранозной нефропатией, исследовалась повторяемость и воспроизво-

димость автоматизированной оценки фиброза коркового интерстиция почки с использованием окраски сириу-

сом красным в поляризованном и проходящем свете, а также компьютеризированной количественной оценки с 

окраской трихромом и визуальной количественной и полуколичественной оценки трихром-PAMS. 

Результаты. Количественная оценка интерстициального фиброза на нефробиопсийном материале с 

окрашиванием сириусом красным в поляризованном и проходящем свете продемонстрировали высокую повто-

ряемость и воспроизводимость (ICC = 0,85-0,99), тогда как традиционные визуальные методы оценки демон-

стрировали существенно меньшее согласие (ICC = 0,48-0,66).

Заключение. Высокие показатели повторяемости и воспроизводимости автоматизированного количе-

ственного оценивания фиброза коркового интерстиция при окрашивании сириусом красным открывает пер-

спективу его клинического применения как рутинного метода гистологической исследования нефробиоптатов.

Summary. The Aim of our study was to determine the intra- and interobserver variation of the automated quan-

titative evaluation if cortical interstitial fibrosis performed on kidney biopsy samples stained with Sirius red compared to 

conventional approaches.

Materials and methods. The range of fibrosis was evaluated on 15 renal biopsies obtained from adult patients with 

minimal change nephropathy, focal segmental glomerulosclerosis and membranous nephropathy. Different methods of fi-

brosis measurement were used: the automated quantification of Sirius red stained areas with and without polarization, the 

computerized quantification of the fibrotic interstitium on trichrome-stained samples and the visual assessment of fibrotic 

tissues using quantitative and semiquantitative approaches on triсhrome and PAMS-stained slides. The intra- and interob-

server variation of these methods was performed.

Results. The quantitative evaluation of interstitial fibrosis with Sirius red stain under both polarized and unpolar-

ized light demonstrated nearly perfect inter- and intraobserver reproducibility (ICC=0,85-0,99). Whereas, visual methods 

had relatively high variance between observations (ICC=0,48-0,66).

Conclusions. The automated quantification of cortical interstitial fibrosis as performed on renal biopsy samples 

stained with Sirius red has been shown to be a highly accurate approach that could be used as a routine method of the 

kidney biopsy evaluation. 

Ніколаєнко Оксана Миколаївна

oksana.nikolaienko@gmail.com
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На сьогодні серед найпоширеніших методів 

визначення інтерстиційного фіброзу є напівкіль-

кісне оцінювання зрізів, забарвлених трихромом 

за Масоном. Однак даний метод має незадовільну 

відтворюваність [1, 3]. 

Одним із шляхів подолання зазначених недо-

ліків є кількісне оцінювання інтерстиційного фі-

брозу за допомогою аніонного барвника - сіріусу 

червоного, що в природному світлі забарвлює по-

заклітинний матрикс, а в поляризованому – вияв-

ляє колагени І та ІІІ типів [6]. На відміну від трих-

рому, він дає стабільні результати забарвлення, що 

дозволяє проводити автоматизований аналіз зо-

бражень забарвлених зрізів, отримуючи об’єктивні 

кількісні дані щодо рівня фіброзу в тканині [1, 5].

МЕТОЮ нашої роботи було визначити по-

вторюваність і відтворюваність автоматизованого 

кількісного оцінювання фіброзу коркового інтер-

стицію на нефробіопсійному матеріалі при забарв-

лені сіріусом червоним у порівнянні з оцінюван-

ням традиційними методами.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. У дослідження 

було включено 15 випадків біопсій нирок: нефро-

патія мінімальних змін – 5, мембранозна нефро-

патія – 5, фокальний сегментарний гломеруло-

склероз, варіант «NOS» - 5. Усі пацієнти доросло-

го віку (19-69 років), мали нефротичний синдром 

та були госпіталізовані до відділення нефрології і 

діалізу ДУ «Інститут нефрології НАМН України» у 

2015-2016 роках для уточнення діагнозу та визна-

чення подальшої тактики лікування. У 6-ти паці-

єнтів спостерігалось зниження ШКФ <60 мл/хв, у 

8-ми – артеріальна гіпертензія.

Оцінювання інтерстиційного фіброзу про-

водили на серійних зрізах, забарвлених трих-

ромом за Масоном-Голднером (Merck, Німеч-

чина), імпрегнацією метенаміновим сріблом за 

Джонсом (Dako, Данія), та сіріусом червоним 

(Sigma-Aldrich, США). Товщина зрізів становила 

3 мкм для трихрому, 2 мкм для імпрегнації срі-

блом (PAMS) та 4 мкм для сіріусу червоного. За-

барвлювання зрізів здійснювали за протоколами 

виробника. Для забарвлення сіріусом червоним, 

депарафіновані зрізи занурювали в розчин сіріусу 

червоного в пікриновій кислоті (пікросіріус) про-

тягом години, після чого промивали в 0,5% роз-

чині оцтової кислоти. 

На отриманих гістологічних препаратах дослі-

джували рівень інтерстиційного фіброзу за допо-

могою наступних підходів:

1. Автоматизоване кількісне оцінювання сірі-

ус-позитивного забарвлення коркового ін-

терстицію у мінливому світлі.

2. Напівавтоматизоване кількісне оцінюван-

ня сіріус-позитивного забарвлення корко-

вого інтерстицію в поляризованому світлі.

3. Комп’ютеризоване кількісне оцінювання 

інтерстиційного фіброзу на зрізах, забарв-

лених трихромом за Масоном-Голднером.

4. Візуальне оцінювання інтерстиційного 

фіброзу та тубулярної атрофії (IFTA) на 

PAMS- і трихром-забарвлених зрізах за 

кількісною шкалою.

5. Візуальне оцінювання IFTA за напівкіль-

кісною шкалою.

Гістологічні препарати переглядали за допо-

могою мікроскопу Olympus BX51 (Японія). Для 

дослідження зразків у поляризованому світлі ви-

користовували поляризаційні фільтри. Зрізи фото-

графували на збільшенні 200. Кожне поле знімали 

з перекриттям для панорамного склеювання. З ме-

тою чіткого розділення ділянок подвійного проме-

незаломленням від ізотропного фону на мікрофо-

тографіях, при поляризаційній мікроскопії вста-

новлювали значення експозиції «-2». Параметри 

мікроскопу та камери залишали сталими (апертура 

конденсора 0,5, повністю відкрита діафрагма, ін-

тенсивність освітлення за замовчуванням, фільтри 

LBD та ND25).

За допомогою програми Adobe Photoshop CS5 

(Adobe Systems Incorporated, США), автоматично 

створювали панорамні зображення, які далі аналі-

зували в програмі Image J 1.49m (National Institutes 

of Health, США). 

Рівень інтерстиційного фіброзу на забарвле-

них сіріусом червоним зрізах був виміряний за ме-

тодом, вказаним на веб-сторінці програми, який 

було модифіковано для тканини нирки. Сам метод 

полягає в обчисленні відношення пікселів певного 

відтінку до їх загального числа у виділеній ділянці 

зображення. В даному випадку інтерстицій забарв-

лений в інтенсивний червоний колір, що дозволяє 

провести ефективний аналіз шляхом розділення 

RGB-зображення на червоний (R), зелений (G) та 

синій (B) канали. Для цього на зображенні спочат-

ку обводили ділянку тканини нирки, вилучаючи 

ниркові тільця, сполучнотканинну капсулу та моз-

кову речовину нирки. Далі за допомогою команди 

RGB Stack зображення було розділене на канали. 

Найчіткіше інтерстиційний “скелет” був пред-

ставлений на вкладці Green, де вилучається зелена 

складова відтінків і залишається червона та синя. 

Червоний та зелений за кольоровою моделлю RGB 

формують жовтий колір, притаманний забарвле-

ним пікриновою кислотою канальцям. Таким чи-

ном, на зображенні залишаються тільки сіріус-по-

зитивні структури. Відсоток забарвлених пікселів 

обраховується за допомогою команди Threshold. 

Нове вікно дозволяє встановити верхній і нижній 

поріг градації кольору, після чого за допомогою ко-

манди Measure підраховується результат. В методі, 

вказаному на веб-сторінці програми, пропонується 

встановити верхнє значення порогу вдвічі нижче 

від автоматичного, що в нашому випадку призво-

дило до надміру занижених значень, які не відпо-

відали візуальному сприйняттю. Оптимальним, на 

нашу думку, є встановлення режиму «Auto», який, 

з одного боку, добре узгоджується із ручним нала-



44

№4 (52) 2016Український журнал нефрології та діалізу
Оригінальні наукові роботи

штування показників, а з іншого – дозволяє засто-

сувати макрос для швидкої обробки великої кіль-

кості зображень. 

Макрос, створений за допомогою команди 

Record, також був доповнений текстом “for (i = 0; 

i<100; i++)” та “waitForUser(«Select the area and 

click ‘OK’»)”, що дозволяє обробити зображення 

в один підхід, даючи досліднику можливості 

вибрати ділянку інтересу, після чого продовжити 

операцію.

За подібним принципом було також підрахова-

но відсоток сіріус-позитивного матеріалу у поляри-

зованому світлі. В даному випадку зображення має 

темний фон, а ділянки подвійного променезалом-

лення мають забарвлення в діапазоні від червоно-

го до зеленого кольору, тому виділення необхідних 

пікселів здійснювали за допомогою іншого підходу. 

У вікні Threshold Color в якості оптимального від-

тінку нами було обрано діапазон від 140 до 180, що 

при вимкненому прапорці «Pass» дає можливість 

вилучити пікселі синього кольору, які складають 

фон. Значення яскравості для кожного випадку 

встановлювали по правій межі основи гістограми, 

що дозволило відділити ділянки подвійного проме-

незаломлення від решти зображення. Насиченість 

кольору залишали без змін. Важливою умовою для 

наступних етапів обробки зображення є позначен-

ня вибраних пікселів білим кольором, що дозволяє 

збільшити контрастність. Далі обводили ділянку 

інтересу, зображення переводили у 8-бітний ре-

жим, та за допомогою команди Threshold знаходи-

ли відношення забарвлених пікселів до усієї площі 

тканини. При цьому необхідно активувати прапо-

рець «Dark Background» та встановити режим ви-

значення порогових значень «Otsu». Даний процес 

також можливо пришвидшити, створивши макрос 

для останнього етапу. 

Кількісне оцінювання інтерстиційного фі-

брозу на зрізах, забарвлених трихромом за Масо-

ном-Голднером проводили наступним чином. Ко-

мандою Color Threshold регулювали відтінок, його 

насиченість та яскравість, оскільки автоматичний 

режим не завжди відповідав візуальному вражен-

ню. Далі зображення переводили у 8-бітний режим 

та, як і в попередньому випадку, підраховували від-

ношення забарвлених пікселів, які з метою контр-

астування отриманих зображень були переведені у 

чорний колір. Оскільки для вибору відтінку необ-

хідне ручне регулювання показників, автоматизу-

вати процес не вдалось.

Для візуального оцінювання відсотку фібро-

зу коркового інтерстицію в якості основного за-

барвлення брали трихром, додаткового – PAMS. 

Враховувались ділянки надмірного накопичення 

позаклітинного матриксу, в тому числі і ті, що су-

проводжуються інфільтратом мононуклераними 

клітинами. При цьому обов’язковою умовою була 

наявність в цих ділянках тубулярної атрофії, що 

визначали на зрізах, забарвлених за допомогою 

PAMS. Таким чином, ділянки набряку та інфіль-

трації, якщо вони знаходились поза межами фібро-

зу, не враховувались. Кількісні значення візуально 

оціненого IFTA, отриманих таким чином, запису-

вали з точністю до 5%, а також переводили в напів-

кількісну шкалу: < 10% позначали як 0, > 10 < 25% 

– 1, > 25 < 50% – 2 та > 50% – 3.

Кожен метод був досліджений на повторюва-

ність та відтворюваність результатів. Для оціню-

вання повторюваності, одним дослідником в різні 

дні були проаналізовані одні й ті ж зразки. Відтво-

рюваність оцінювалась за результатами, отримани-

ми від трьох дослідників. 

Статистичну обробку даних проводили в про-

грамі SPSS 23.0 (SPSS Inc., США). Повторюва-

ність та відтворюваність результатів була оцінена 

за допомогою внутрішньокласового коефіцієнту 

кореляції (ICC), де значення < 0,40 вважали по-

ганою узгодженістю між результатами, 0,40-0,59 

– середньою, 0,60-0,79 – значною, та 0,8 – від-

мінною. Кореляцію між методами встановлювали 

за допомогою коефіцієнтів кореляції Спірмена та 

Пірсона.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. 
Для кожного способу оцінювання інтерстицій-

ного фіброзу характерними виявились різні діа-

пазони значень. Так, автоматизований кількісний 

спосіб оцінки із забарвленням сіріусом червоним 

та перегляді у мінливому світлі показав діапазон 

11,4-32,6% (медіана – 21,0%), напівавтоматизова-

ний кількісний сіріус червоний в поляризованому 

світлі – 1,5-10,8% (5,3%), напівавтоматизований 

кількісний трихром – 4,7-29,4% (9,1%), візуальне 

оцінювання IFTA – 0-65% (30%).

Низькі значення фіброзу коркового інтер-

стицію при оцінюванні за допомогою сіріусу чер-

воного в поляризованому світлі пов’язані з його 

здатністю вибірково виявляти колаген І та ІІІ ти-

пів, в той час як в природному світлі забарвлюєть-

ся позаклітинний матрикс в цілому, в тому числі і 

базальні мембрани [6]. Візуальне оцінювання при 

дослідженні трихром-забарвлених зрізів має суттє-

во ширший діапазон значень, оскільки до уваги бе-

реться не власне інтерстиційний фіброз, а уражені 

ним ділянки тубулоінтерстиційного компартменту 

нирки. Отримані значення узгоджуються з пред-

ставленими в літературі [5].

Повторюваність і відтворюваність результатів. 

Обидва підходи оцінювання фіброзу коркового ін-

терстицію із забарвленням сіріусом червоним по-

казали відмінну повторюваність, тоді як напівавто-

матизоване оцінювання на забарвлених трихромом 

зрізах та візуальне оцінювання за напівкількісною 

та відсотковою шкалою – значну (табл. 1). 
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Таблиця 1

Прецизійність оцінювання інтерстиційного фіброзу різними способами

Метод забарвлення та спосіб оцінювання
ІСС

повторюваність відтворюваність

Пікросіріус у мінливому світлі, кількісний 

автоматизований
0,99 0,95

Пікросіріус у поляризованому світлі, кількісний 

напівавтоматизований
0,91 0,85

Трихром, кількісний комп’ютерний 0,66 -

Трихром+PAMS, візуальне кількісне оцінювання IFTA 0,64 0,48

Трихром+PAMS, візуальне напівкількісне оцінювання 

IFTA 
0,65 0,59

Примітки: ІСС - внутрішньокласовий коефіцієнт кореляції, IFTA – інтерстиційний фіброз і тубулярна атрофія

Тим не менш, отримані результати напівавто-

матизованого оцінювання при забарвленні трихро-

мом можна вважати незадовільними з огляду на те, 

що його повторюваність не перевищує такої при 

візуальному оцінюванні, яке потребує менших ви-

трат часу. Недостатня повторюваність методу може 

бути наслідком технічних труднощів у виборі від-

повідного відтінку для підрахунку, що пов’язано із 

варіабельністю забарвлення даним методом. Нами 

не було знайдено даних про повторюваність та від-

творюваність кількісного оцінювання інтерсти-

ційного фіброзу на забарвлених трихромом зрізах 

із використанням комп’ютерних методів, хоча цей 

підхід є також уживаним [7].

Як видно з таблиці, внутрішньокласовий кое-

фіцієнт кореляції, що був розрахований за резуль-

татами аналізу тих самих зрізів трьома дослідника-

ми, показав відмінну узгодженість при кількісному 

оцінюванні фіброзу коркового інтерстицію сіріусом 

червоним і середню при оцінюванні IFTA за відсо-

тковою та напівкількісною шкалою. Для останніх 

методів в літературі існують дані про відтворюва-

ність від середньої до відмінної [1, 5]. Окрім того, 

широко вживана напівкількісна шкала IFTA [2] по-

казала вищі значення відтворюваності, нівелюючи 

відмінності в межах кожного зі ступенів фіброзу. 

Кореляція між методами оцінювання. При ана-

лізі зв’язку між результатами, отриманими різними 

методами оцінювання фіброзу коркового інтерсти-

цію, спостерігалась середня незначима позитив-

на кореляція сіріусу червоного в мінливому світлі 

із сіріусом червоним у поляризованому, та висока 

значима з візуальним оцінюванням IFTA. Кореля-

ційний зв’язок між сіріусом червоним в поляризо-

ваному світлі та візуальним оцінюванням IFTA від-

сутній. Результати представлені на рисунку 1. 

Візуальне оцінювання, % IFTА

rs = 0,713
p = 0,003

С
Ч

, %
 I

Ф

40

30

20

10
0 20 40 60

Візуальне оцінювання, % IFTА

rs = �0,046
p = 0,871

С
Ч

, %
 I

Ф

12

10

8

6

4

2

0
0 20 40 60

СЧ, % IФ

r = 0,431
p = 0,109

С
Ч

�П
ол

.,
 %

 I
Ф

12

10

8

6

4

2

0
10 15 20 25 30 35 40

Рис. 1. Кореляції між значеннями оцінок інтерстиційного фіброзу при застосуванні сіріусу червоного

в мінливому світлі (СЧ), сіріусу червоного в поляризованому світлі (СЧ-Пол) 

та візуальним оцінюванням IFTA за відсотковою шкалою.
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Поясненням невисокої кореляції сіріусу чер-

воного в поляризованому і мінливому світлі може 

бути специфічність сіріусу червоного в поляризо-

ваному світлі до колагену, зокрема І та ІІІ типів, на 

відміну від сіріусу в природному світлі та забарв-

лення трихромом, які показують увесь позаклітин-

ний матрикс. 

ВИСНОВОК. Високі показники повторю-

ваності і відтворюваності автоматизованого кіль-

кісного оцінювання фіброзу коркового інтерсти-

цію при забарвлені сіріусом червоним відкриває 

перспективу його клінічного впровадження як 

об’єктивного способу оцінювання фіброзу при 

рутинному морфологічному дослідженні біопта-

тів нирки. Традиційні методи оцінювання інтер-

стиційного фіброзу за цим показником суттєво 

поступаються. Водночас, відтворюваність мето-

ду не дає інформації про його клінічне значення і 

тому, на разі необхідні подальші дослідження для 

з’ясування клінічної ефективності застосованого 

способу автоматизованого оцінювання інтерсти-

ційного фіброзу. 
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ВСТУП. Протягом останніх років привертає 

увагу проблема системного хронічного запалення 

(СХЗ) у хворих на ХХН V стадії (ст.), які лікують-

ся різними методами діалізної ниркової замісної 

терапії (ДНЗТ). Процес СХЗ формує декілька фе-

номенів: первинна та вторинна системна альтера-

ція, системна запальна реакція, дистрес-реакція 
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Резюме. Вступ. Цитокіни грають провідну роль в запальних процесах та розвитку ендотеліальної дис-

функції і тому займають важливе місце в проблемі системного хронічного запалення (СХЗ) у пацієнтів з ХХН V 

ст., що лікуються методами замісної ниркової терапії (ЗНТ).

Мета роботи - визначити особливості про- та протизапальних цитокінів, СЕФР у хворих на ХХН V Д 

ст. залежно від методу ДНЗТ (ГД , ГДФ, ПД).

Матеріали і методи. Обстежено 56 хворих на ХХН V Д ст.: 1 гр. - отримують лікування гемодіалізом 

(ГД) (15 хв), 2 гр – гемодіафільтрацією (ГДФ) (28 хв) і 3 гр – перитонеальним діалізом (ПД) (13 хв). Рівень ци-

токінів (ІЛ-6, -8, -10, -18, ФНП-б, СЕФР) визначався у сироватці крові за допомогою ІФА. 

Результати. У хворих на ХХН VД ст. визначено достовірно підвищені рівні прозапальних цитокінів крові 

(ФНП- , ІЛ-8, ІЛ-18) (р < 0,001) та важливого фактора ендотеліальної дисфункції - СЕФР, групи 1-3 не відріз-

нялись (р > 0,05). При порівнянні з здоровими донорами у пацієнтів 3 гр рівень протизапального ІЛ-10 найбільш 

високий (р < 0,001) порівняно з 1 гр (р = 0,080) та 2 гр (р = 0,043) (відповідно, ГД та ГДФ), а  співвідношення 

ІЛ-18/ІЛ-10 – достовірно більш низьке порівняно з обома іншими групами (p = 0,035). 

Заключення. Високий рівень сироваткових цитокінів підтверджує наявність СХЗ у хворих на ХХН V Д 

ст., у пацієнтів, які лікуються ПД, відмічено менший ступінь запальних реакцій за даними балансу між про-/

протизапальним медіаторами імунітету. 

Summary. Introduction. Cytokines play the corresponding role in the inflammatory processes and the development 

of endothelial dysfunction and therefore take an important place in the problem of systemic chronic inflammation (SCI) 

in patients with chronic kidney disease (CKD), stage V, who are treated with methods of the  renal replacement therapy 

(RRT). 

Aim of the work was to determine the features of pro- and anti-inflammatory cytokines, VEGF in patients with CKD 

stage V D, depending on the method of RRT (HD, HDF, PD). 

Materials and methods. There were examined 56 patients with CKD, st. V treated with methods of RRT: gr.1 re-

ceived hemodialysis (HD) (15 p), gr. 2 -   hemodiafiltration (HDF) (28 p) and gr. 3 – peritoneal dialysis (PD) (13 p). The 

cytokines levels (IL-6, -8, -10, -18, TNF- , VEGF) were determined in blood serum by means of ELIZA. 

Results. The CKD, st. V patients treated with RRT showed really increased levels of pro-inflammatory blood cy-

tokines (TNF- , IL-8, IL-18) (p < 0.001) and VEGF as important factor of endothelial dysfunction,  in dependence on 

RRT the groups 1-3 did not differ (p  0.05).  In comparison with healthy donors, in patients of gr. 3 the level of anti-

inflammatory IL-10 was the highest (p < 0.001) in comparison with gr.1 (p = 0.080) and gr.2 (p = 0,043) (corresponding 

HD and HDF), and the ratio IL-18/IL-10 was really more low in comparison with both other groups (p = 0.035). 

Conclusion. The high level of serum cytokines confirms the SCI availability in patients with CKD,st.V; the patients 

treated with PD showed the lower degree of inflammatory reactions by the data of balance between pro/anti-inflammatory 

immunity mediators. 

Дріянська Вікторія Євгенівна

kirin@inephrology.kiev.ua
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нейроендокринної системи, органна дисфункція,  

аутогенна інтоксикація, а також зміни стану бу-

ферних систем антизапальної резистентності та 

функціональних резервів органних систем [1]. 

Відомо, що реалізація запалення, в тому чис-

лі хронічного у хворих на ХХН V Д ст., базуються 

на важливій ролі прозапальних цитокінів, які є 

обов’язковими чинниками здійснення ендогенної 

регуляції всіх ланок імунітету, гемопоезу, запален-

ня і міжклітинної взаємодії [6, 7, 10]. Вони прийма-

ють участь в регуляції проліферації Т- та В-клітин, 

цитотоксичних лімфоцитів, фагоцитозу, індукують 

синтез інтерферонів, хемоатрактантів, адгезивних 

молекул (ICAM-1, VCAM-1), колагена, активують 

фібробласти та коагуляцію [5, 11, 18], впливають на 

механізми апоптозу та розвиток атеросклеротич-

них уражень [3] . 

При запаленні послідовно секретуються ІЛ-1, 

ФНП- , особливості яких ми описували  [2], а та-

кож  такий цікавий цитокін як ІЛ-6 [12, 14]. Він ви-

робляється не тільки клітинами імунної системи та 

допоміжними клітинами, що мають імунні функції 

(моноцитами, макрофагами, лімфоцитами, ендо-

теліоцитами, астроцитами і клітинами мікроглії), 

але й клітинами, що не мають прямого відношен-

ня до  імунної системи (остеобластами, клітинами 

строми кісткового мозоку, кератиноцитами, сино-

віальними клітинами, хондроцитами та ін.). З часом 

при тривалому розвитку запалення ІЛ-6 починає 

пригнічувати секрецію ФНП-  та ІЛ-1, активувати 

продукцію печінкою білків гострої фази запалення 

і стимулювати гіпоталамо-гіпофизарно-надниркову 

систему [9], що сприяє регуляції запального про-

цесу. В цьому аспекті ІЛ-6 можна розглядати і як 

прозапальний, і як протизапальний цитокін. Осо-

бливий інтерес клініцистів до ІЛ-6 пояснюється  

різноманітним характером його дії, участі не тільки 

в процесі запалення, але і в регуляції функцій ендо-

кринної системи та обміну речовин.

Сучасні дослідження спрямовані на дослі-

дження ролі ІЛ-18 – прозапального цитокіну, який 

належить до сімейства ІЛ-1, синтезується макро-

фагами та іншими клітинами і відіграє значну роль 

при інфекційних та аутоімунних захворюваннях. 

ІЛ-18 у вигляді неактивного пропептиду массою 

24 кДа після протеолітичного розщеплення під 

дією ICE (інтерлейкін-1 в перетворювального ен-

зиму) або іншої каспази перетворюється в зрілий 

активний пептид з молекулярною масою 18 кDа. 

Представляє інтерес як IFN-г індукуючий фактор 

(IGIF), і ця його здатність навіть вище, ніж у голов-

ного стимулятора – ІЛ-12 [15]. Високі показники 

ІЛ-18 знаходять у вогнищах хронічного запалення, 

при аутоімунних захворюваннях  та в онко-утворю-

ваннях; вважають, що цей цитокін приймає участь  

в стимуляції запалення та розвитку атеросклерозу 

[8]. 

В розвитку хронічного запалення у хворих на 

ХХН, провідну роль відіграє розвиток дисфункції 

ендотелію, яку можна вважати дисбалансом між 

медіаторами, які забезпечують оптимальний пере-

біг всіх ендотелійзалежних процесів [1, 19], і важ-

ливу роль грають фактори росту. 

Відомо, що під дією трансформуючого факто-

ру росту - ТФР-  знижуеться експресія судинного 

ендотеліального фактору росту (СЕФР) у нирці і 

зникає здатність ендотелію до проліферації/реге-

нерації. Це, в свою чергу, призводить до підвищен-

ня чутливості ендотеліальних клітин до апоптозу і, 

як наслідок, тубулоінтерстиціального склерозуван-

ня та втрати функції нирок [3, 4]. 

СЕФР є ангіогенним фактором, який індукує 

проліферацію клітин ендотелію і судинне проник-

нення. Останні дослідження не виключають, що 

цей фактор може сприяти  міграції макрофагів [13]. 

В нормі експресується подоцитами і стимулює про-

ліферацію/регенерацію ендотелію, що призводить 

до відновлення гломерулярних та перитубуляр-

них капілярів та зниження площі гломерулярного 

та інтерстиціонального фіброзу [16]. Порушення 

регуляції  або стимуляції процесу ангіогенезу без 

функціональних потреб організму призводять до 

ангіогенної форми дисфункції ендотелію і далі до 

негативних наслідків, в тому числі для нирок [17]. 

Таким чином, вищенаведені цитокіни грають 

провідну роль у запальних процесах та розвитку ен-

дотеліальної дисфункції і тому займають важливе 

місце в проблемі системного хронічного запалення 

(СХЗ) у пацієнтів з ХХН V Д ст. та впливають на 

якість їх життя й коморбідність. 

МЕТОЮ роботи було визначити особливості 

про- (ІЛ-6, -8, -18, ФНП- ) і протизапального (ІЛ-

10) цитокінів та СЕФР у хворих на ХХН V Д ст. за-

лежно від методу ДНЗТ (ГД , ГДФ, ПД).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Для оцінки осо-

бливостей цитокінової ланки імунітету у хворих на 

ХХН ІV-V ст було обстежено 184 пацієнти, що ліку-

валися протягом останніх років у відділі еферент-

них технологій ДУ «Інститут нефрології НАМН 

України» на базі міського нефрологічного центру 

лікарні №3 м. Києва: 48 хворих на ХХН ІV-V ст.  у 

додіалізному і 136 – у діалізному періоді. При по-

становці клінічного діагнозу й діагностики стадії 

ХХН дотримувалися класифікації хвороб сечової 

системи для нефрологічної практики, що затвер-

джена резолюцією ІІ з’їзду нефрологів України. 

Для оцінки особливостей рівнів ряду цитокі-

нів залежно від використання різних методів ДНЗТ 

було обстежено 56 хворих на ХХН V ст.: для аналізу 

вони були поділені на 3 групи: 1 гр. - отримують лі-

кування ГД (15), 2 гр – ГДФ (28) і 3 гр – ПД (13). 

Рівень цитокінів визначався в сироватках 

крові за допомогою імуноферментного методу на 

аналізаторі «SunRise TouchScreen»; використову-

вали тест-системи «Вектор Бест» (РФ) і DRG (Ні-

меччина). Референтну групу складали 25 здорових 

донорів.

Отримані дані оброблені статистично на пер-

сональному комп’ютері за допомогою пакета про-

грам “SPSS for Windows. Версія 11” та “MedStat”. 
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Для статистичної обробки використовувались па-

раметричні критерії статистики – тест Ст’юдента 

або непараметричні – критерій Уілкоксона. Досто-

вірною вважали різницю при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ. Дослі-

дження сироваток крові хворих з ХХН IV-V ст. у 

додіалізному (І) та діалізному (ІІ) періодах ппро-

демонструвало підвищення рівнів прозапальних 

цитокінів - ІЛ-1 майже в 1,5 рази в обох групах у 

порівнянні з нормою  (р  0,001), достовірної різ-

ниці між групами не виявлено (р = 0,193). Рівень 

ФНП-  у хворих був високим, і в ІІ групі досто-

вірно вищим, ніж у хворих, що не лікуються діа-

лізом (p = 0,045). Середній рівень моноцитарного 

хемоатрактантного протеїну-1 (МХП-1), високий 

у пацієнтів обох груп, був достовірно вище у доді-

алізних пацієнтів – 557,4 ± 36,2 порівняно з 348,8 

± 28,4 (р = 0,003).

Прозапальний лімфокін ІЛ-23 також підвище-

ний у пацієнтів з ХХН IV- V ст. - 8,4 [4,3; 23,8] у 

порівнянні з нормою – 2,7  [1,9; 4,9] (р = 0,010), 

різниці між групами не виявлено. Аналогічні ре-

зультати отримані при дослідженні СЕФР, рівень 

якого також був високим, достовірної різниці між 

групами не виявлено (p = 0,907).

Протизапальний ІЛ-10, високий у дослідже-

них пацієнтів, у діалізних достовірно нижче, ніж в 

групі I (р = 0,042).

Показано достовірне підвищення сироватко-

вого рівня гама-ІФ у всіх хворих (р  0,001), і най-

більші показники відмічені у пацієнтів, що ліку-

ються діалізом  - 121,5 ± 3,0 порівняно з 107,5 ± 3,2 

пкг/мл (р = 0,006). Аналіз виявив достовірну різни-

цю співвідношення рівнів в крові гама-ІФ/ІЛ-10 і 

гама-ІФ/TGF-в 1, які до діалізу були менше 1 (0,52 

та 0,54), а у хворих, що лікуються діалізом – більше 

одиниці (1,15 та 1,10) (р < 0,001). 

Таким чином, виявлено високий рівень проза-

пальних цитокінів в сироватці крові хворих з ХХН 

IV-V ст., що свідчить про активацію клітин, най-

більш виражену для моноцитів/макрофагів (про-

дукція ІЛ-1, ФНП- , МХП-1), Т-хелперів 1 (гама-

ІФ) і Т-хелперів 17 (ІЛ-17) у тих пацієнтів, які лі-

куються діалізом (за винятком МХП-1). Лікування 

ДНЗТ змінює баланс про/протизапальних цитокі-

нів у бік превалювання прозапальних медіаторів, 

що є додатковим фактором ризику прогресування 

хронічного запалення у пацієнтів. 

Тому особливий інтерес представляли дослі-

дження щодо рівнів медіаторів імунітету у пацієн-

тів в динаміці під впливом лікування різними мето-

дами ДНЗТ (ГД , ГДФ, ПД).

Дослідження цитокінової ланки показали, що 

у хворих на ХХН V ст., які лікуються методами 

ГД та ГДФ, достовірно підвищені досліджені ци-

токіни (рис. 1, 2), за винятком ІЛ-6, який не від-

різнявся від норми, хоча і мав тенденцію до під-

вищення при терапії з використанням ГД і ГДФ 

(р = 0,076)  (рис. 1). 
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Рис. 1. Середні рівні про- (ІЛ-6, -8, ФНП-б) і протиза-

пального (ІЛ-10) цитокінів у хворих, які лікуються 

методами ГД, ГДФ (2) та ПД (3) у порівнянні з показни-

ками здорових донорів (1).
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Рис. 2. Середні рівні ІЛ-18 і СЕФР  у хворих, які 

лікуються методами ГД і ГДФ, 

а також ПД у порівнянні з показниками здорових 

донорів.

Аналіз груп, що відрізнялись методами заміс-

ної ниркової терапії, показав, що рівень ІЛ-6 не 

відрізнявся від норми лише при лікуванні ГД та 

ПД, тоді як при використанні ГДФ він достовірно 

нижче здорових донорів (рис. 3). Порівняння груп 

між собою показало, що цей показник був також 

достовірно нижче порівняно з 3 гр. та має тенден-

цію до більш низького рівня, ніж в 1 гр. (рис. 3).  

Р
2-3= 0,092, Р

2-4= 0,107, Р
3-4= p=0,001

Рис. 3. Середні рівні ІЛ-6 у здорових донорів (Var 1), 

хворих на ХХН V ст., які лікуються ГД (Var 2 - 15), 

ГДФ (Var 3 - 28) та ПД (Var 4 - 13).

Рівні прозапальних ІЛ-8, -18 та ФНП-б, так 

само як і СЕФР, достовірно вище норми в усіх 

трьох групах, між собою групи за цими показника-

ми не відрізнялись (рис. 4-7).
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Рис. 4. Середні рівні ІЛ-8 у здорових донорів (Var 1), хво-

рих на ХХН V ст., які лікуються ГД (Var 2 - 15), ГДФ (Var 

3 - 28) та ПД (Var 4 - 13).
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Рис. 5. Середні рівні ІЛ-18 у здорових донорів (Var 1), 

хворих на ХХН V ст., які лікуються ГД (Var 2 - 15), ГДФ 

(Var 3 - 28) та ПД (Var 4 - 13).
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Рис. 6. Середні рівні ФНП-б у здорових донорів (Var 1), 

хворих на ХХН V ст., які лікуються ГД (Var 2 - 15), ГДФ 

(Var 3 - 28) та ПД (Var 4 - 13).

Р
2-3

=0,929, Р
2-4

=0,774, Р
3-4

=0,834

Рис. 7. Середні рівні СЕФР у здорових донорів (Var 1), 

хворих на ХХН V ст., які лікуються ГД (Var 2 - 15), ГДФ 

(Var 3 - 28) та ПД (Var 4 - 13).

Аналіз протизапального ІЛ-10 продемонстру-

вав, що у пацієнтів, які лікуються ПД, спостеріга-

ється його найбільш високий середній рівень, який 

відрізняється як від норми, так і від інших двох 

груп (рис. 8); при лікуванні ГД показники не від-

різняються від контролю, а при ГДФ вище норми, 

але менш виражено, ніж в 3 гр. (рис. 8).

Р
2-3

=0,693, Р
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=0,024, Р
3-4

=0,001

Рис. 8. Середні рівні ІЛ-10 у здорових донорів (1), хворих 

на ХХН V ст., які лікуються ГД (2), ГДФ (3) та ПД (4)

Індивідуальний аналіз показав, що у 92 % хво-

рих, які лікуються ПД, рівень протизапального лім-

фокіну ІЛ-10 вище норми, тоді як в інших групах – 

відповідно, 53 % (1гр) та 43 % (2 гр) (р < 0,05), що 

вважаємо позитивною ознакою на фоні високого 

рівня прозапальних цитокінів (ІЛ-8, -18, ФНП-б) 

в усіх групах. Показник ІЛ-18/ІЛ-10 був досто-

вірно більш низьким у хворих, які лікувалися ПД 

(3 гр) (рис. 9), що дозволяє оцінювати як позитив-

ну ознаку і сподіватись на менш виражений стан 

системного запалення  у цих хворих.

Рис. 9. Співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у хворих, які ліку-

ються ГДФ (Var 1) та ПД (Var 2).

Таким чином, визначено високі рівні проза-

пальних цитокінів (ІЛ-8, -18, ФНП- ) та СЕФР як 

фактора ендотеліальної дисфункції в усіх групах 

хворих на ХХН VД ст., які лікуються різними ме-

тодами ДНЗТ. В 1 і 3 гр. відсутність різниці з нор-

мою ІЛ-6 можемо трактувати як виснаження на 

фоні тривалого хронічного запалення продукції 

цього цитокіну, який має прозапальні властивос-

ті, але й чинити протизапальну дію, пригнічуючи 

на відповідному етапі  високі рівні ІЛ-1 та ФНП-б 

(підвищеного у наших хворих в 2-3 рази). Рівень 

протизапального ІЛ-10 був найбільш високим, а  

співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 – достовірно більш 

низьким при лікуванні ПД, що характеризує мен-

ший ступінь запальних реакцій і є позитивним для 

хворих. 
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Резюме. Результати досліджень останніх років демонструють вирішальну роль медіаторів фіброгенезу у 

розвитку перитонеального фіброзу у ПД-пацієнтів. 

Метою роботи було визначити інтраперитонеальну продукцію моноцитарного хемотаксичного протеїну 

-1 (MCP-1) та інтерлейкіну 10 (ІЛ-10) у хворих на ХХН VД, які лікуються перитонеальним діалізом, дослідити 

їх вплив на адекватність діалізу.

Пацієнти та методи. Проспективне обсерваційне дослідження за участю 18 хворих на ХХН V стадії з 

недіабетогенним ураженням нирок, які лікувались постійним амбулаторним перитонеальним діалізом (ПАПД). 

Межі нормальних значень (референтний діапазон) були отримані на основі результатів дослідження 10 умовно-

здорових осіб. Методом твердофазного імуноферментного аналізу у сироватці крові та ексфузаті досліджували 

рівні ІЛ-10 та МСП-1. Показники адекватності ПАПД оцінювали шляхом визначення концентрацій сечовини 

й креатиніну у плазмі, діалізаті та сечі, розраховували тижневий кліренс креатиніну (CrCl), діалізний (Kt/Vd), 

ренальний (Kt/Vr) та загальний тижневий кліренси сечовини (Kt/V).

Результати. В усіх обстежених ПД-пацієнтів, у порівнянні з умовно здоровими донорами, спостерігалось 

достовірне підвищення концентрації ІЛ-10 та МСР-1 (р <0,0001та р = 0,004, відповідно). У той же час, 

концентрація досліджуваних цитокінів у ексфузаті хворих не залежала від їх рівня у сироватці крові (r = -0,08; 

p = 0,7 та r = 0,38; p = 0,13, відповідно).

Вміст МСР-1 у хворих з адекватним ПД (Kt/V  1,7) був достовірно вищий у порівнянні з Kt/V < 1,7 (р = 

0,004). CrCL статистично значимо залежав від інтраперитонеальної концентрації ІЛ-10 (р = 0,01), тоді як

загальне тижневе Kt/V, Kt/Vr та рівень добової УФ мав зворотну залежність з вмістом МСР-1 у екс-

фузаті крові (р = 0,003; р = 0,05 та р = 0,03, відповідно). CrCl, навпаки, мав пряму регресійну залежність від 

вмісту МСР-1 у ексфузаті  (р  0,0001).

 Висновки. Визначена нами регресійна залежність дозволила веріфікувати клінічні показники, які ста-

тистично значимо пов’язані з інтраперитонеальною продукцією МСР-1 та ІЛ-10.

Результати цього дослідження надали попередні докази того, що рівні МСР-1 та ІЛ-10 у ексфузаті ПД-

пацієнтів статистично значимо пов язані з адекватністю ПД, і можуть бути використані у якості маркерів 

зниження перитонеальної функції. Подальші дослідження необхідні для визначення впливу локальної продукції 

про- та проти-фіброгенних медіаторів на адекватність ПД.

Summary.  Peritoneal fibrosis (PF) is a common morphological change in peritoneal dialysis (PD) patients. With 

the progression of PF, peritoneal membrane function is impaired, which leads to ultrafiltration failure. Results of studies in 

recent years show the crucial role of high production monocytic chemoattractant protein -1 (MCP-1) of peritoneal fibrosis 

in PD-patients. The aim was to determine intraperitoneally production of IL-10 and MCP-1 and its relationship with clini-

cal and laboratory parameters of adequacy of dialysis.

Patients and methods. A prospective observational study involved 18 patients with CKD stage V with non-diabetic 

nephropathy, were treated with continuous ambulatory peritoneal dialysis (PAPD). The limits of the normal range (refer-

ence range) were obtained from the survey results of 10 conditionally healthy individuals. ELISA method in serum and 

peritoneal dialysis effluent (PDE) investigated levels of IL-10 and MSP-1. PAPD adequacy indicators evaluated by deter-

mining the concentration of urea and creatinine in plasma, 

urine and dialysate, calculated weekly creatinine clearance 

(CrCl), dialysis (Kt / Vd), renal (Kt / Vr) and total weekly 

urea clearance (Kt / V).

Results. In all of the PD-patients compared to healthy 

donors conventionally, there was a significant increase in 
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concentration of the cytokines. We determined the positive regression relationship between the concentration of MCP-1 

and IL-10 in PDE and the level of total weekly (Kt / V) and renal (Kt / Vr).

Conclusions. We determined the regression dependence, which allowed to identify clinical parameters that are most 

closely (statistically significant) related to intraperitoneal production of MCP-1 and IL-10.

ВСТУП. В Україні, як і в усьому світі,  перито-

неальному діалізу (ПД) відводиться важлива роль 

у вирішенні проблеми забезпечення нирковою за-

місною терапією (НЗТ) хворих на хронічну хворо-

бу нирок V стадії (ХХН) [14]. Станом на 01.01.2016 

року, за даними національного реєстру хворих 

на ХХН, ПД лікуються 927 хворих, що становить 

12,2% у структурі НЗТ в Україні [2]. 

Оптимізація лікування методом ПД загалом, 

та постійним амбулаторним перитонеальним діа-

лізом (ПАПД) зокрема, відбувається завдяки тех-

нічному прогресу і накопиченню знань щодо фі-

зіології очеревини, метаболічного обміну, тощо 

[18]. Проте сучасний рівень лікування методом 

ПД, включаючи й можливість впливу на основні 

причини, що обмежують ефективність методики, 

не дозволяє розглядати його як довгострокову мо-

дальність діалізної терапії [5]. За даними чисельних 

досліджень виживання методики майже у полови-

ни хворих обмежується лише 5 роками, після чого 

хворий потребує переведення на лікування іншими 

модальностями НЗТ [1,6,9]. 

Постійний вплив діалізуючих розчинів з ви-

соким вмістом глюкози та продуктів її деградації, 

епізоди механічних та інфекційних ускладнень 

призводять до підвищеної секреції макрофагами 

й перитонеальними мезотеліальними клітинами 

прозапальних медіаторів і факторів росту, що ви-

кликає хронічне запалення у черевній порожнині, 

неоваскуляризацію та епітеліально-мезенхімальну 

трансформацію мезотелію і, як наслідок, розвиток 

фіброзного пошкодження перитонеальної мембра-

ни [12]. 

Перитонеальний фіброз діагностується у 50% 

та 80% ПД-пацієнтів протягом одного й двох років 

лікування, відповідно [4,10]. Ключову роль в індук-

ції та прогресуванні фіброзу відіграє моноцитар-

ний хемотаксичний протеїн типу 1 (MCP-1), осно-

вною функцією якого є залучення до перитонеуму 

моноцитів / макрофагів та їх активація [3]. У той же 

час, до черевної порожнини вивільняються цито-

кіни з протизапальною активністю, у тому числі й 

інтерлейкін -10 (ІЛ-10), який пригнічує експресію 

численних прозапальних медіаторів, що зменшує 

приплив макрофагів [17]. Крім того, ІЛ-10 змен-

шує утворення надлишкової кількості фіброзної 

тканини у серці, легенях, печінці та нирках [13].

Кілька попередніх досліджень, зосереджені на 

кореляції між вмістом у ексфузаті прозапальних 

цитокінів та швидкістю перитонеального тран-

спорту, продемонстрували негативний вплив хро-

нічного місцевого запалення на функцію перито-

неуму [7,8,19]. Тим не менш, локальна продукція 

про- та проти- фіброгенних медіаторів, а також їх 

вплив на функцію очеревини і адекватність пери-

тонеального діалізу залишається не визначеною.

МЕТОЮ нашої роботи було визначити інтра-

перитонеальну продукцію МСР-1 і ІЛ-10 у хворих 

на ХХН VД, які лікуються перитонеальним діалі-

зом та дослідити їх вплив на адекватність діалізу.

ПАЦІЄНТИ ТА МЕТОДИ.  Проспективне 

обсерваційне дослідження за участю 18 хворих на 

ХХН V стадії з недіабетогенним ураженням нирок, 

які лікувались постійним амбулаторним перито-

неальним діалізом (ПАПД) в умовах ДУ «Інститут 

нефрології НАМН України» з січня 2012 по чер-

вень 2016 років. Усі хворі були чоловічої статі, ві-

ком 49,6±5,9 років. Лікування ПАПД здійснюва-

ли використовуючи Dianeal PD4 з концентрацією 

глюкози 1,36% і 2,27% у подвійних мішках «Твін 

Бег» по 2,0 л (Baxter Healthcare Corporation, США). 

Критерії включення пацієнтів до дослідження:

вік хворих 18-75 років,

тривалість лікування ПД не менше трьох 

місяців,

наявність письмової інформованої згоди 

пацієнта на участь у досліджені. 

Критерії виключення: 

госпіталізація з будь-якої причини та/або 

ПД-асоційований перитоніт на протязі мі-

сяця, що передував дослідженню,

наявність новоутворень будь-якої локалі-

зації.

Дослідження було схвалене комітетом з біо-

етики ДУ «Інститут нефрології НАМНУ». 

Клінічну характеристику включених у дослі-

дження пацієнтів подано у таблиці 1.

Таблиця 1

Характеристика обстежених ПД-пацієнтів

Чоловіки (%) 100

Вік (роки) 49,6±5,9

Тривалість лікування ПД (місяці) 29 [18,5-37]

Перенесений ПД-асоційований перитоніт в анамнезі (%) 28 

Індекс коморбідності Чарлсона (бали) 5,57±1,5
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Продовження табл. 1

ІМТ (кг/м2) 27,4±3,9

Діурез (мл) 750 [400-1200]

Холестерин (ммоль/л) 5,2±1,2

Hb (г/л) 106,7±19,6

Систолічний АТ (мм.рт.ст.) 137±14,2

Діастолічний АТ (мм.рт.ст.) 82±11,9

Феритин (нг/мл) 548 [368,5-842,8] 

Альбумін (г/л) 36,8±13,2

Кt/V загальний 1,78 [1,62-2,54]

Середня ультрафільтрація (мл) 600 [400-830]

CrCl (л/тиждень) 58,2±17,7

Методом твердофазного імуноферментного 

аналізу у сироватці крові та ексфузаті (після ніч-

ної експозиції) досліджували рівні ІЛ-10 та МСП-1 

з використанням реактивів фірми «Вектор-Бест» 

(Росія). Межі нормальних значень (референтний 

діапазон) були отримані на основі результатів до-

слідження 10 умовно-здорових осіб. Дослідження 

виконувались у лабораторії імунології ДУ «Інсти-

тут нефрології НАМН України». 

Показники адекватності ПАПД оцінюва-

ли шляхом визначення концентрацій сечовини 

й креатиніну у плазмі, діалізаті та сечі, зібраних 

за добу; використовували біохімічний аналізатор 

«Flexorjunior» (Нідерланди). За зазначеними по-

казниками розраховували тижневий кліренс креа-

тиніну (CrCl), який нормалізовували до площі по-

верхні тіла, діалізний (Kt/Vd), ренальний (Kt/Vr) та 

загальний тижневий кліренси сечовини (Kt/V) [15]. 

Об’єм розподілення сечовини (V) розраховували 

за формулою Watson. Швидкість перитонеального 

транспорту розраховували за допомогою стандарт-

ного тесту перитонеальної рівноваги (PET), з ви-

користанням D/P креатиніну [15]. 

Крім того, в рутинній клінічній практиці у па-

цієнтів визначали вміст глюкози, альбуміну, елек-

тролітів сироватки (Са, К, Na, Р), С-реактивного 

протеїну крові (СРП), паратгормону, показники 

обміну заліза (феритин, % насичення трансфери-

ну залізом) та ліпідного спектру крові: загальний 

холестерин (ЗХС), холестерин ліпопротеїдів низь-

кої (ХС ЛПНЩ) й високої (ХС ЛПВЩ) щільності, 

тригліцериди (ТГ). Вищезазначені дослідження ви-

конувались у клініко-діагностичній лабораторії ДУ 

«Інститут нефрології НАМН України», свідоцтво 

про атестацію № ПТ 150/14, видане 28.04.2014, 

чинне до 27.04.2018.

Статистичну обробку отриманих результатів 

проводили за допомогою програми «MedCalc». Че-

рез невелику вибірку даних кількісні характеристи-

ки представлені як медіана (Ме) і інтерквартільний 

розмах [Q25-Q75]. Для їх порівняння використову-

вали критерій Манна-Уїтні (U). Достовірність ко-

реляційного зв’язку визначали за допомогою ран-

гового коефіцієнту Пірсона (r). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБ-
ГОВОРЕННЯ. В усіх обстежених ПД-пацієнтів, 

у порівнянні з умовно здоровими донорами, спо-

стерігалось достовірне підвищення досліджуваних 

показників крові (табл. 2).

Таблиця 2

Вміст ІЛ-10 та МСР-1 у сироватці крові та ексфузаті ПД-пацієнтів

Ме [Q25-Q75]
Умовно-здорові

донори
(n=10)

ПД-пацієнти
(n=18) Р

Манна-Уїтні*
кров ексфузат

ІЛ-10 (пг/мл)  3,6 [2,7-4,4] 56 [13,6-154,6] 8 [5,8-159,5] <0,0001

МСП-1 (пг/мл) 164,2 [59-182] 192,3 [141-257,1] 14,3 [8-26,4] 0,004

*Примітка: р у порівнянні досліджуваних показників крові умовно-здорових донорів та ПД-хворих

Концентрація ІЛ-10 та МСР-1 у ексфузаті хво-

рих не залежала від їх рівня у сироватці крові: r = 

-0,08; p = 0,7 та r = 0,38; p = 0,13, відповідно.

Дослідження інтраперитонеальної продукції 

зазначених медіаторів залежно від адекватності ПД 

визначило достовірне підвищення МСР-1 у паці-

єнтів з Kt/V<1,7 (табл. 3).
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Таблиця 3

Вміст ІЛ-10 та МСР-1 у ексфузаті ПД-пацієнтів  залежно від адекватності діалізу

Ме [Q25-Q75] 
ПД-пацієнти (n=18)

Р Манна-Уїтні
Kt/V<1,7 (n=8) Kt/V  1,7 (n=10)

ІЛ-10 (пг/мл) 9 [5,9-270] 8 [6,2-142] 0,6

МСП-1 (пг/мл) 31,3 [23,1-37,8] 14,6 [12-25,6] 0,008

Крім того, нами проаналізовано вміст медіаторів 

залежно від перенесеного ПД-асоційованого перито-

ніту в анамнезі. Вміст ІЛ-10 у ексфузаті хворих, які 

перенесли перитоніт (n=5) був статистично значимо 

підвищеним у порівнянні з пацієнтами без такого 

(n=13): 140 [6,8-257] проти 6,2 [3,8-8] пг/мл (р = 0,01). 

Рівень МСР-1, на відміну від даних A. Malik [11], на-

впаки, був достовірно нижчим: 13,6 [0,8-17,8] проти 

25,6 [11,6-33,5] пг/мл, відповідно (р=0,04). Проте, 

отримані нами результати свідчать на користь гіпоте-

зи Ryouji Ogata зі співавторами, які експерименталь-

но продемонстрували цитокін-індуковану супресію 

МСР-1 у відповідь на інтраперитонеальне введення 

ліпополісахаридів [16]. Слід зауважити на незначній 

кількості пацієнтів, які перенесли ПД-асоційований 

перитоніт у даній когорті, що обмежує остаточну ін-

терпретацію отриманих результатів.

Аналіз кореляційного зв’язку досліджуваних 

медіаторів з клініко-лабораторними показниками 

ПД-пацієнтів продемонстровано у таблиці 4. 

Таблиця 4

Кореляційний зв’язок між вмістом ІЛ-10 й МСР-1 у ексфузаті та клініко-лабораторними 
показниками ПД-пацієнтів

Показник r p

ІЛ-10 (пг/мл) ЛПВЩ (ммоль/л) -0,64 0,002

ПТГ (пг/мл) 0,81 0,0001

Добовий діурез (мл) -0,5 0,01

МСР-1(пг/мл) Kt/Vr -0,5 0,05

Kt/V -0,72 0,001

Альбумін сироватки (ммоль/л) 0,7 0,01

D/P Cr 0,89 0,0001

Добова ультрафільтрація -0,52 0,03

% насичення трансферину залізом -0,7 0,004

ПТГ (пг/мл) -0,64 0,005

Са сироватки (ммоль/л) -0,84 0,0001

Тривалість лікування (місяці) -0,6 0,01

Наступним етапом нашої роботи було визна-

чити вплив інтраперитонеальної концентрації до-

сліджуваних медіаторів на показники адекватності 

діалізу. За допомогою однофакторного регресійно-

го аналізу нами встановлено достовірну залежність 

тижневого кліренсу креатиніну (CrCl) та рівня ПТГ 

крові від вмісту ІЛ-10: чим вищим був вміст проти-

запального цитокіну, тим вищими були зазначені 

показники  (табл. 5, рис. 1).

Таблиця 5

Залежність клініко-лабораторних показників, що відображають адекватність ПД 
від вмісту ІЛ-10 в ексфузаті хворих

Параметр
Коефіцієнт 

регресії
Станд. похибка 95% ДІ F P

y = 52,7410 + -0,04994 x

CrCL 52,7410 3,0355 46,4- 59,2 7,6 0,01

y = 350,3132 + 3,7997 x

ПТГ 350,3 103,7 133,2 - 567,5 38,8 <0,0001



56

№4 (52) 2016Український журнал нефрології та діалізу
Оригінальні наукові роботи

20 30 40 50 60 70
-300

-200

-100

0

100

200

300

400

500

600

CrCL ( / )

-1
0 

 (
/

)

F = 7.6; P = 0.01

Рис. 1. Регресійна залежність CrCl від вмісту ІЛ-10 у ексфузаті ПД-пацієнтів.

Від концентрації МСР-1 у ексфузаті хворих залежали загальне тижневе Kt/V, Kt/Vr та рівень добової 

УФ (табл. 6). Чим нижчим був вміст МСР-1, тим вищими були зазначені показники  (рис. 2, 3).
Таблиця

Залежність клініко-лабораторних показників, що відображають адекватність ПД 
від вмісту МСР-1 в ексфузаті хворих

Параметр
Коефіцієнт 

регресії
Станд. 

похибка
95% ДІ F P

y = 2,6981 + -0,03095 x

Kt/V 2,7 0,24 2,2 – 3,2 10,8 0,004

y = 0,8597 + -0,01606 x

Kt/Vr 0,86 0,2 0,5 - 1,2 4,5 0,05

y =1027,3770 + -21,3115 x

Добова УФ 1027,4 188 629 - 1426 5,7 0,03

y = 0,4710 + 0,01028 x

Швидкість перитонеального 

транспорту
0,47 0,04 0,37-0,56 34,8 <0,0001
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Рис. 2. Регресійна залежність загального тижневого Kt/V від вмісту МСР-1 у ексфузаті ПД-пацієнтів.
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Рис. 3. Регресійна залежність добової УФ від вмісту МСР-1 у ексфузаті ПД-пацієнтів.
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ВИСНОВКИ:

1) інтраперитонеальна продукція ІЛ-10 та МСР-1 

не залежить від їх рівня у сироватці крові (r = 

-0,08; p = 0,7 та r = 0,38; p = 0,13, відповідно);

2) вміст МСР-1 у хворих з адекватним ПД (Kt/V 

1,7) був достовірно вищий у порівнянні з Kt/V 

< 1,7 (р = 0,004), тоді як за наявності перене-

сеного ПД-перитоніту в анамнезі – достовірно 

нижчим (р = 0,01);

3) CrCL статистично значимо залежав від інтра-

перитонеальної концентрації ІЛ-10 (р = 0,01);

4) загальне тижневе Kt/V, ренальне Kt/Vr та рі-

вень добової УФ мав зворотну залежність: чим 

вищим був вміст МСР-1, тим нижчими були 

зазначені показники (р = 0,003; р = 0,05 та р = 

0,03, відповідно), тоді як швидкість перитоне-

ального транспорту, навпаки, мала позитивну 

регресійну залежність від вмісту МСР-1 у екс-

фузаті  (р  0,0001).

5) отримані результати надали попередні докази 

того, що рівні МСР-1 та ІЛ-10 у ексфузаті 

ПД-пацієнтів статистично значимо пов’язані 

з адекватністю ПД і можуть бути використані 

у якості маркерів зниження перитонеальної 

функції. Проте, подальші дослідження, за 

участю більшої кількості ПД-пацієнтів, не-

обхідні для визначення впливу локальної 

продукції про- та протифіброгенних медіаторів 

на адекватність ПД.
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Резюме. Пошук нових діагностичних можливостей прогнозування несприятливого перебігу хронічного 

ПН у дітей є актуальним питанням сьогодення. Для визначення ступеня ураження ниркової паренхими і  струк-

турно-функціональних змін нирок інформативним є дослідження рівня ферментурії, аналіз її зв’язку з альбумі-

нурією та профіброзуючими факторами росту. 

Метою роботи було визначення предикторів прогресування хронічного ПН у дітей за оцінкою функціо-

нального стану нирок в динаміці спостереження.

Матеріали і методи: у відділені дитячої нефрології ДУ “Інститут нефрології НАМН України” на базі 

ДКЛ №7 міста Києва була обстежена 191 дитина протягом 5 років віком від 3 до 17-ти років. 

Результати: в групі дітей з прогресуючим рецидивуючим перебігом хронічного ПН спостерігався найвищій 

достовірний рівень 2-МГ сечі порівняно з групами хворих, що не мали частих рецидивів і одужали  (р<0,001). 

Для визначення порушення канальцевої функції нирок, було проаналізовано співвідношення 2-МГ сечі і сироват-

ки крові з рівнем активності реноспецифічних ферментів НАГ і НАГ-В у хворих на хронічний рецидивуючий ПН 

і встановлені значущі коефіцієнти парних кореляцій між рівнями 2-МГ сироватки крові і сечі та активністю 

НАГ і НАГ-В сечі. Виявлений достовірний позитивний кореляційний зв’язок між рівнями МАУ та ТФР- , що є 

профібротичним фактором (r=0,48, р<0,001) і визначено значне підвищення його рівня у хворих на хронічний 

ПН. Проведений покроковий множинний лінійний регресійний аналіз дозволив встановити достовірний зв’язок 

між показником зниження ШКФ за рік (за яким визначається прогресування) та рівнями 2-МГ крові, ТФР- , 

2-МГ сечі, МАУ та показниками реносцинтиграфії - ЕНПстанд, % включення РФП до 180 хв.

Висновки. Предикторами прогресування пієлонефриту у дітей є: підвищена активність лізосомальних 

ферментів НАГ і НАГ В, збереження підвищеного рівня 2-МГ сироватки крові і сечі незалежно від ступеня 

активності запального процесу в нирках і альбумінурія.

Summary. Introduction The search for new diagnostic capabilities adverse forecasting of chronic pyelonephritis  in 

children is a pressing issue today. To determine the degree of destruction of renal parenchyma, structural and functional 

changes in kidney informative study of fermenturiyi, analyze its relationship with albuminuria and profibrozuyuchymy 

growth factors. The aim was to identify predictors of progression of chronic pyelonephritis in children to assess the level of 

kidney function in dynamic observation.

Materials and Methods: Pediatric Nephrology at the Department of SI «Institute of Nephrology AMS of Ukraine» 

at the CST №7 of Kyiv was examined 191 child over 5 years in age from 3 to 17 years. 

Results: In the group of children with progressive chronic pyelonephritis relapsing course 2 -MG urine compared 

with groups of 2 -MG there PN highest level of reliable  patients who had not frequent relapses and recovered (p <0.001). 

To determine infringement tubular renal function, analyzed the 2-MG urine and serum levels with enzyme activity NAG, 

NAG B and in patients with chronic pyelonephritis and established significant coefficients of paired correlation 2 -MG 

serum and urine 2-MG between levels  and activity Nag, NagB in urine. Discovered reliable positive correlation between 

levels of albuminuria and TGF- , which is profibrotychnym factor (r = 0,48, p <0.001) and identified a significant in-

crease in its levels in patients with chronic pyelonephritis.  Conducted stepwise multiple linear regression analysis revealed 

a reliable connection between the measure glomerular filtration rate decline per year (which is determined by progression) 

and 2-MG levels of blood TGF- , 2-MG in urine, al-

buminuria and indicators renoscintigraphy - ENPstand% 

inclusion RFP 180 min.

Conclusions. Predictors of progression of pyelone-

phritis in children are: increased activity of lysosomal en-

zymes, maintaining elevated levels 2-MG serum and urine 

regardless of the degree of inflammatory activity in the kid-

neys and albuminuria.

Лавренчук Ольга Василівна

lvi_lov@meta.ua
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ВСТУП. Захворювання на пієлонефрит (ПН) 

виникає в дитячому віці, але хворі страждають від 

нього все подальше життя через прогресування ПН 

і формування хронічної ниркової недостатності 

(ХНН), що знижує якість життя пацієнтів та веде 

до інвалідизації і економічно затратних методів лі-

кування (діалізна терапія, трансплантація нирки). 

Тому на сьогоднішній час актуальним став пошук 

нових діагностичних можливостей прогнозування 

прогресуючого перебігу хронічного ПН у дітей. 

Безперечним критерієм хронізації ПН є сту-

пінь ушкодження тубулоінтерстиціальної тканини 

нирок [2, 3]. Одним з інформативних та високочут-

ливих показників функціонального стану прокси-

мальних канальців є визначення рівня активності 

ферментів сечі – при виникненні та прогресуванні 

патологічного процесу в нирках вони посилюється 

за рахунок викиду з зруйнованих органел гідролі-

тичних ензимів [10] . Найбільше діагностичне зна-

чення мають N-ацетил- -Д-глюкозамінідаза (НАГ) 

та її термостабільний ізофермент (НАГ-В), що 

розташовані, переважно, у лізосомах клітин тубу-

лярного епітелію проксимального відділу нефро-

ну. Реноспецифічність цих ферментів підкреслює 

ідентичне співвідношення ізоферментів НАГ сечі 

та ниркової тканини у здорових людей. За умов 

патології, це співвідношення порушується, також 

при ПН зростає відсоток термостабільної НАГ В 

[17, 18].  

Для оцінки прогнозу структурно-функціо-

нальних змін в нирках інформативним є дослі-

дження характеру ферментурії та аналізу її зв’язку 

з альбумінурією і профіброзуючими факторами 

росту для визначення ступеня ураження ниркової 

паренхіми на фоні склерозу.

Одним з факторів несприятливого перебігу 

ПН є підвищення рівнів 2-мікроглобуліну ( 2-

МГ) в крові та сечі хворих. 2-МГ синтезується 

імунокомпетентними клітинами, і його рівень в 

сироватці крові обумовлений станом базальної 

мембрани клубочків, частина пептиду реабсорбу-

ється та катаболізується в проксимальних каналь-

цях нирок, що забезпечує його стабільний рівень в 

сечі [1,15,16]. Зростання концентрації сироватко-

вого 2-МГ відбувається вже за умов субклінічного 

порушення функції нирок клубочкової локалізації, 

а збільшення вмісту пептиду в сечі свідчить про ту-

булярні ураження. На сучасному етапі відсутні ро-

боти по вивченню можливого взаємозв ‘язку рівнів 

ферментурії та 2-МГ.

За останні роки доведена прогностична інфор-

мативність альбумінурії (АУ). Визначено, що погір-

шення прогнозу спостерігається при досить малої 

(менше 30 мг/добу) кількості екскреції альбуміну, що 

стало аргументом на користь перегляду визначення 

мікроальбумінурії. Тому в літературі пропонується 

градація на оптимальну АУ (менш 10 мг/добу), нор-

мальну АУ (10-20 мг/добу) и нормально підвищену 

АУ (20-30 мг/добу) [6, 9, 18]. Ідеальним є мінімаль-

ний рівень АУ або її відсутність, тому що навіть аль-

бумінурія низьких величин відображає значне по-

гіршення загального прогнозу за рахунок зростання 

ниркових та серцево-судинних ускладнень.

Одночасне визначення екскреції з сечею 2-

МГ і альбуміну вважається інформативним мето-

дом відокремлення гломерулярної від тубулярної 

протеїнурії. 2-МГ вільно фільтрується клубочка-

ми і повністю реабсорбуються проксимальними 

канальцями. Тому збільшений рівень АУ та 2-МГ 

в сечі при нормальному рівні їх у крові свідчить про 

порушення канальцевих функцій нефрону. Висо-

кий кореляційний зв’язок між 2-МГ, ступенем 

рефлюкса та розвитком нефросклерозу доведений 

[17], але клінічних досліджень серед дітей хворих 

на ПН в літературі не представлено [18].

Основним діагностичним методом, що поєд-

нує можливість вивчення анатомо-топографічних 

особливостей і функціонального стану нирок з 

кількістю функціонуючої паренхіми є реносцинти-

графія (РС) [4, 5, 7, 12, 14, 16].  

Все вище зазначене дозволило сформулюва-

ти мету нашої роботи: визначення предикторів 

прогресування хронічного ПН у дітей за оцінкою 

функціонального стану нирок в динаміці спостере-

ження.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ. Рівень 2-МГ в 

крові і сечі визначено у 191 дитини протягом 5 ро-

ків динамічного спостереження згідно протоколу 

«БЕТА2 -МИКРО”. Всі пацієнти були розподілен-

ні на 3 групи: 1 група - діти, що одужали, 2 група 

– трансформація гострого ПН в хронічний, 3 гру-

па – прогресування хронічного ПН з порушенням 

функціонального стану нирок. За норму вважались 

показники пептиду в крові і сечі здорових дітей, які 

складали – 1,52 ± 0,14 і 0,09 ± 0,03 мг/л, відповід-

но. У 22 хворих співставлено рівні активності ре-

носпецифічних ферментів (НАГ, НАГ В) з рівнем 

2-МГ сечі і сироватки. За основу визначення за-

гальної активності НАГ взято методику А. А. По-

кровського і Тутельян, визначення активності тер-

мостабільного ізоферменту НАГ В виконувалось за 

методикою Цветкова. 

Вміст АУ визначали в лабораторії Synlab-

Ukraine LTD - за допомогою стандартного набору 

«АЛЬБУМИН (микроальбуминурия)» ЗАО «Фир-

ма ГАЛЕН») в ранішній сечі всім дітям, а у хворих 

з активним процесом - в динаміці (до і після ліку-

вання). За норму взято результати дослідження 10 

дітей без ниркової патології (2,0 ± 0,51 мг/л). Ви-

значення рівнів TФР-  в сироватці крові дослі-

джено на аналізаторі Stat Fax 303 Plus з викорис-

танням імуноферментного аналізу (тест-системи 

«Diaclone», Франція; TRG, США), межі нормаль-

них значень (референтний діапазон) були отримані 

на основі результатів дослідження  25 умовно здо-

рових осіб.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБ-
ГОВОРЕННЯ. У всіх хворих на ПН, незалежно 

від варіанту захворювання, констатовано збіль-

шення рівнів 2-МГ в крові і сечі (табл.1)
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Таблиця 1

Концентрація 2-МГ в досліджених середовищах у дітей з різними формами ПН (M±SD, мг/л)

Клінічна група
Середовище

сироватка сеча

гострий необструктивний ПН 3,7 ± 0,7 0,90 ± 0,90*

гострий обструктивний ПН 4,0 ± 0,7 1,90 ± 0,11*

хронічний необструктивний ПН 4,8 ± 1,1 0,60 ± 0,12*

хронічний обструктивний ПН 4,7 ± 0,4 0,90 ± 0,41*

Практично здорові 1,5 ± 0,1 0,09 ± 0,03

Примітка. *р<0,05 порівняно з практично здоровими.

Враховуючи те, що 2-МГ традиційно вва-

жали індикатором канальцевих порушень, його 

високі рівні на протязі всього періоду спосте-

реження, свідчать про ураження тубуло-інтерсти-

ціального апарату нирок, особливо у хворих 

з обструктивними формами ПН, та порушення 

внутрішньониркової гемодинаміки і/або є 

ознаками розвитку інтерстиціального склерозу 

[3, 8].

Для визначення порушення канальцевої 

функції нирок, було проаналізовано співвідно-

шення 2-МГ сечі і сироватки крові з реноспеци-

фічними ферментами НАГ і НАГ-В сечі 22 хворих 

з хронічним рецидивуючим ПН (табл. 2).

Таблиця 2

Кореляційні зв’язки показників 2-МГ сироватки крові і сечі і активності НАГ і НАГ-В сечі 
у дітей з хронічним ПН

НАГ НАГ-В 2-МГ сироватки 2-МГ сечі

НАГ
r = 0,81

р < 0,001

r = 0,57

р = 0,006

r = 0,53

р = 0,01

НАГ-В
r = 0,81

р < 0,001

r = 0,27

р > 0,05

r = 0,45

р = 0,03

2-МГ 

сироватки

r = 0,57

р = 0,006

r = 0,27

р > 0,05

r = -0,01

р > 0,05

2-МГ сечі
r = 0,53

р = 0,01

r = 0,45

р = 0,03

r = -0,01

р > 0,05

Представлені дані доводять діагностичну ін-

формативність та достовірність показників 2-МГ 

сироватки крові і сечі, лізосомальних ферментів 

сечі як маркерів функціонального стану канальце-

вого апарату нирок (рис. 1).

зв’язок: прямий

НАГ

НАГ-В

β2-МГ сечі

β2-МГ сироватки

r > 0,7

r = 0,3-0,7

Рис. 1. Значущі коефіцієнти парних кореляцій між рівнями 2-МГ сироватки крові і сечі та активністю НАГ і НАГ-В 

сечі у дітей, хворих на хронічний ПН (кореляційна плеяда)

Визначені результати свідчать про можливість 

застосування показників рівня активності лізосо-

мальних ферментів і рівнів 2-МГ як предикторів 

раннього порушення функціонального стану ни-

рок у дітей з хронічним ПН, до наявності їх ознак 

по загальноприйнятим біохімічним аналізам крові.

Ретроспективно проаналізовані рівні пептиду 

в сироватці крові і сечі хворих групи катамнестич-
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ного спостереження для визначення факторів хро-

нізації і прогресування ПН, залежно від наслідків 

захворювання. Всі пацієнти спостерігалися протя-

гом 5 років і були розподіленні на 3 групи: 1група 

- діти, що одужали, 2 група – гострий ПН транс-

формувався в хронічний, 3 група – прогресування 

хронічного ПН з порушенням функціонального 

стану нирок (табл. 3, 4).

Найвищій достовірний рівень 2-МГ сечі спо-

стерігався в групі дітей з прогресуючим перебі-

гом хронічного ПН, порівняно з групами хворих 

на хронічний ПН без рецидивів і одужанням (р < 

0,001). Незважаючи на велику кількість хворих на 

хронічний рецидивуючий ПН, лише у невеликої 

кількості пацієнтів відмічено початок формування 

ниркової недостатності.

Рівень АУ в сечі досліджувався у хворих з різ-

ними варіантами та стадіями активності ПН. За-

лежно від рівня АУ всі пацієнти були розподілені 

на 4 групи: 1. 0-10 мг/добу; 2. 10 – 20 мг/добу; 3. 

20-30 мг/добу 4. 30 мг/добу і більше (табл. 5).

Таблиця 5

Рівні альбумінурії залежно від варіанту ПН і його активності (n/%)

Клінічна група ПН

гострий первинний хронічний первинний хронічний вторинний

активна 
стадія 

(n = 14)

ремісія
(n = 6)

активна 
стадія

 (n = 20)

ремісія (n 
= 6)

активна 
стадія 

(n = 20)

ремісія (n = 
19)

1 група 10/71,4 4/66,7 9/45,0 4/66,7 7/35,0 10/52,6

2 група 4/28,5 2/33,3 6/30,0 2/33,3 4/20,0 5/26,3

3 група 1/5,0 2/10,0 2/10,5

4 група 4/20,0 7/35,0 2/10,5

Примітка: достовірність відмінностей наведено в тексті.

У дітей з хронічним первинним ПН переважа-

ла оптимальна та нормальна мікроальбумінурія – 

45,0% і 30,0%, однак при цьому у 25,0% хворих спо-

стерігалась висока нормальна та підвищена АУ (3, 4 

групи) (р = 0,104). При хронічному обструктивно-

му ПН значно зросла кількість хворих з підвище-

ним рівнем АУ. В активній стадії хронічного вто-

ринного ПН у 10% дітей спостерігалась нормально 

збільшена  АУ (3 група) і у 35% - висока (4 група), 

незважаючи на проведену терапію і констатування 

клініко-лабораторної ремісії, у 21,0% хворих рівень 

АУ зберігався підвищеним (більше 30 мг/добу) при 

цьому вірогідної залежності показників від гостро-

ти ПН не визначено (р < 0,015). 

За даними літератури, TФР-  виступає ключо-

вим фактором, що індукує утворення екстрацелю-

Таблиця 3

Прогнозування хронізації або прогресування залежно від рівня 2-МГ сироватки крові (мг/л)

Клінічна група Кількість хворих Показник

Видужання 66 2,60 (1,7; 3,3)

Хронізація (рецидування) 85 3,20 (2,0;5,0)

Прогресування (розвиток ХНН) 40 3,70 (2,65; 4,9)

Примітки: 1. Дані представлені як медіана (25;75 перцентилі);

2. р=0,003 між групами (тест Крускала-Уоллеса).

Таблиця 4

Прогнозування хронізації або прогресування залежно від рівнів 2-МГ сечі (мг/л)

Клінічна група Кількість хворих Показник

Видужання 66 0,08 (0,02; 0,30)

Хронізація (рецидивування) 85 0,40 (0,14; 0,85)

Прогресування (розвиток ХНН) 40 0,30 (0,1; 1,22)

Примітки: 1. Дані представлені як медіана (25;75 перцентилі);

2. р<0,001 між групами.



63

№4 (52) 2016 Український журнал нефрології та діалізу
Оригінальні наукові роботи

лярних матриксних протеїнів та є прогнозонегатив-

ним маркером ризику розвитку інтерстиціального 

фіброзу нирок [11, 13]. За нашим дослідженням у 

всіх хворих, особливо з хронічним вторинним ПН, 

рівень TФР-  в сироватці крові був значно підви-

щеним, тому проводилось співставлення його рів-

ня з АУ. Виявлений достовірний позитивний ко-

реляційний зв’язок між рівнями АУ та ТФР-  (r = 

0,48, р < 0,001) (рис. 2).
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r=0,48 <0,001

Рис. 2. Кореляційна залежність між рівнями ТФР-  та АУ у дітей з ПН

Досліджена закономірність дає змогу розці-

нювати зростання рівня АУ, як раннього маркера 

хронізації запального процесу на стадії ендотелі-

ального ушкодження інтими, та опосередкованим 

предиктором прогресування патологічного проце-

су в нирках. Це було доведено порівнянням рівнів 

АУ з показниками швидкості клубочкової фільтра-

ції (ШКФ), розрахованими за Шварцом.

В групі спостереження – хворі на хронічний 

первинний ПН, у 25 % дітей відмічались нормаль-

но підвищені і високі рівні АУ (3, 4 групи) за нор-

мальних показників ШКФ (рис. 3). 
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МАУ, мг/д ШКФ, мл/хв.

Рис. 3. Взаємозв'язок показника ШКФ з рівнем АУ

В групі хворих на хронічний обструктивний 

ПН зростання АУ за нормальної ШКФ відмічено у 

16,3 % пацієнтів, а високий рівень АУ на фоні упо-

вільненої ШКФ - у 26,5 % дітей.

Таким чином, доведено, що показники АУ були 

стабільно підвищеними у дітей з вторинним хроніч-

ним ПН, а у хворих на первинний хронічний ПН, 

нормалізувались після досягнення ремісії. Вста-

новлений взаємозв’язок уповільнення ШКФ з під-

вищенням рівня АУ в динаміці спостереження дає 

можливість застосування цього показника як ран-

нього маркера ендотеліальної дисфункції і прогнос-

тично несприятливого перебігу хронічного ПН. 

Аналіз частоти ураження ниркової тканини 

при використанні різних РФП у дітей в залежнос-

ті від давності ПН дозволив відмітити, що у хворих 

з хронічним ПН спостерігалось більш виражене 

зниження канальцевих та клубочкових функцій 

нирок, особливо у дітей з обструктивною формою 

захворювання. Так при РСГ з 99mTc-ДТПА зни-

ження клубочкової фільтрації відмічалось у 65,6 % 

дітей з обструктивним та у 12, 5% - з не обструк-

тивним ПН. Дослідження канальцевих функцій з 

РФП 99mTc-МАГ3 визначило найбільше знижен-

ня ефективності ниркового плазмотоку у дітей з 

хронічним ПН, серед яких переважали хворі з об-
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структивними формами (70,6 %) на відміну від не 

обструктивних форм ПН – 29,4 %.

Підсумовуючи результати вивчення показ-

ників функціонального стану нирок – рівнів ак-

тивності лізосомальних ферментів, рівнів 2-МГ 

сироватки крові і сечі, альбумінурії, реносцин-

тиграфії (РСГ) з різними радіо фармпрепаратами 

(РФП) для визначення предикторів прогресуван-

ня запального процесу в нирках, був використа-

ний покроковий множинний лінійний регресій-

ний аналіз (таблиця 6). В якості залежної перемін-

ної використовували показник зниження ШКФ за 

рік, в якості незалежних перемінних – вік, стать, 

тривалість ПН, рівні прозапальних цитокінів 

(ТФР- ), рівні АУ, рівні 2-МГ крові та сечі, по-

казники динамічної РСГ з канальцевим РФП Тс-

ДТПА та статичної РСГ з РФП тривалої фіксації в 

нирках – 99мТс-ДМСА. 

Таблиця 6

Фактори ризику прогресування ПН (покроковий множинний лінійний аналіз)

Незалежні перемінні
R2 (коефіцієнт 
детермінації)

р

Рівень 2-МГ крові 0,791 < 0,001

Рівень 2-МГ крові, рівень ТФР- 0,856 < 0,001

Рівень 2-МГ крові, рівень ТФР- , рівень 2-МГ сечі 0,871 < 0,001

Рівень 2-МГ крові, рівень ТФР- , рівень 2-МГ сечі, 

рівень АУ
0,892 < 0,001

Рівень 2-МГ крові, рівень ТФР- , рівень 2-МГ сечі, 

рівень АУ, ЕНПстанд
0,907 < 0,001

Рівень 2-МГ крові, рівень ТФР- , рівень 2-МГ сечі, 

рівень АУ, ЕНПстанд, % включення РФП до 180 хв.
0,914 0,007

Проведений покроковий множинний лінійний 

регресійний аналіз дозволив встановити достовір-

ний зв’язок між показником зниження ШКФ за рік 

(за яким визначається прогресування) та рівнями 

2-МГ крові, ТФР- , 2-МГ сечі, АУ, ЕНПстанд, 

% включення РФП до 180 хв.

Таким чином, доведена доцільність і діагнос-

тична значимість визначення рівнів активності 

лізосомальних ферментів, показників 2-МГ си-

роватки крові і сечі, альбумінурії та необхідність 

моніторингу радіоізотопних методів дослідження 

в динаміці лікування і проспективного спостере-

ження за хворими на хронічний рецидивуючий 

ПН. Динамічне  спостереження за цим континген-

том хворих дозволить відокремити функціональні і 

структурні зміни нирок в активній стадії запально-

го процесу від поступового зниження функції. 

ВИСНОВКИ. Предикторами прогресування 

пієлонефриту у дітей є: підвищена активність лі-

зосомальних ферментів НАГ і НАГ В, збереження 

підвищеного рівня 2-МГ сироватки крові і сечі 

незалежно від ступеня активності запального про-

цесу в нирках і альбумінурія (  30 мг/добу).

Доведений взаємозв’язок рівня альбумінурії з 

показником ШКФ і кореляційну залежність з рів-

нем ТФР- ,  у хворих на хронічний ПН, що дає 

можливість використовувати цей показник для 

прогнозування зниження функції нирок.

Використання багатоцільової реносцинтигра-

фії з РФП різного шляху елімінації в динаміці спо-

стереження дозволяє підтвердити ознаки склеро-

зування інтерстицію нирок та/або зниження ефек-

тивного ниркового плазмотоку в динаміці спосте-

реження за хворими на хронічний пієлонефрит.
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ВСТУП. Відомо, що артеріальна гіпертензія 

(АГ) прискорює прогресування хронічної хворо-

би нирок (ХХН) та розвиток незворотніх змін як 

з боку судин, так і з боку ниркової паренхіми в ці-

лому [2-4]. 

За умови нормального функціонування нир-

кових судин, у відповідь на збільшення об’ємної 

швидкості кровоточу, судини розширюються, збе-

рігаючи нормальне співвідношення «об’єм крові 

– просвіт судини» [1, 7, 9, 10]. У разі збільшення 

об’ємної швидкості кровотоку виникає деформа-

ція ендотелію судинної стінки з подальшим її скле-

розуванням. На розвиток таких змін визначний 

вплив має тривала АГ [5, 6, 8, 11].

МЕТОЮ роботи було дослідити порушення 

ниркового кровообігу у хворих на ХХН І-ІІ стадії 

(пієлонефрит, гломерулонефрит, діабетична не-

фропатія). 

© Зуб Л.О., Новиченко С.Д., Новиченко О.І., 2016
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Резюме.  Метою роботи було дослідити порушення ниркового кровообігу у хворих на хронічну хворобу 

нирок І-ІІ стадії (пієлонефрит, гломерулонефрит, діабетична нефропатія). 

Матеріали і методи: Було проведено 131 комплексне ультразвукове дослідження із застосуванням уль-

тразвукового дуплексного кольорового сканування нирок. У дослідженні приймали участь 47 хворих на хронічний 

пієлонефрит (ХПН), 48 хворих на діабетичну нефропатію IV стадії (ДН), 36 хворих на гломерулонефрит (ХГН). 

Кожну групу складали 2 підгрупи – з артеріальною гіпертензією (АГ) та без АГ. Обстежено також 20 здорових 

осіб.

Результати. У  хворих на хронічну хворобу нирок (ХХН) І-ІІ ст. з АГ ІІ ст. визначено збідніння внутрішньо-

ниркового кровотоку, що характеризується зниженням максимальної систолічної (Vs), мінімальної діастолічної 

швидкості кровотоку (Vd), а також зменшенням показників усередненої за часом максимальної швидкості кро-

вотоку (ТАМХ) і об’ємної швидкості кровоточу (Vvol), підвищення індексу резистентності (IR).  Досліджувані 

показники судинного кровотоку нирки корелювали з основними факторами прогресування ХХН – швидкістю 

клубочкової фільтрації (ШКФ) та добовою протеїнурією. 

Заключення.  Ранніми неінвазивними критеріями прогресування ХХН за наявності АГ ІІ ст. можна вва-

жати вірогідне зниження  Vs, Vd, ТАМХ й Vvol та підвищення IR.

Summary. The purpose of this work was to investigate renal blood supply disturbance in patients with chronic renal 

disease stage I-II (pyelonephritis, glomerulonephritis, diabetic nephropathy).

Material and methods. The authors carried out 131 complex ultrasonic investigations using ultrasonic duplex color 

kidney scanning.  47 patients with chronic pyelonephritis (ChPN), 48 patients with diabetic nephropathy stage IV (DN) 

and 36 patients with chronic glomerulonephritis (ChGN) were involved into investigation. Each group consisted of 2 sub-

groups – with arterial hypertension (AH) and without AH. 20 healthy persons were examined as well.

Results. Scantyintrarenal blood flow which is characterized with a decrease of maximal systolic (Vs), minimal 

diastolic blood velocity(Vd), as well as a decrease of indices of the averaged, according to time, maximal blood velocity 

(TAMX) and volumetric blood velocity (Vvol) and an increase of index resistance (IR) have been revealed in patients with 

chronic renal disease (ChRD) stage I-II with the presence of AH stage II. Indices of the vascular renal blood flow under 

study correlated with the main factors of ChRD progression – glomerular filtration rate (GFR) and daily proteinuria.

Conclusion.  Reliable Vs, Vd, TAMX and Vvol decrease and a reliable IR increase may be considered as early non-

invasive criteria of ChRD progression with the presence of AH stage II.

Зуб Лілія Олексіївна

zublili@yandex.ua
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Основними критеріями включення в дослі-

дження були: ХХН І-ІІ стадії  без нефротичного 

синдрому (НС), пієлонефрит без наявності актив-

ного запального процесу, гломерулонефрит, діабе-

тична нефропатія IV ст., АГ ІІ ступеня, вік понад 

18 років, інформована згода пацієнта на участь у 

дослідженні. Критеріями виключення з досліджен-

ня були: ШКФ < 60 мл/хв./1,73 м2, нефротичний 

синдром, цукровий діабет І типу, АГ ІІ ст., систем-

ні захворювання сполучної тканини, порушення 

серцевого ритму, стенокардія, гострі порушення 

кровообігу, гематологічні захворювання, вагіт-

ність, лактація, алко- та наркозалежність, відмова 

пацієнта брати участь у дослідженні. 

Усім пацієнтам проводили кольорове дуплек-

сне сканування нирок. Дослідження проводилось 

в триплексному режимі (В - режим, кольорове ду-

плексне дослідження, картування, спектральний 

аналіз доплерівського зсуву частот), вимірювали 

пікову систолічну швидкість (Vs), кінцеву діасто-

лічну (Vd) та усереднену за часом максимальну 

швидкість кровотоку (ТАМХ) та розраховували 

об ємну швидкість кровотоку (Vvol) та індекс ре-

зистентності (IR). Запис доплерівської кривої про-

водили за умов затримки дихання пацієнта. Всі 

величини розраховувалися автоматично за допо-

могою 3D-системи ультразвукового апарату.

Статистична обробка результатів досліджен-

ня проводилась в наступному порядку. Первинні 

дані обстеження хворих були занесені у розроблену 

нами базу даних. Етапи подальшої обробки даних 

включали їх формалізацію, стандартизацію та ста-

тистичний аналіз. Застосовували попередню пере-

вірку даних на нормальність розподілу за допомо-

гою критерію Уілкі-Шапіро, згідно з яким гіпотеза 

на нормальність розподілу не відхиляється (при 

р=0,05), застосовували критерій Стьюдента (пере-

віряли відповідно до критеріїв Левене та Фішера).  

Використовували програми для проведення меди-

ко-біологічних досліджень Statistica 10, Microsoft 

Excel та «BioStat». Графіки оформлювали за допо-

могою ліцензійної копії комп’ютерної програми 

Excel (Microsoft Access-2000 (© Microsoft Corp., 

1992-1999)). 

Проведені дослідження були виконані з дотри-

манням основних положень GCP (1996 р.) Ковен-

ції Ради Європи про права людини та біомедицину 

(від 04.04.1997 р.), Гельсінської декларації Всесвіт-

ньої медичної асоціації про етичні принципи про-

ведення наукових медичних досліджень за учас-

тю людини (1964-2000 рр.) і наказу МОЗ України 

№690 від 23.09.2009р., в яких людина виступає їх 

об’єктом.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ. В резуль-

таті дослідження ниркової гемодинаміки майже у 

всіх обстежених пацієнтів з ХХН та АГ спостеріга-

ли зменшення максимальної систолічної швидко-

сті, усередненої за часом максимальної швидкості 

та об’ємної швидкості кровотоку на  а. segmentalis 

та  а.interlobaris (табл.1). 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ. Було проведено 

131 комплексне ультразвукове дослідження із за-

стосуванням ультразвукового дуплексного ко-

льорового сканування нирок у хворих на ХХН з 

АГ, які знаходились на стаціонарному лікуванні 

у нефрологічному відділенні ОКУ «Чернівецька 

обласна клінічна лікарня» м.Чернівці. Тривалість 

ХХН з моменту встановлення діагнозу станови-

ла від 5 до 10 років.  Вік хворих коливався від 29 

до 65 років, в середньому 46,50±2,25 років. Серед 

обстежених було 55 чоловіків (41,98 %) та 76 жі-

нок – (58,02 %). Залежно від первинної нозології 

ХХН хворих було розподілено на ІІІ групи:  І група 

– пацієнти з пієлонефритом (n = 47), ІІ група – 

хворі на діабетичну нефропатію (n = 48), ІІІ групу 

склали пацієнти з гломерулонефритом (n = 36). 

Для формування груп порівняння було обстеже-

но 20 здорових осіб відповідної вікової категорії. 

Кожна група хворих була розподілена на 2 підгру-

пи – з АГ та без АГ (рис.1).
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40%
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Рис. 1. Розподіл хворих на групи дослідження.
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Таблиця 1

Кількісна характеристика кровотоку ниркових судин (n, M±m)

Рівні дослі-
дження

Доплеро
метричні 

параметри

Обстежені особи (n=151)

Здорові
(n=20)

Хворі на ХХН І-ІІ ст. (n=131)

ПН (n=47) ДН (n=48) ГН (n=36)

Без АГ
(n=25)

З АГ
(n=22)

Без АГ
(n=21)

З АГ
(n=25)

Без АГ
(n=22)

З АГ
(n=21)

а. renalis

Vs (см/сек)
Vd (см/сек)

ТАМХ (м/сек)
Vvol (мл/хв)

IR

65,31 ± 2,52
29,02± 2,18
0,39± 0,05

108,69 ± 2,32
0,57 ± 0,04

62,71 ± 2,12
28,09± 2,16
0,38± 0,08

108,19 ± 2,13
0,57 ± 0,03

61,5 1 ± 2,12
26,95± 2,16
0,38± 0,04

107,29 ± 2,44
0,57 ± 0,04

58,36 ± 2,37*
24,98± 2,73
0,38± 0,07

106,12 ± 2,02
0,59 ± 0,02*

52,22 ± 2,17*
21,04± 2,32*
0,32± 0,04*^

100,11 ± 2,63*
0,77 ± 0,04*^

65,38 ± 2,66
25,08± 2,29
0,38± 0,06

106,28 ± 2,35
0,56 ± 0,02

60,64 ± 2,15
25,77± 2,14
0,38± 0,04

106,32 ± 2,31
0,51 ± 0,02

а. segmentalis

Vs (см/сек)
Vd (см/сек)

ТАМХ (м/сек)
Vvol (мл/хв)

IR

56,38 ± 3,32
24,22± 2,28
0,29± 0,06

98,71 ± 2,35
0,55 ± 0,05

56,78 ± 3,12
24,45± 2,57
0,28± 0,09

98,11 ± 2,22
0,58 ± 0,02*

47,30 ± 2,42*^
18,05± 2,11*^
0,25± 0,07*^

92,34 ± 2,15*^
0,64 ± 0,04*^

50,38 ± 2,32*
20,12± 2,33
0,27± 0,04*

94,21 ± 2,31*
0,65 ± 0,03*

42,11 ± 2,13*^
14,02± 2,27*^
0,23± 0,02*^
88,71 ± 2,34*
0,75 ± 0,05*^

62,98 ± 3,38*
34,22± 2,28*
0,48± 0,03*

108,72 ± 2,21*
0,50 ± 0,03*

43,56 ± 2,55*
17,42± 2,17*^
0,24± 0,05*^

90,11 ± 2,62*^
0,75 ± 0,04*^

а.interloba
ris

Vs (см/сек)
Vd (см/сек)

ТАМХ (м/сек)
Vvol (мл/хв)

IR

34,87 ± 2,12
17,42± 2,26
0,21± 0,06

91,35 ± 2,39
0,54 ± 0,02

34,22 ± 2,04
16,92± 2,54
0,20± 0,07

90,85 ± 2,14
0,54 ± 0,03

29,17 ± 2,10*
13,12± 2,17*
0,19± 0,08*

85,18 ± 2,22*^
0,55 ± 0,02*

28,76 ± 2,09*
13,11± 2,16*
0,18± 0,06*

85,05 ± 2,35*
0,59 ± 0,04*

22,51 ± 2,16*^
8,02± 2,34*^
0,14± 0,05*^

80,35 ± 2,19*^
0,74 ± 0,02*^

59,08 ± 2,10*
24,47± 2,33*
0,29± 0,03*

101,54 ± 2,19*
0,51 ± 0,02*

24,25 ± 2,23*^
8,42± 2,06*^
0,15± 0,04*^

82,37 ± 2,77*^
0,72 ± 0,05*^

Примітки: * - р<0,05 у порівнянні з групою здорових;

^ - р<0,05 у порівнянні з пацієнтами без АГ в межах однієї групи

ПН – пієлонефрит

ДН – діабетична нефропатія

ГН - гломерулонефрит

На рівні а. renalis дані показники були знижені 

тільки в групі хворих на ДН з АГ (p<0,05), причому 

були знижені всі досліджувані нами показники нир-

кової гемодинаміки, окрім IR, який був підвище-

ним (p<0,05). Слід відмітити, що у пацієнтів з ДН, 

навіть без АГ, відзначалося вірогідне підвищення  

IR  (p<0,05) та зниження Vs (p<0,05). Це вказує на 

значні зрушення ниркової гемодинаміки при ЦД, 

що обумовлені тотальним та багатофакторним по-

шкодженням судин, в тому числі ниркових.  

На рівні а. segmentalis у пацієнтів з ПН, які 

не мали АГ, показники кровотоку  залишалися у 

межах норми, але за наявності АГ всі досліджува-

ні показники вірогідно знижувалися (p<0,05), що 

супроводжувалося зростанням IR (p<0,05). У всіх 

хворих на ДН показники ниркової гемодинаміки 

вірогідно знижувалися, і це не залежало від наяв-

ності чи відсутності АГ. Слід відзначити, що у па-

цієнтів з ДН та АГ спостерігався вірогідно нижчий 

рівень Vs (p<0,05), Vd (p<0,05), ТАМХ (p<0,05) та 

вірогідно вищий рівень IR (p<0,05) порівняно з 

відповідними даними хворих на ДН без АГ. 

Неоднозначні зміни показників ниркової ге-

модинаміки відбулися у хворих на ГН. Так, у паці-

єнтів ІІ групи без АГ діагностовано вірогідне під-

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

й Vvol (p<0,05) та зниження IR (p<0,05). Це вказує 

на посилене кровонаповнення судин паренхіми 

нирок за наявності імунного запалення, що не су-

проводжується підвищенням АТ, зниження тонусу 

та судинного опору. Тоді як за наявності АГ ІІ сту-

пеня у цих пацієнтів відбувається зниження показ-

ників кровотоку та зростання судинного опору, на 

що вказує вірогідне збільшення IR (p<0,05).  

На рівні а.interlobaris можна відзначити по-

глиблення вищевказаних змін. У таблиці 1 проде-

монстровано, що тільки у групі хворих на ПН без 

АГ абсолютно ніяких змін з боку судин нирок не 

відбулося. За наявності АГ у даних пацієнтів показ-

ники Vs, Vd, ТАМХ та Vvol знижувалися відповід-

но (p<0,05), а рівень IR зростав (p<0,05). У хворих 

на ДН зрушення гемодинамічних показників по-

глиблювалися як за наявності АГ, так і без АГ. Але 

все ж слід відмітити, що рівні патологічно змінених 

показників гемодинаміки у хворих з АГ вірогідно 

відрізнялися від даних показників у пацієнтів з ДН 

без АГ відповідно (p<0,05). У хворих на ГН без АГ 

спостерігалося підвищення показників гемодина-

міки нирок та зниження IR  (p<0,05), що свідчить 

про наявність виражених запальних змін паренхі-

ми нирок. У всіх пацієнтів з ГН з АГ ІІ ст. виявлено 

зниження Vs, Vd, ТАМХ й Vvol (p<0,05) та зростан-

ня IR (p<0,05).  

Таким чином, у всіх хворих на ХХН І-ІІ стадії з 

АГ ІІ ступеня, незалежно від нозології, спостеріга-

лося підвищення IR, що поглиблювалося в дрібних 

ниркових судинах і тільки у пацієнтів з ДН прояви-

лося і на рівні магістральної ниркової артерії. Про 

порушення кровотоку мікроциркуляторного русла 

нирок свідчить виражене зниження швидкісних 

показників (Vs,  Vd та ТАМХ) та об’ємного судин-

ного показника – Vvol. У хворих на ГН без АГ усі 

досліджувані нами показники гемодинаміки мали 

протилежну направленість.
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В процесі виконання нашого дослідження, до-

цільним було оцінити взаємозалежність показни-

ків ниркового кровотоку з рівнем протеїнурії. На 

рисунку 2 показано залежність рівнів ТАМХ та IR 

від вмісту добової протеїнурії. Так, у хворих з від-

сутньою протеїнурією у добовій порції сечі показ-

ники  ТАМХ та IR практично не відрізнялися від 

норми. У пацієнтів, які мали рівень добової протеї-

нурії нижчий за 1 г, показник усередненої за часом 

максимальної швидкості кровотоку вірогідно від-

різнявся від такого у хворих без протеїнурії: 0,17 ± 

0,01 м/сек проти 0,20 ± 0,01 м/сек (р<0,05), тоді як 

IR у даних пацієнтів не відрізнявся (p>0,05).

0
0,1
0,2
0,3
0,4
0,5
0,6
0,7
0,8

П не виявлена П < 1 г/добу П > 1 г/добу

0,2 0,17 0,14

0,54
0,6

0,74

П - Добова протеїнурія

ТАМХ

IR

*

**

Рис. 2. Залежність ТАМХ та IR від вмісту добової протеїнурії у хворих на ХХН І-ІІ ст. 

У хворих з наявністю добової протеїнурії по-

над 1 г, у порівнянні з пацієнтами без протеїнурії, 

визначено вірогідне зниження ТАМХ: 0,14 ± 0,02 

м/сек проти 0,20 ± 0,01 м/сек (р<0,05) та вірогід-

не підвищешшя  IR: 0,74 ± 0,02 проти 0,54 ± 0,03 

(р<0,05).

Кореляційний аналіз отриманих результатів 

продемонстрував сильний прямий кореляційний 

зв’язок між Vs, Vd та Vvol та рівнем ШКФ (р<0,05).  

Показники Vvol, Vs та Vd мали зворотній зв’язок з 

рівнем добової протеїнурії (р<0,05) (рис. 3).

ШКФ

R= - 0,79

R=0,83

Vd

Vs
R= -0,65

VvolR= 0,87

Добова 
протеїнурія

R=0,72 R= -0,62

Рис. 3.  Характеристика кореляційних зв’язків між показниками ниркового кровотоку на рівні а.interlobaris та основ-

ними факторами прогресування ХХН.

Отже, у хворих на ХХН І-ІІ ст. з АГ ІІ ст. відмі-

чається збідніння внутрішньониркового кровото-

ку, що характеризується зниженням Vs, Vd, ТАМХ 

та Vvol. Разом з тим, відмічається підвищення IR, 

що характеризує нирковий судинний опір.  До-

сліджувані показники судинного кровотоку нирки 

корелюють з основними факторами прогресуван-

ня ХХН – ШКФ та добовою протеїнурією. У разі 

зниження ШКФ та зростання добової протеїнурії 

відбувається вірогідне зниження Vs, Vd, ТАМХ та 

Vvol і вірогідне підвищення IR. У пацієнтів з ГН без 

АГ ІІ ст. досліджувані нами показники ниркового 

кровотоку не змінювалися або були протилежно 

направленими. 
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ВИСНОВКИ.

1. Показники ниркового кровотоку, визначені 

за допомогою ультразвукового дуплексного 

кольорового сканування, можуть бути вико-

ристані у якості ранніх неінвазивних критерієв 

прогресування ХХН.

2. У хворих на ХХН І-ІІ стадії з АГ ІІ ступеня, не-

залежно від нозології, діагностується збіднін-

ня внутрішньониркового кровотоку, що най-

більше проявляється на рівні а. interlobaris та 

характеризується зниженням Vs, Vd, ТАМХ, 

Vvol та підвищенням IR (p < 0,05); найнижчі 

показники ниркового кровотоку (p < 0,001) та 

найвищий рівень IR визначається у хворих на 

ДН (p < 0,001).

3. Показники ниркового кровотоку на рівні а. 

interlobaris мають сильний прямий кореляцій-

ний зв’язок з рівнем ШКФ: Vs (R = 0,83), Vd  

(R = 0,72), Vvol (R = 0,87) та зворотній зв’язок 

з добовою протеїнурією: Vs (R = -0,65), Vd  (R 

=  -0,62), Vvol (R=- 0,79).  

4. У хворих на ГН без АГ визначається підвищен-

ня кровонаповнення судин нирок, що характе-

ризується вірогідним підвищенням показників 

Vs, Vd, ТАМХ, Vvol і зниженням IR (p<0,05).  
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Актуальним питанням сьогодення є викорис-

тання наукових  розробок в практичній медицині, 

зокрема визначення оксидантно / антиоксидант-

них (О/А) маркерів для оцінки активності захво-

рювання, моніторингу та прогнозуванням ефек-

тивності лікування. На сьогодні відомо теоретич-

не та практичне значення дослідження активності 

процесів перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) та 

захисної ролі антиоксидантної системи (АОС) як 

у здорових осіб, так і за наявності багатьох пато-

логічних станів [3, 7, 8, 9, 11, 13, 14]. Показники 

активності О/А балансу неодноразово використо-

вувались у якості скринінгових маркерів ниркової 

патології та допоміжних критеріїв важкості захво-

рювання [36, 39], ефективності терапії [40], а також 

як прогностичні фактори [24, 35]. Але, не зважаю-

чи на достатню кількість досліджень, доцільність їх 

визначення у рутинній клінічній практиці залиша-

ється не визначеною. 

На сьогодні діагностика інтенсивності окси-

дативного стресу (ОС) та моніторинг ефективності 

антиоксидантної терапії, що направлена на блоку-

вання його основних проявів, потребують обґрун-

тованих критеріїв. Найчастіше для характеристики 

активності оксидативних процесів в організмі хво-

рого використовують визначення вмісту продук-

тів ПОЛ (малонового діальдегіда (МДА), дієнових 

кон’югатів (ДК), ліпідних пероксидів [1, 9, 10,  22, 

29], окислених  протеїнів (рівень карбонільних по-

хідних) [18, 31], нуклеотидів (ступінь фрагментації 

ДНК), активності ліпоксигенази, мієлоперокси-

дази,  аконітази, НАДФН-оксидази [9], ксанти-

ноксидази [38], параксонази [30], пролідази [33]. 

Впроваджуються в клінічну практику й різноманіт-

ні  індекси ОС [3, 7, 8, 11, 13, 14]. 

Для розрахунку індексів ОС пропонуються різ-

ні формули. Найчастіше за основу використовуєть-

ся формула, що враховує співвідношення показни-

ків рівня продуктів ПОЛ  (МДА, ДК) до показників 

АОС [2]. Для характеристики активності АОС най-

частіше використовуються показники активності 

супероксиддисмутази (СОД), каталази, глутаті-

онпероксидази (ГП), глутатіонредуктази, церуло-

плазміну (ЦП), цитратсинтази, а також показники 

вмісту трансферину (ТР), токоферолу, глутатіону, 

SH-груп, цитрату, аскорбату, альбуміну; показник 

загальної антиоксидантної ємності [9, 22].

Так, Б. В. Давыдов, П. П. Голиков ще у 1991 

році запропонували визначати коефіцієнт окис-

нення за формулою К = рівень ЦП (дослід/контр-

оль) + рівень токоферолу (дослід/контроль) + 

показники активності СОД (дослід/контроль) / 

рівень МДА (дослід/контроль) + рівень ДК (до-

слід/контроль), використовуючи відношення по-

казників у досліді до показників у контролі, що й 

сьогодні застосовується у клінічній практиці [14]. 

Пізніше було запропоновано коефіцієнти КОМБ 

= рівень тіобарбітурових продуктів / окислених 

тіолів [11] та КОС = рівень продукції ПОЛ / (до ∑ 

величин активності СОД  + ГП)  [3], а також ін-

декси з додаванням до формули більшого спектру 

продуктів оксидації (ДК, кетодієнів) та замінюючи 

активність ГП на концентрацію окисленого і від-

новленого глутатіону [5].

Крім того, іншими авторами було запропо-

новано розраховувати індекси антиоксидантної 

активності в еритроцитах: АОК = (токоферол + 

загальні SH-групи + небілкові SH-групи) / МДА 

[13], АОІ = k1 (СОД) + k2 (каталаза) + k3 (ГП) + 

k4 (глутатіонредуктаза) - k5 (MДA) - k6 (ДК) [8, 14]. 

На сьогодні для оцінки антиоксидантної ак-

тивності розроблено та впроваджено в практику 
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them for monitoring and optimize the treatment of patients with pyelonephritis.
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автоматизовані методи, за основу яких взято ви-

значення Troxol-еквівалентної антиоксидантної 

ємності (ТАS), з використанням для аналізу Fe 

2+-о-діанізідінового комплексу з Н2О2 [19, 26], а 

також метод, що засновано на визначенні трива-

лентно-відновної здатності плазми [17]. 

Визначення параметра TAS в клінічних лабо-

раторіях використовується  для оцінки вікового ОС 

у здорових осіб [25] та індукованого ОС у спортсме-

нів [28]. Eren E та співавтори запропонували вико-

ристовувати індекс ОС (IОС), що є співвідношен-

ням активності загальних оксидативних процесів 

до TAS, як індикатора майбутніх ризиків розвитку 

атеросклерозу у хворих з метаболічним синдромом 

[20]. Іншими авторами встановлена залежність змін 

показника ІОС від часу реперфузії і аортопопереч-

ного затиску у разі коронарного шунтування [27], 

ролі у розвитку та прогнозуванні можливих епізо-

дів тромбоемболії [37] та продемонстровано, що 

сироваткові рівні TAS значно нижче у пацієнтів з 

раком щитоподібної залози на тлі високих значень 

ІОС і, на думку авторів, ІОС є найкращим показ-

ником для диференціальної діагностики між раком 

щитоподібної залози та доброякісними утворення-

ми [41]. Kumari S. зі співавторами відмічено слабкі, 

але достовірні кореляції між активністю пролідази 

в сироватці і TAS з частотою виявлення H. pilory 

та запропоновано використання ІОС у якості біо-

маркеру H.pilory інфекції у пацієнтів з диспепсією, 

що не пов’язана з виразкою шлунка [34]. S. Kaur та 

співавтори відмітили збільшення рівнів ФНП-   і 

ІОС  за умов зниження ІЛ-10 і TAS у пацієнтів з 

алергічним контактним дерматитом  порівняно з 

контрольною групою, що дало підстави вважати, 

що ІОС найкращим чином відображає ступінь сис-

темного запалення, пов язаного з алергічним кон-

тактним дерматитом [16]. В той же час, Demir М. та 

співавтори, визначаючи рівень TAS і ІОС у геріа-

тричних пацієнтів з остеопорозом, не виявили змін 

TAS і ІОС порівняно з  аналогічними здоровими 

геріатричними пацієнтами, хоча рівень оксидатив-

них процесів був високим, що відігравало, на думку 

авторів, певну роль в патогенезі остеопорозу [21]. 

Verma A. K та співавтори, проводячи одночасне до-

слідження співвідношення глюкози і креатиніну, 

активності пролідази сироватки і інтенсивності ОС 

у хворих з цукровим діабетом ІІ типу та терміналь-

ною стадією ниркової недостатності встановили 

підвищення активності пролідази, оксидативних 

процесів і ІОС поряд зі зниженням ТАS [33]. У 

цьому разі вміст глюкози крові лінійно корелював 

з активністю пролідази, TAS і ІОC, а креатинін си-

роватки лінійно корелював з активністю пролідази, 

TАS і ІОС, тому автори й запропонували визначен-

ня активності пролідази, TAS і ІОС в якості біомар-

керів для діагностики ураження нирок [33]. 

Akiibinu M.O. та співавтори визначали інтен-

сивність ОС (за показником ІОС), використовуючи 

для цього метод розрахунку ІОС як співвідношен-

ня сумарного пероксиду плазми (мкмольН2О2/л) 

до загальної антиоксидантної ємності (мкмоль 

Troxol equiv/л) [23], продемонстрували, що у хво-

рих на шизофренію рівень MДA та величини ІОС 

корелювали з рівнем гормону щитоподібної залози 

T3 [ 15]. 

 Таким чином, аналіз літератури та ви-

вчення стану проблеми сформувало досить цілісну 

картину щодо особливостей дослідження процесів 

формування ОС в організмі людини у разі розви-

тку різноманітних патологічних станів, хвороб вну-

трішніх органів та хвороб нирок, зокрема. Все це 

дало підстави до впровадження в практику індексів 

ОС у пацієнтів з хворобами нирок. Серед переваг 

використання коефіцієнтів та індексів ОС є багато-

рівнева оцінка функціонування ключових ензимів 

АОС з одночасним визначенням їх ролі у розвитку 

та формуванні ОС: використання у якості крите-

рію інтенсивності ОС декількох оксидативних па-

раметрів, використання доступного біоматеріалу, 

пріоритетний підхід до диференційної оцінки вне-

ску кожної складової формули шляхом розрахунку 

співвідношення з нормою.

З метою удосконалення оцінки О/А балансу у 

крові шляхом визначення вмісту МДА в сироват-

ці крові як метаболіту кінцевого продукту ПОЛ та 

вмісту ЦПс, ТРс та SH-груп як компонентів АОС, 

а також для більшої інформативності та індивідуа-

лізації результатів, співробітниками Інституту було 

запропоновано введення математичного розра-

хунку співвідношення вмісту МДА в крові хворого 

до показників у контрольній групі практично здо-

рових осіб (середнє значення) та співвідношення 

отриманої величини до антиоксидантної ємності 

(АОЄ), що є виразом співвідношень вмісту ЦПс, 

ТРс та SH-груп в крові хворого до їх аналогічних 

показників контролю (середнє значення), поділе-

ної на кількість доданків (індекс оксидації – ІО) 

(Пат. на Винахід №102192) [6].

 ІО = МДАх/МДАк : [(ЦПх/ЦПк + ТРх/ТРк + 

SHх/SHк) : 3], 

де  ІО – індекс оксидації; МДАх–вміст МДА 

у хворого; МДАк– вміст МДА контролю (середнє 

значення); ЦПх–вміст ЦП у хворого; ЦПк – вміст 

ЦП контролю (середнє значення); ТРх–вміст ТР у 

хворого; Трк–вміст ТР контролю (середнє значен-

ня); SHх–вміст SH-груп у хворого; SHк–вміст SH-

груп контролю (середнє значення); 3 – кількість 

доданків.

Необхідність визначення та використання у 

чисельнику запропонованої нами формули роз-

рахунку ІО вмісту МДАс обумовлена тим, що саме 

МДА є кінцевим продуктом процесу ПОЛ, частка 

якого складає 40% від усіх його метаболітів, тобто 

вміст МДА найбільш повно та інформативно відби-

ває процеси ПОЛ у даному середовищі (біологічній 

рідині). Визначення та використання у знаменнику 

формули показників вмісту ЦПс, ТРс та SH-груп 

обумовлено тим, що перелічені показники АОЗ  у 

сумі дають узагальнюючу відповідь цієї системи на 

реакцію пероксидації в цілому. 
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Нами доведено, що значення ІО рівного 1.0 

свідчить про збалансовану О/А рівновагу, величи-

на ІО вища за 1.0 свідчить про порушення балансу 

О/А реакцій у бік надлишкового утворення ліпід-

них пероксидів та розвитку ОС, що, в свою чергу, 

дозволяє використовувати цей показник залежно 

від його кількісних величин для своєчасної діа-

гностики дисбалансу О/А процесів, прогнозування 

на цій підставі перебігу хвороби та ефективності 

лікування патологічних станів. Для клінічного за-

стосування нами також було запропоновано вико-

ристання ІОС = [(МДАх/МДАк +КГПх/КГПн):2]: 

[(ЦПх/ЦПк + ТРх/ТРк + SHх/SHк) : 3], 

де  ІОC – індекс OC; МДАх–вміст МДА у хво-

рого; МДАк– вміст МДА контролю (середнє зна-

чення) КГПх–вміст карбонільних груп протеїнів 

у хворого; КГПк– вміст КГП контролю (середнє 

значення); ЦПх–вміст ЦП у хворого; ЦПк – вміст 

ЦП контролю (середнє значення); ТРх–вміст ТР у 

хворого; Трк–вміст ТР контролю (середнє значен-

ня); SHх–вміст SH-груп у хворого; SHк–вміст SH-

груп контролю (середнє значення); 3 – кількість 

доданків.

 Запропоновані нами методика оцінки О/А 

балансу у крові є доступною, інформативною, не-

складною у виконанні, необтяжливою для хворого, 

потребує невеликої кількості біологічного матері-

алу та надає об’єктивну оцінку отриманих резуль-

татів за рахунок обчислення ІО та ІОС у відносних 

одиницях, коефіцієнт варіабельності не перевищує 

± 6% [ 4, 6].

Використання ІОС для оцінки активності піє-

лонефриту (ПН). В даному дослідженні було проа-

налізовано дані щодо визначення ІОС у 248 дорос-

лих пацієнтів з ПН: у 60 пацієнтів діагностовано 

гострий пієлонефрит (гПН), у 188 пацієнтів – хро-

нічний ПН (хПН). Жоден пацієнт не мав порушен-

ня функції нирок.

Розрахунок сумарної рівня оксидативних про-

цесів  показав, що  їх активність була значно вища 

у пацієнтів з гПН порівняно з хронічним (рис. 1). 
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Рис.1 Коефіцієнти оксидації, антиоксидантна ємність та індекси оксидативного стресу залежно від активності ПН.

Аналогічна тенденція спостерігалася щодо 

показника АОЄ крові у хворих на  гПН – показ-

ники АОЄ майже на 150 % (p < 0,02) перевищу-

вали аналогічні показники,  що характерні для 

групи пацієнтів з хПН. Це свідчило про зниження 

активності АОС крові та підтверджувало її роль у 

розвитку ОС хворих на хПН. Величини ІОС у всіх 

пацієнтів з ПН перевищували середні значення у 

практично здорових осіб, а найвища активність 

ОС (за показниками ІОС) характерна для пацієн-

тів з хПН, що було зумовлено саме низькою АОЄ 

крові.

Індекс оксидативного стресу для прогнозу-

вання рецидивуючого перебігу ПН. Нами також 

запропоновано використання ІОС для  прогнозу-

вання розвитку рецидивуючого перебігу ПН шля-

хом визначення відповідних показників під час 

першого епізоду захворювання. Як свідчать наве-

дені у таблиці 1 дані, величини ІОС у сироватці 

крові хворих на хПН з рецидивуючим перебігом 

(група 1) вірогідно перевищують аналогічні по-

казники як у групі хворих на хПН зі спорадичним 

перебігом (група 2) (р < 0,001), так і у групі контр-

олю (р < 0,001). Крім того, середні значення вели-

чин ІОС у хворих 2-ї групи вірогідно перевищують 

середні значення величин ІОС групи контролю (р 

< 0,001).
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Таблиця1

Індекс оксидативного стресу у сироватці крові хворих на хронічний пієлонефрит з рецидивуючим (група 
1) та нерецидивуючим (група 2) перебігом хвороби (М ± m)

№ 
за/п

Досліджувані групи
ІОС (од.) Статистичний показник

1. Група 1 (n = 41) 4,32 ± 0,15 р1-2 < 0,001

2. Група 2 (n = 15) 2,36 ± 0,18 р1-3 < 0,001

3. Група контролю (n = 30) 1,036 ± 0,04 р2-3 < 0,001

Крім того, наявність ускладнюючих факторів також супроводжувалась більш високими величинами 

ІОС, у порівнянні з пацієнтами на неускладнений ПН (табл. 2).

 Таблиця 2  

Індекс оксидативного стресу у сироватці крові хворих залежно від перебігу пієлонефриту (М ± m)

Контрольна група
n = 30

Неускладнений ПН Ускладнений ПН

Рецидивуючий перебіг
n = 26

Спорадичний
n = 22

Спорадичний
n = 24

Рецидивуючий перебіг
n = 20

1 2 3 4

1,04±0,01 3,16±0,19* 4,47±0,17*

р2-1<0,001

3,86±0,21* 4,75±0,42* 

р4-3<0,001

Більше того, визначено прямий кореляційний зв’язок між частотою рецидивів ПН та ІОС. Тобто, 

чим частіше відбувались рецидиви ПН, тим вищим було значення ІОС (рис. 3)
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Рис. 3.  Кореляційний зв’язок між ІОС та кількістю рецидивів ПН протягом року. 

З метою визначення можливості використання 

ІОС як предиктора розвитку рецидивуючого пере-

бігу ПН також було використано багатофакторний 

аналіз з використанням бінарної логістичної ре-

гресії. За прогностичний показник використовува-

ли рецидивуючий перебіг захворювання: наявність 

більше 3 загострень ПН впродовж року приймали 

за 1, відсутність – 0. За ознаки, що передували на-

слідку та були включені до моделі як незалежні, 

використовували ІОС. Характеристика логістич-

ної регресійної моделі для прогнозування розвитку 

рецидивуючого перебігу ПН: коефіцієнт регресії 

становив 2 ± 0,4;  2= 74,3;  ВШ (95% ДІ) 7,5 (3,3-

9,09), р< 0,0001.

За допомогою аналізу ROC кривої було оціне-

но операційні характеристики застосування ІОС 

у якості предиктору рецидивуючого перебігу ПН 

(рис. 4). Визначено, що предиктором рецидивую-

чого перебігу ПН є розрахункове значення ІОС > 

2,5 од. (чутливість – 97,6%,  специфічність – 75%). 

Тобто, за показника ІОС більше, ніж 2,5 од., з імо-

вірністю 97,6  % прогнозують розвиток рецидивую-

чого перебігу ПН.
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Рис. 4. Операційні характеристики застосування ІОС для прогнозування рецидивуючого перебігу ПН.

Використання маркерів оксидативного 

стресу як предикторів склерозування ни-

рок. Відомо, що сцинтиграфічні досліджен-

ня нейротропними радіофармпрепаратами, 

зокрема, з 99mTc-ДМСО, вважаються «зо-

лотим» стандартом у діагностиці ПН, а кла-

сичною ознакою є наявність осередкових 

ділянок склерозу в нирках, так званих «руб-

ців» [12]. За результатами реносцинтиграфії 

«рубці» ниркової паренхіми були визначені 

у всіх обстежених пацієнток. Встановлено 

сильний прямий кореляційний зв’язок між 

кількістю «рубців» й активністю МДАс (r = 

0,64; p < 0,001) (рис. 5), сильний зворотний 

зв’язок з вмістом ЦПс (r = - 0,62; p < 0,001) 

(рис. 6) та слабкий прямий зв’язок з ІОС 

(рис. 7).
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Рис. 5. Кореляційний зв’язок кількості ниркових «рубців» 

з активністю МДАс.
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Рис. 6. Кореляційний зв’язок кількості ниркових «рубців» з активністю ЦП.
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Рис. 7. Кореляційний зв’язок між кількістю ниркових «рубців» та ІОС.

Отже, можна стверджувати, що кількість «руб-

ців» ниркової паренхіми у хворих на ПН достовірно 

залежала від інтенсивності оксидативних проце-

сів. Тобто: чим вищою була активність утворення  

МДАс та нижчий вміст ЦПс, тим більшу кількість 

ниркових «рубців» було діагностовано.

Таким чином, запропоновані методики оцінки 

інтенсивності ОС у хворих на ПН надають змогу 

об’єктивно, індивідуально оцінювати порушення 

О/А балансу. Застосування ІОС у клінічній прак-

тиці дозволяє прогнозувати розвиток рецидивую-

чого перебігу ПН, оптимізувати програму реабілі-

тації хворих на ПН та попередити рецидиви захво-

рювання.
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З ЮВІЛЕЄМ! 

2 січня 2017 року виповнюється 

60 років від дня народження завід-

увача кафедри педіатрії №4 Наці-

онального медичного університету 

імені О.О. Богомольця, академіка 

НАМН України, Заслуженого ліка-

ря України, лауреата Державної пре-

мії України в галузі науки і техніки, 

доктора медичних наук, професора 

Віталія  Григоровича Майданника.

 

Після закінчення з відзнакою педіатрич-

ного факультету Київського медичного інсти-

туту імені О.О. Богомольця  у 1980 році В.Г. 

Майданник навчався в клінічній ординатурі 

при кафедрі пропедевтичної педіатрії. В 1983 

році успішно захистив кандидатську дисер-

тацію «Клинико-функциональное состояние 

почек и показатели клеточно-гуморального 

иммунитета при пиелонефрите у детей» під 

науковим керівництвом професорв В.Д. Чебо-

тарьової і був обраний за конкурсом на поса-

ду асистента, а потім доцента (1989) кафедри 

пропедевтики дитячих хвороб. В 1989 році 

захистив докторську дисертацію «Клинико-

экспериментальние изучение развития пиело-

нефрита и комплексное лечение его у детей», 

науковим консультантом якої була професор 

В.Д. Чеботарьова.

В травні 1990 року В.Г. Майданник за кон-

курсом був обраний на посаду завідувача ка-

федри пропедевтики дитячих хвороб (нині ка-

федра педіатрії №4). В 1991 році йому присво-

єно вчене звання професора. В 1994-2000 рр. 

виконував обов’язки проректора з лікувальної 

роботи та декана медичного факультету №3 

(2005-2010 рр.) Національного медичного уні-

верситету імені О.О. Богомольця.

В.Г. Майданник є провідним вченим-пе-

діатром, який успішно розвиває традиції пе-

діатричної школи Національного медичного 

університету імені О.О. Богомольця. Значна 

кількість наукових робіт В.Г. Майданника 

присвячена різноманітним проблемам не-

фрології дитячого віку. Зокрема, він зробив 

суттєвий внесок у вивчення механізмів роз-

витку та розробку нових методів діагностики 

і лікування мікробно-запальних захворювань 

сечової системи у дітей. Проведені ним фун-

даментальні клініко-експериментальні до-

слідження дозволили визначити роль різних 

ланок імунної системи та встановити провідну 

роль структурно-функціональних порушень 
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мембран і біоенергетики імунокомпетентних 

клітин у формуванні імунодефіциту при піє-

лонефриті. Вперше детально вивчив роль фі-

бронектину, простагландинів, імунних комп-

лексів, їх склад та фізико-хімічні властивості 

при мікробно-запальному ураженні паренхіми 

нирок. На підставі проведених досліджень за-

пропонована оригінальна концепція патоге-

незу пієлонефриту у дітей, суттєво доповнена 

його класифікація, яка затверджена на 11-ому 

з’їзді педіатрів України (2005), обгрунтовані 

та розроблені нові методи діагностики і ліку-

вання захворювання, які широко впроваджені 

в клінічну практику. Результати проведених 

досліджень узагальнені в монографіях «Имму-

нопатология и иммунотерапия пиелонефрита 

у детей» (М.,1988), «Диагностика и лечение за-

болеваний мочевой системы у  детей» (1993),  

«Тубулоинтерстициальные болезни почек у 

детей» (2002), «Гломерулярные болезни почек 

у детей» (2002) та «Основы нефрологии дет-

ского возраста» (у співавт., 2002), які дотепер є 

досить популярними серед дитячих нефроло-

гів та лікарів-педіатрів.

За його ініціативою в 1998 році створене 

перше в Україні дитяче відділення хронічно-

го гемодіалізу,  в якому під його керівництвом 

вперше  на основі фрактального аналізу були 

розроблені критерії адекватності гемодіалізу, 

що дозволило суттєво покращити надання ме-

дичної допомоги хворим з хронічною нирко-

вою недостатністю.

У складі групи провідних вчених-нефро-

логів у 2009 році В.Г. Майданнику була прису-

джена Державна премія України в галузі науки 

і техніки за розробку та впровадження системи 

методів діагностики, профілактики і лікуван-

ня хвороб нирок.

Особливе місце в науковій роботі В.Г. Май-

данника та його учнів  займають досліджен-

ня порушень вегетативної нервової  системи. 

Вперше визначені особливості вегетативного 

і гормонального гомеостазу, варіабельності 

серцевого ритму та артеріального тиску, по-

рушення центральної, мозкової і периферич-

ної гемодинаміки та мікроциркуляції у дітей 

з різними клінічними формами вегетативних 

дисфункцій. Цілеспрямоване, багаторічне ви-

вчення особливостей перебігу вегетативних 

дисфункцій у дітей дало змогу запропонувати 

принципово нову класифікацію захворюван-

ня, яка була затверджена на 10-ому з’їзді пе-

діатрів України (1999), розробити нові методи 

та критерії діагностики, апробувати сучасні 

підходи до лікування. Це дозволило створити 

школу дитячих вегетологів та Центр діагнос-

тики і лікування вегетативних дисфункцій у 

дітей, який успішно функціонує з 1990 року на 

клінічній базі кафедри, а також підготувати та 

видати зі співавторами монографії «Вегетатив-

ні дисфункції у дітей» (2014), «Болезнь Кава-

саки в детском возрасте» (2015) і «Вегетативні  

дисфункції у дітей. Пароксизмальна вегета-

тивна недостатність» (2016). 

Важливе місце в науковій роботі В.Г. Май-

данника займає вивчення різних аспектів за-

хворювань органів дихання та ендокринної 

системи. З позицій доказової медицини роз-

роблені сучасні алгоритми діагностики та лі-

кування патології органів дихання, які уза-

гальнені в монографіях «Диагностика, лечение 

и профилактика воспалительных заболеваний 

органов дыхания у детей» (2006), «Внеболь-

ничная пневмония у детей» (М., 2011).    

Під керівництвом В.Г. Майданника вико-

наний цикл робіт з проблеми удосконалення 

діагностики та лікування гастроезофагеально-

го рефлюкса та інших хронічних захворювань 

травного каналу у дітей, які узагальнені в мо-

нографії  «Болезни органов пищеварения у де-

тей» (2010). 

Наукові інтереси В.Г. Майданника охо-

плюють також історію педіатрії та соціальні 

проблеми медицини. Ним написані змістовні 

роботи з історії розвитку української педіа-

трії та нариси про життя і діяльність видатних 

вчених-педіатрів. Зокрема, видав моногра-

фію «В.Д. Чеботарьова: Життя та діяльність» 

(2002), в якій висвітлив життєвий та твор-

чий шлях свого вчителя, а також монографію 

«В.Е.Чернов: Биография и судьба» (2016). 

 В.Г. Майданник є автором 650 наукових 

праць, з них 32 монографій а також 58 патен-

тів та авторських свідоцтв на  винаходи. При-

чому понад 40 наукових робіт опубліковані в 

таких авторитетних зарубіжних журналах як 

«Pediatric Nephrology», «Kidney International», 

«Acta Pаediatricа», «Pediatric Infec tions Disease 

Journal»  та ін. 

Під керівництвом В.Г. Майданника під-

готовлені та захищені 4 докторські та 37 кан-

дидатських дисертацій. За визначні наукові 

досягнення у 2003 році був обраний членом-

кореспондентом НАМН України за спеціаль-
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ністю «педіатрія», а у 2010 році – дійсним чле-

ном (академіком) НАМН України.

Значний внесок В.Г. Майданник зробив 

в удосконалення викладання педіатрії. Очо-

люючи опорну кафедру з навчально-методич-

ної роботи, він розробив програму з педіатрії 

для вищих медичних закладів освіти, систему 

комп ютерного тестування, видав 9 підручни-

ків  та 17 навчально-методичних посібників. 

В.Г. Майданник проводить велику науко-

во-організаційну роботу. Виконує обов’язки 

члена Вченої ради університету та Вченої ме-

дичної ради МОЗ України (з 2013 р.), голови 

спеціалізованої вченої ради (з 1999 р.), голов-

ного редактора «Міжнародного журналу пе-

діатрії, акушерства та гінекології» (з 1996 р.), 

члена правління Асоціації педіатрів України 

(з 1993 р.), віце-президента Асоціації педіатрів 

України (з 2005 р.), члена Проблемних комі-

сій з педіатрії та нефрології МОЗ та НАМН 

України (з 2010 р.). Крім того, він є  членом 

Міжнародних асоціацій  педіатрів та дитячих 

нефрологів (з 2008 р.). Протягом 2004-2011 рр. 

виконував обов’язки головного  педіатра  Го-

ловного управління охорони здоров’я Київ-

ської міської держадміністрації.

В.Г. Майданник є членом редакційних 

колегій таких фахових журналів, як «Перина-

тологія і педіатрія», «Вопросы практической 

педиатрии», «Український журнал нефрології 

та діалізу», «Серце та судини» та інших, а та-

кож газети «Здоров’я України», заступником 

відповідального редактора збірника наукових 

праць «Актуальні питання нефрології» та ін. 

Його багаторічна лікарська, науково-пе-

дагогічна та громадська діяльність відзначена 

Указом Президента орденом князя Ярослава 

Мудрого V ступеня (2016), подякою Голови 

Київської міської держадміністрації (1999), 

подякою (2007) та Почесною грамотою (2007) 

МОЗ України. У 2001 році присвоєне почесне 

звання «Заслужений лікар України».                

Українська асоціація нефрологів і редакція «Українського журналу нефрології та 

діалізу» щиро вітає Віталія Григоровича з ювілеєм,  бажає йому здоров’я, благопо-

луччя та невичерпної творчої енергії. 
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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 – 



83

№4 (52) 2016 Український журнал нефрології та діалізу
Інформація для читачів

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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ПОВІДОМЛЕННЯ

До відома головних нефрологів управлінь охорони здоров’я  обласних державних 

адміністрацій, управлінь охорони здоров’я Київської міських державних адміністрацій

(керівникам регіональних осередків Національного ниркового фонду України) 
та всіх бажаючих стати членами фонду.

До 25.01.2017 р. просимо здійснити перереєстрацію членів Національного 

ниркового фонду України.

Членство у Національному нирковому фонді України надасть Вам змогу безкоштовно 

друкувати статті в «Українському журналі нефрології та діалізу» і отримувати його 

протягом ро ку, мати 50% знижку при оплаті реєстраційних внесків на будь-які заходи, 

що проводитимуться у 2017 році за участю фонду.

         Реквізити Фонду:

 ЗАТ  КБ  «Приват Банк» філія «Розрахунковий центр»

- Р/р № 26000060402072 

- МФО 320649 

- ЄДРПОУ 26476541

Добровільні членські внески (250 грн.) просимо перерахувати на рахунок фонду. 

Крім цього одночасно надайте списки членів регіональних філій Фонду, вказавши П.І.Б. 

та домашню адресу (обов’язково вказати поштовий індекс) і контактний телефон до 

відділу науково-організаційної роботи: 

Адреса: 04050, м. Київ, вул. Дегтярівська 17-В.

Національний нирковий фонд України 

         

КОНТАКТИ:

(044) 484-00-40; (E-mail: org-metod@inephrology.kiev.ua) –  Козлюк Надія Іванівна 

(044) 225-93-77; тел/факс 225-93-87   –  Кравченко Лариса Василівна.


