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Вступ

Хронічний пієлонефрит (ПН) є важливою медико�
соціальною проблемою через схильність до хроні�

зації, рецидивування з прогресуванням і формуванням
хронічної ниркової недостатності. Подібні наслідки ПН,
відсутність помітних змін їх попередження визначають
необхідність поглибленого вивчення імунологічних, мета�
болічних процесів макроорганізму та зовнішнього впливу
(терапії) для визначення перебігу ПН і можливостей його
корекції [2].

Сучасні дослідження довели, що в патогенезі більшості
запальних захворювань провідну роль відіграє оксидатив�
ний стрес, який виникає через дисбаланс між оксидантною
і антиоксидантною системами (АОС) [1,3]. При всіх пато�
фізіологічних процесах, що супроводжуються запаленням,
головну роль в ушкодженні клітин і тканин грають актив�
ні форми кисню. В здоровому стані вільне окислення ради�
калів сприяє елімінації віджилих клітин, ксенобіотиків,
запобігає злоякісній трансформації клітин, моделює енер�
гетичні процеси за рахунок дихального ланцюга в мітохон�
дріях, проліферацію та диференціацію клітин [8,9].

Запальне ураження органів пов'язане з «дихальним
вибухом» у фагоцитах та утворенням активних форм
кисню, які, ініціюючи оксидативні процеси, пошкоджу�
ють не тільки бактерії, але й тканини нирки. Оксидатив�
ний стрес (ОС) стимулює рецептори клітин, які, в свою
чергу, індукують продукцію прозапальних цитокінів та
експресію адгезивних молекул: E�селектину, міжклітин�
ної адгезивної молекули�1 (ICAM�1) та судинної адгезив�
ної молекули�1 (VCAM�1) [13,23,26]. Ці процеси активу�
ють лейкоцити, інфільтрацію тканин цими клітинами (у т.
ч. виникає запалення), продукцію кисневих радикалів
лейкоцитами і резидентними клітинами (наприклад, мак�
рофагами, судинними гладком’язовими, ендотеліальними
клітинами і фібробластами) [13,26,27]. При цьому в крові
і тканинах спостерігається висока концентрація продуктів
перекисного окислення ліпідів (ПОЛ), у тому числі мало�
нового альдегіду (МДА), що дестабілізує клітинні мем�
брани, а його накопичення викликає токсичне ураження
структури нирок [21,23,25]. Церулоплазмін (ЦР) — бага�

тофункційний глікопротеїд α2�глобіну сироватки з вла�
стивостями зовнішньоклітинного антиоксиданту та ендо�
генного індуктора запалення, що запобігає виникненню
супероксидантних радикалів [9,13,27]. Підвищення рівня
ЦП — ознака збереження рівноваги ПОЛ�АОС. При вис�
наженні АО потенциалу, зростання МДА сироватки
супроводжується зниженням ЦП. Трансферин (Тр) нале�
жить до гострофазових показників запалення сироватки
крові, його рівень при запаленні зменшується [26,27]. 

Зниження імунореактивності макроорганізму, висо�
кий рівень процесів ПОЛ, провідних складових патогене�
зу запального процесу, сприяло вивченню рівнів ІЛ�23 і
МСП�1 в цій когорті хворих. Відомо, що ушкодження
паренхіми нирок призводить до продукції медіаторів
запалення, стимулюючих продукцію моноцитарного
хемоатрактантного протеїну�1 (МСР�1), як локального
медіатора, утвореного в нирковій тканині, а також проти�
запального цитокіну ІЛ�23, який є важливою ланкою про�
тизапальної дії [7,10,12].

Зростання рівня МСР�1 корелює зі ступенем активно�
сті тубулоінтерстиціального ушкодження і фіброзу при
захворюваннях нирок. Збереження високого рівня МСР�1
в сечі, незважаючи на антибактеріальну терапію, вказує на
значний ризик швидкого прогресування захворювання з
розвитком термінальної ниркової недостатності
[18,20,24]. Враховуючи все вищезазначене, слід розгляда�
ти ПН як мікробний процес, що індукує патологію мем�
бран з їх дестабілізацією, посиленням ПОЛ та порушен�
ням імунологічного статусу організму.

Ефективність лікування ПН залежить від комплекс�
ної дії на всі складові патогенезу захворювання — дифе�
ренційована антимікробна, дезінтоксикаційна, мембрано�
стабілізуюча та імунокорегуюча терапія. Одним з препа�
ратів, здатним впливати на всі ланки патогенезу ПН, 
є препарат рослинного походження «Канефрон Н» («Біо�
норіка СЕ»). Цей лікарський засіб є комплексним рослин�
ним препаратом, складові якого мають протизапальну,
спазмолітичну, м'яку сечогінну, антибактеріальну та
нефропротекторну (антипротеїнуричну) дію. Крім того,
довготривале антибактеріальне лікування дітей з хроніч�
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ним, часто рецидивуючим ПН, вимагає пошуків менш
токсичних, дієвих препаратів лікування ПН.

Метою дослідження було вивчення впливу препарату
«Канефрон Н» на оксидантний та імунологічний статус
дітей, хворих на ПН.

Матеріал і методи дослідження

У нефрологічному відділені ДКЛ №7 було обстежено 90 ді�
тей віком від 1 року до 17 років з різними формами ПН. 
Всі пацієнти були розподілені на 5 клінічних груп: 1 група —
хворі в активній стадії ПН отримували 14 діб антибакте�
ріальну терапію, 3 місяці Канефрон; 2 група — 4 тижні
антибактеріальної терапії та уросептики за ступінчастою
схемою, 1 місяць Канефрон; 3 група — 4 тижні антибакте�
ріальної терапії та уросептиків за ступінчастою схемою,
без Канефрону; 4 група — хворі в стадії ремісії отримува�
ли Канефрон по 1 місяцю 2 рази на рік; 5 група — хворі в
стадії ремісії не отримували Канефрон. Канефрон давався
в адекватній за віком формі і дозі (згідно з інструкцією). 

Показники пероксидації ліпідів, антиоксидантної фер�
ментемії та ферментурії вивчено у 90 хворих. Кров для
дослідження брали з ліктьової вени вранці після 12–16
годин голоду, збирали ранішню порцію сечі. Інтенсив�
ність вільнорадикального окислення оцінено за вмістом
малонового деальдегіду (МДА) у сироватці та сечі за
допомогою модифікованого спектрофотометричного
методу Н.Д. Стальної, в основі якого — реакція МДА з 
2�тіобарбітуровою кислотою, що при кислому значенні
рН і 95°С утворює забарвлений триметиновий комплекс
[5,6]. Вміст у сироватці крові антиоксиданту церулоплаз�
міну (ЦП) визначено за методом Равіна [11]. Загальну
пероксидазну активність (ЗПА) еритроцитів досліджено
в реакції з індигокарміном [13,15,16]. Концентрацію транс�
ферину у сироватці крові визначено за допомогою реакції
із залізо�амоній цитратом [13,16]. Вміст SH�груп крові
оцінено за методом Фоломеєва [13,16].

Рівень цитокінів МСР�1 та інтерлейкіну 23 (ІЛ�23) у
сироватці визначено у 50 дітей, хворих на ПН, із застос�
уванням імуноферментного методу (тест�система Bender,
США; аналізатор SunRise TouchScreen). Отримані резуль�
тати порівняно з показниками 20 здорових дітей. Всі до�
слідження виконані в лабораторіях імунології та біохімії
ДУ «ІН НАМНУ».

Результати дослідження та їх обговорення
Проведені дослідження дозволили визначити, що рівні

прозапальних цитокінів, які продукуються клітинами моно�
цитарно�макрофагальної системи, значно перевищували
показники норми у всіх хворих. Особливе зростання рівнів
МСР�1 та ІЛ�23 — у понад 2 рази — спостерігалось в групах
дітей з гострим первинним і вторинним ПН (табл. 1).

Зростання цих хемокінів при гострому ПН свідчить
про адекватну відповідь макроорганізму на запальний про�
цес. Зниження рівня цитокінів у хворих з хронічними варі�
антами ПН порівняно з гострим можно розцінювати як
виснаження клітинного та гуморального імунітету внас�
лідок тривалого і рецидивного перебігу захворювання.
Відомо, що інфекційні збудники здатні викликати дизрегу�
ляцію цитокінового каскаду, починаючи з порушень у
системі мононуклеарних фагоцитів, а цитокіни макрофагів
визначають тип імунної відповіді, впливаючи на диферен�
ціювання Т�хелперів [4,8]. Бактеріальне ураження клітин
паренхіми нирок призводить до продукції медіаторів за�
палення, які, в свою чергу, під впливом прозапальних цито�
кінів, таких як ІЛ�17, ІЛ�23, стимулюють продукцію МСР�1. 

Після комплексного антибактеріального лікування у
всіх хворих спостерігалось вірогідне зниження показників,
але нормалізації їх не відбулось. Рівні МСР�1 та ІЛ�23 збе�
рігались підвищеними майже в 2 рази, незважаючи на кон�
статовану клініко�лабораторну ремісію. Враховуючи вплив
хемоатрактантів на проліферацію фібробластів, посилений
синтез колагену та проліферацію гладком’язових клітин
судин, що спричиняє прогресування ураження судин інтер�
стицію [4], відсутність нормалізації рівнів цитокінів може
свідчити про негативний перебіг ПН, ризик розвитку інтер�
стиціального фіброзу та втрати функції нирок. Крім того,
порушення на етапі фагоцитозу сприяють тривалій перси�
стенції збудника, що викликає постійну стимуляцію про�
дукції прозапальних моно� і лімфокінів (ІЛ�17, ІЛ�23,
МСР�1) на фоні тривалої стимуляції внаслідок високої
активності моноцитарно�макрофагальної ланки в умовах
хронічного запалення [10,15]. 

З метою запобігання несприятливого перебігу ПН та
поліпшення стану імунної системи дітям 1�ї, 2�ї та 4�ї гру�
пи призначався Канефрон Н за різними схемами.

Максимальне зниження рівнів цитокінів на тлі ліку�
вання відбулося у першій групі спостереження, де хворі

Таблиця 1
Рівні МСР�1, ІЛ�23 у дітей з різними формами ПН в динаміці лікування*

Примітка. *Перемінні представлено як медіана /25; 75 перцентилі. 

Таблиця 2
Рівень МСР�1, ІЛ�23 в динаміці лікування Канефроном*

Примітка. * Перемінні представлено як медіана /25; 75 перцентилі.
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отримували Канефрон Н 3 місяці. Відсутність динаміки
спостерігалась у пацієнтів 3 групи, де діти отримували
тільки антибактеріальне лікування, без подальшого при�
йому Канефрону. У 2 та 4 групах показники мали прак�
тично однакову динаміку, що можна пояснити застос�
уванням препарату протягом місяця. Діти з 5 групи спо�
стереження перебували в стадії стійкої ремісії і взагалі не

отримували лікування, тому показники цитокінів у них не
змінювались так, як в інших групах (табл. 2).

Найбільше підвищення продукції і рівня цитокінів в
крові виявлене у пацієнтів з обструктивними варіантами
гострого і хронічного ПН, що вказує на посилений ризик
апоптозу клітин та зниження функціонального стану нирок. 

При вивченні стану оксидантно�антиоксидантного
балансу в крові дітей з різними формами та варіантами
ПН встановлено, що у всіх хворих була порушена рівно�
вага між АОС та активністю процесів ПОЛ: в крові пацієн�
тів спостерігалось підвищення в середньому в 4,7 разу про�
дукції МДА сироватки крові, в 1,3 разу в еритроцитах на
фоні зниження на 44,0% вмісту Тр і СПА еритроцитів
майже на 40%, тоді як показники вмісту ЦП не відрізня�
лись від показників практично здорових дітей (табл. 3).

Показники АОС не відповідали нормативам у всіх гру�
пах спостереження. Після лікування відмічалось наближен�
ня до норми, але повної нормалізації не відбулося (табл. 4).

МДА — кінцевий продукт ПОЛ в сироватці, його
накопичення призводить до токсичного ураження струк�
турних елементів нирок. Найбільше відхилення порівня�
но з контролем спостерігалось у дітей 1, 2 та 3 груп, які
знаходились в активній стадії ПН, але якщо у хворих 1
групи після 3�місячного вживання Канефрону відмічено
вірогідне зниження МДА, в 2 групі — менш виразне, то в 3
групі, де Канефрон не призначався, рівень МДА не змі�
нився. Пацієнти 4 та 5 груп знаходились в ремісії, тому
суттєвої різниці рівнів МДА у них не було. 

ЦП є багатофункціональним глікопротеідом α2�глобу�
лінів сироватки крові з властивостями зовні клітинного
антиоксиданту та ендогенного модулятора запалення. Про�

Таблиця 3 
Показники ПОЛ�АОС дітей з ПН (M±SD)

Примітка: *p<0,05 порівняно з практично здоровими дітьми.

Таблиця 4 
Показники АОС на фоні лікування Канефроном у дітей з ПН

Примітки: *а — до лікування, б — після лікування. Перемінні представлено як медіана/25;75 перцентилі.
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відна дія ЦП полягає у попередженні виникнення суперок�
сидантних радикалів. У нашому дослідженні спостеріга�
лось зниження рівня ЦП з підвищенням концентрації
МДА, що було ознакою вичерпаного АО�потенціалу. Най�
виразніше ця закономірність спостерігалась в групах 1, 2, 3.

Трансферин (Тр) відносять до гострофазових показ�
ників — при запаленні його рівень зменшується. Тому ціл�
ком зрозуміле зменшення його рівнів у дітей в активній
стадії ПН (1, 2, 3 групи) і повільне підвищення у динаміці
спостереження.

Подальший аналіз спостереження за хворими в дина�
міці, протягом року, продемонстрував зменшення частоти
рецидивів ПН. В групі 1, де хворі з ПН в активній фазі
приймали Канефрон Н протягом 3 місяців, рецидивів зах�
ворювання не було, на відміну від групи 3 (лікування було
обмежено лише антібактеріальною терапією), де рецидив

ПН документовано в 20,0% випадків. Серед пацієнтів, що
отримували Канефрон по місяцю (2 та 4 групи), рецидиви
ПН спостерігались в 13,0% та 10,0% відповідно (див. рис.).

Висновки

Довгострокове застосування препарату «Канефрон Н»
(протягом 3 місяців) призвело до найбільшої нормалізації
показників антиоксидантного статусу та поліпшення рів�
нів цитокінів сироватки крові. Спостереження хворих
протягом 12 місяців довело зменшення рецидивів хроніч�
ного та випадків хронізації гострого ПН. Таким чином,
Канефрон Н є доцільним та безпечним препаратом, реко�
мендованим для відновлення імунологічного та антиокси�
дантного статусу після антибактеріальної терапії ПН в
активній стадії та антирецидивним заходом в стадії ремі�
сії у всіх хворих з ПН.
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ЛІТЕРАТУРА

ФИТОПРОФИЛАКТИКА РЕЦИДИВИРОВАНИЯ ПИЕЛОНЕФРИТА У ДЕТЕЙ
О.В. Лавренчук, Л.В. Король, В.Э. Дриянская, И.В. Багдасарова
ГУ «Институт нефрологии НАМН Украины», г. Киев, Украина
Цель: изучение влияния препарата «Канефрон Н» на оксидантный и иммунологический статус детей, больных пиелонефритом (ПН).
Пациенты и методы. Обследовано 90 детей в возрасте от 1 до 17 лет с разными формами ПН. Изучались показатели пероксидации липидов, анти%
оксидантной ферментемии и ферментурии. Все пациенты были распределены на 5 клинических групп: 1 группа — больные в активной стадии ПН,
получавшие 14 дней антибактериальную терапию, 3 месяца Канефрон; 2 группа — 4 недели антибактериальной терапии и уросептики по ступенча%
той схеме, 1 месяц Канефрон; 3 группа — 4 недели антибактериальной терапии и уросептики по ступенчатой схеме, без Канефрона; 4 группа —
больные в стадии ремиссии, получавшие Канефрон по 1 месяцу дважды в год; 5 группа — больные в стадии ремиссии, не получавшие Канефрон. 
Результаты. Длительное применение препарата «Канефрон Н» (в течение 3 месяцев) привело к наибольшей нормализации показателей антиокси%
дантного статуса и улучшения уровней цитокинов сыворотки крови. Наблюдение больных на протяжении 12 месяцев доказало уменьшение реци%
дивов хронического и случаев хронизации острого ПН. 
Выводы. Канефрон Н является эффективным и безопасным препаратом, рекомендованным для восстановления иммунологического и антиокси%
дантного статуса после антибактериальной терапии ПН в активной стадии и в стадии ремиссии с целью профилактики рецидивов заболевания у
всех больных ПН.
Ключевые слова: пиелонефрит, оксидантный и иммунологический статус, рецидив, Канефрон Н.
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PHYTOPROPHYLACTIC TREATMENT OF THE PYELONEPHRITIS RECURRENCE IN CHILDREN   
O.V. Lavrenchuk, L.V. Korol', V.E. Driyanskaya, I.V. Bagdasarova
«Institute of Nephrology NAMS of Ukraine», Kiev, Ukraine
Purpose: To study the influence of the «Canephron N» preparation on oxidative and immunological status of children with pyelonephritis (PN).
Patients and methods. A total of 90 children aged from 1 to 17 years with various forms of pyelonephritis were under observation. The data of lipid peroxi%
dation and antioxidant enzymemia and enzymuria were studied. All patients were divided into 5 clinical groups: 1st group — patients in the active stage of
pyelonephritis, who had received antibacterial therapy during the 14 days and 3 months of Canephron; 2nd group 2 — 4 weeks of antibacterial therapy and
uroseptic by step scheme and 1 month of Canephron, 3rd group — 4 weeks of antibacterial therapy and uroseptic by step scheme, without Canephron appli%
cation, 4th group — patients in remission who had received Canephron for 1 month twice a year, and 5th  group — patients in remission who had not received
Canephron.
Results. Prolonged applications of «Canephron N» preparation (during 3 months) has led to the normalization of the highest antioxidant status and improve
the levels of serum cytokines. Observation of patients at 12 months proved decrease recurrence of chronic and cases of acute pyelonephritis.
Conclusions. Canephron N is effective and safe preparation, recommended for restoring of immunological and antioxidant status after antibacterial therapy
of pyelonephritis in the active stage and in remission in order to prevent a recurrence of the disease in all patients with pyelonephritis.
Key words: pyelonephritis, oxidative and immunological status, recurrence, Canephron N.

Могут ли прививки провоцировать 
у детей развитие аутизма? 

Глубокая обеспокоенность родителей маленьких
детей по поводу возможных побочных эффектов вакци�
нации отмечается практически во всех странах. Ученые
из США с помощью научных фактов пытаются раз�
веять мрачные мифы о вреде прививок.

Современные «традиционные» СМИ (телевидение
и пресса), чтобы более или менее успешно конкуриро�
вать с Интернетом, с радостью хватаются за любую сен�
сационную новость. Одной из любимой тем даже дале�
ко не «желтых» изданий является мнимая или реальная
опасность детских прививок.

В результате, как свидетельствует неумолимая ста�
тистика, не менее 10% американских родителей вообще
отказываются от вакцинации своих детей.

Правительственное ведомство США в очередной раз
на основании результатов новых научных исследований
пытается успокоить недоверчивых отцов и матерей.

Ученые из департамента американского минздрава
по борьбе с инфекционными заболеваниями (Центры
по контролю и профилактике заболеваний — Centers
for Disease Control and Prevention) опровергают суще�
ствование связи между вакцинацией детей в возрасте
до 2�х лет и развитием аутизма.

Среди родителей дошкольников в США и других
странах очень устойчив миф относительно того, что
якобы большое количество антигенов, которые вводят�
ся в организм малышей в этот период максимальной
иммунизации, могут провоцировать развития аутисти�
ческих расстройств.

Авторы исследования наблюдали 256 детей с рас�
стройствами аутистического спектра и 752 их сверстни�
ка, которые аутизмом не страдали.

Изучая медицинские карты испытуемых, ученые с
высокой точностью высчитали общее количество анти�
генов возбудителей разных болезней, которые были
введены детям.

«Все дети — и страдающие аутизмом, и здоровые
получали прививки по одним и тем же схемам с введе�
нием одинаковых доз. Нами не было обнаружено
какой�либо связи между антигенной нагрузкой и
риском развития расстройств аутистического спектра»,
— сообщает руководитель исследования профессор
Фрэнк ДеСтефано (Frank DeStefano).

Он также добавляет, что многие современные вак�
цины (например, от коклюша) содержат гораздо мень�
ше антигенов, чем старые.

Источник: http://medexpert.org.ua
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