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Ткаченк о Т. В.
МИК РОСК ОПИЧ ЕСКИ Й КОЛИТ:  ОБЗОР ЛИТЕР АТУР Ы И СОБСТВЕН НОЕ НАБЛЮДЕН ИЕ
Резюме. Микроскопичекий колит является особенной формой хронических воспалительных заболеваний кишечника и
представлен коллагеновым и лимфоцитарным колитами. Ежегодная заболеваемость составляет от 5 до 10 на 100000
населения, при этом пик заболеваемости приходится на 60 - 70 лет. Микроскопический колит манифестирует хроничес-
кой водянистой диареей. Диагноз подтверждают гистологическим исследованием тканей, которое выявляет утолщение
субэпителиальных коллагеновых волокон при коллагеновом колите и увеличение количества интраэпителиальных Т-
лимфоцитов при лимфоцитарном колите. Базисным препаратом для лечения микроскопического колита является будесо-
нид, который позволяет достичь ремиссии болезни у 80% пациентов в течение 8 недель. Целью обзора является ознаком-
ление врачей общей практики, эндоскопистов, патологоанатомов с обновленными данными по этиологии, эпидемиологии,
диагностики и лечению микроскопического колита.
Ключевые слова: микроскопический колит, коллагеновый колит, лимфоцитраный колит, хроническая диарея, будесонид.

Тkachenko T .V.
MICROSCOPIC COLITIS:  CLINICS,  DIAGNOSIS AND TREATMENT (REVIEW OF LITERATURE AND PERSONAL
OB SE RV AT ION)
Summary. Microscopic colitis is a particular form of chronic inflammatory intestinal diseases presented by lymphocytic and collagenous
types. An annual incidence of the disease is 5-10 cases per 100000 of population, people aged 60-70 being the most frequently
affected. Microscopic colitis is manifested by chronic watery diarrhea. The diagnosis is confirmed by hystologic investigation of tissues
demonstrating the thickening of subepithelial collagenic fibers in collagenous colitis and increase of intraepithelial T-lymphocytes in
lymphocytic colitis. The basic preparation in treatment of microscopic colitis is budesonide which allows to achieve remission of the
disease in 80% of patients within 8 weeks. The aim of this review is to present the recent data about etiology, epidemiology,
diagnostics and treatment of microscopic colitis to general practitioners, endoscopists and pathologists.
Key words:  microscopic colitis, collagenous colitis, lymphocytic colitis, chronic diarrhea, budesonide.
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РАННЯ ДІАГНОСТИКА ХРОНІЧНОЇ НИРКОВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ

Резюме. Початкова хронічна ниркова недостатність (ХНН) малосимптомна, у зв'язку з чим її рання діагностика викликає
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певні труднощі. Рання діагностика ХНН базується переважно на біохімічних методах. Найбільше значення в діагностиці
ранніх стадій ХНН на даний час має визначення ШКФ та концентрації цистатину С.
Ключові слова: хронічна ниркова недостатність (ХНН), рання діагностика, швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ),
цистатин С.

На рубежі XX і XXI століть світове співтовариство
зіткнулося з глобальною проблемою, що має не тільки
медичне, а й велике соціально-економічне значення -
пандемією хронічних хвороб. Цукровий діабет, хронічні
хвороби серця, легень, нирок, а також їх різні поєднан-
ня відзначаються у кожного другого мешканця плане-
ти, щорічно забирають багато мільйонів життів і при-
зводять до важких ускладнень, у зв'язку з чим пробле-
ма хронічних хвороб, у тому числі, хронічних хвороб
нирок, носить глобальний характер. Хронічна хвороба
нирок (ХХН) займає серед хронічних неінфекційних хво-
роб особливе місце, оскільки вона широко поширена,
пов'язана з різким погіршенням якості життя, високою
смертністю і в термінальній стадії призводить до необ-
хідності застосування дорогих методів замісної терапії -
діалізу та пересадки нирки. Багато років серйозність
проблеми ХХН недооцінювалася, вона залишалася в
"тіні" інших соціально значущих захворювань. Сплеск
інтересу до проблеми ХХН виник на початку XXI сто-
ліття, коли з'явилися дані крупних епідеміологічних
досліджень (NHANES та ін.), що показували високу час-
тоту порушень функції нирок у популяції, а також коли
стало очевидним, що діалізні служби в усьому світі не
справляються з напливом пацієнтів з термінальною нир-
ковою недостатністю (ТНН), в результаті чого більшість
пацієнтів з ХХН не доживає до діалізу, гинучи на більш
ранніх стадіях [Никула, 2001; Шилов, 2007; Steddon,
2007]. Більше того, було встановлено, що вже на стадії
помірного зниження функції нирок, різко зростає, в
порівнянні з загальнопопуляційним рівнем, ризик сер-
цево-судинних ускладнень [Мухин, 2009; Levey, 2011].
Очевидно, що подолати ці негативні тенденції можна
тільки шляхом своєчасної діагностики хвороб нирок,
початкових стадій порушення їх функціонального стану
і відповідно раннього призначення патогенетичного та
нефропротективного лікування. Однак до теперішньо-
го часу зберігається парадоксальна ситуація: з одного
боку, існують доступні методи раннього виявлення оз-
нак ураження нирок і порушення їх функції, розроб-
лені принципи нефропротективного лікування, що доз-
воляє знизити ризик ТНН на 30-50%; з іншого боку,
значна кількість хворих як і раніше потрапляє до не-
фролога лише на стадії, коли треба екстрено починати
діаліз для порятунку життя, а можливості нефропро-
текції вже упущені. Вищезазначене обумовило мету
роботи - висвітлити сучасний стан проблеми ранньої
діагностики хронічної ниркової недостатності.

Порушення функції нирок відзначається у кожного
четвертого пацієнта з серцево-судинними захворюван-
нями, однак специфічні "ниркові" фактори серцево-
судинного ризику, які виходять у цих хворих на перший
план і визначають прогноз, залишаються мало відоми-

ми широкій лікарській аудиторії. Таким чином, дово-
диться говорити про неефективність не тільки нефро-,
але й кардіопротективного лікування у пацієнтів з по-
рушеною функцією нирок [Diagnosis and management
..., 2008].

Існує ряд причин цієї згубної ситуації - як об'єктив-
ного, так і суб'єктивного характеру. Насамперед це по-
в'язано з тим, що в більшості випадків захворювання
нирок тривалий час протікають, не викликаючи жодних
скарг, змін самопочуття, які змусили б звернутися до
лікаря. Крім того, ранні клініко-лабораторні ознаки ура-
ження нирок часто мають не яскраву картину, і не вик-
ликають настороженості лікаря, особливо якщо мова
йде про пацієнта похилого та старечого віку. Початкові
симптоми ниркового захворювання в цій ситуації не-
рідко розглядаються як "вікова норма".

З метою подолання цих труднощів Національним
Нирковим Фондом США (National Kidney Foundation -
NKF) за участю великої групи експертів (комітет K /
DOQI- Kidney Disease Outcomes Quality Initiative), що
включає фахівців у галузі нефрології, епідеміології,
клінічної лабораторної діагностики, в 2002 р була зап-
ропонована концепція хронічної хвороби нирок (ХХН),
прийнята в даний час в усьому світі [National Kidney
Foundation., 2002].

Хронічна хвороба нирок (ХХН) - наднозологічне по-
няття, що об'єднує всіх хворих із ознаками пошкод-
ження нирок, що зберігаються протягом 3-х і більше
місяців за даними лабораторних та інструментальних
досліджень та/або зниженням фільтраційної функції
[Иванов, 2010; National Ridney Foundation ..., 2002].

До критеріїв діагностики ХХН відносяться:
1) наявність будь-яких маркерів пошкодження ни-

рок: а) клініко-лабораторних (в першу чергу, протеї-
нурії / мікроальбумінурії), підтверджених при повтор-
них дослідженнях і зберігаються протягом не менше 3
місяців; б) незворотних структурних змін нирки, вияв-
лених при променевому дослідженні або морфологіч-
ному дослідженні ниркового біоптату; та / або

2) зниження швидкості клубочкової фільтрації (СКФ)
до рівня <60 мл / хв. / 1,73 м2, що зберігається протя-
гом трьох і більше місяців [Пиріг та ін., 2004; Johnson et
al., 2004].

ХХН має в своїй основі загибель частини нефронів.
У решти нефронах розвиваються компенсаторні струк-
турні та функціональні зміни, які призводять надалі до
зниження функціонального резерву нирок, до розвит-
ку хронічної ниркової недостатності (ХНН). Таким чи-
ном, ХНН - симптомокомплекс, викликаний незворот-
ною поступовою загибеллю нефронів внаслідок пер-
винного чи вторинного хронічного прогресуючого зах-
ворювання нирок, що призводить до порушення екск-
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реторної та інкреторної функції нирок, гомеостазу, роз-
ладу всіх видів обміну речовин, кислотно-лужної рівно-
ваги, діяльності всіх органів і систем [Пиріг та ін., 2004;
Никула, 2001; McClellan et al., 2003].

Частота ХНН коливається у різних країнах (у межах
100-600 на 1 млн. дорослого населення) і збільшується
з віком. Найчастішими захворюваннями нирок, що при-
водять до розвитку ХНН залишаються хронічний гломе-
рулонефрит і хронічний пієлонефрит. В останні роки
зросла роль цукрового діабету і гіпертонічної хвороби
у розвитку ХНН [Levin, 2008].

Ознаки ХНН дуже варіабельні. З одного боку, може
спостерігатися багаторічний безсимптомний перебіг
ХНН, особливо характерний для хронічного пієлонеф-
риту, латентного нефриту, полікістозній хворобі. З іншо-
го боку, у зв'язку з поліморфізмом уражень внутрішніх
органів при ХНН, що далеко зайшла, на перший план
можуть виходити її неспецифічні "маски": анемічна,
гіпертонічна, астенічна, подагрична, остеопатича [Levey
et al., 2005; Greenberg, Cheung, 2001].

Початкова ХНН малосимптомна, у зв'язку з чим її
рання діагностика нерідко викликає певні труднощі.
Хворі можуть не пред'являти ніяких скарг; клінічна кар-
тина обумовлена проявом захворювання, в результаті
якого розвинулася ХНН. Проте, вже перше спілкування
з хворим і з'ясування таких даних з анамнезу, як на-
явність або відсутність хронічного гломеруло- або пієло-
нефриту, артеріальної гіпертензії, цукрового діабету,
тривалість цих захворювань, частота загострень гломе-
руло- або пієлонефриту, кількість виділеної сечі за добу,
дозволяють запідозрити ниркову недостатність і намітити
план діагностичних і лікувальних заходів.

Вказівка в анамнезі на тривалість нефрологічного
захворювання більше 5-10 років дає підставу припус-
тити наявність ниркової недостатності і виконати всі діаг-
ностичні дослідження, що підтверджують або відкида-
ють цей діагноз [Шилов, 2007; Snyder, Pendergraph,
2005].

Раніше інших можуть відзначатися скарги на зни-
ження апетиту, сухість і неприємний смак у роті, втом-
люваність. До ранніх клінічних ознак ХНН відносяться
поліурія (виділення 2-4 літри сечі на добу) з можливим
зневодненням і ніктурія, потім приєднуються загальні
симптоми - слабкість, сонливість, втомлюваність, апа-
тія, м'язова слабкість.

При об'єктивному дослідженні вже в початковому
періоді ХНН може виявлятися зниження маси тіла,
сухість шкірних покривів (у тому числі в пахвових запа-
динах), блідо-жовтуватий колір шкіри внаслідок роз-
витку анемії і затримка урохромів. При дослідженні
органів кровообігу, як правило, виявляються АГ, зміщен-
ня меж серця вліво, акцент II тону в другому міжре-
бер'ї праворуч від грудини. Однак у деяких хворих в
початкових стадіях ХНН показники АТ можуть бути нор-
мальними [John et al., 2004].

Рання діагностика ХНН заснована переважно на біо-

хімічних методах, оскільки тільки при втраті 80-90%
нефронів з'являються виражені ознаки хронічної нир-
кової недостатності [de Lusignan et al., 2005]. Хоча
клінічний аналіз сечі - протеїнурія, циліндрурія, лейко-
цитурія, гематурія - свідчать про ураження нирок і не
дають достатньої інформації про їх функціональний стан,
проте є дані про те, що протеїнурія асоціюється з більш
швидким прогресуванням ХХН і визначає більшу
ймовірність розвитку ХНН [Jafar, 2001; Gаrg et al., 2002;
Boulware et al., 2003; Iseki et al., 2003; Mann et al., 2004].

Довгий час визначення рівня білка в сечі було "зо-
лотим стандартом" для кількісної оцінки протеїнурії.
Переважаючим білком у сечі є альбумін. Останнім ча-
сом показано, що співвідношення білок-креатинин або
альбумін / креатинін у нефіксованому за часом "ви-
падковому" зразку сечі (переважно в ранній ранковій
сечі) асоціюється з добовою втратою білка (альбуміну)
і може бути альтернативним методом, більш доступ-
ним для дослідження і можливим для використання як
фактора прогнозування темпів зниження ШКФ у
пацієнтів з ХХН. Співвідношення aльбумін / креатинін
може бути маркером ниркової недостатності у пацієнтів
із встановленим хронічним захворюванням нирок із
діабетом і без діабету [Newman et al., 2000; Khan et al.,
2005; Price, 2005]. Відповідно до рекомендацій NKF K /
DOQL [2002], у хворих ХХН співвідношення білок / кре-
атинін у довільних зразках сечі слід вимірювати, вико-
ристовуючи співвідношення альбумін / креатинін, оск-
ільки альбумінурія є більш чутливим маркером, ніж
загальна екскреція білка при ХХН. Співвідношення за-
гальний білок/креатинін прийнятне, тільки якщо
співвідношення альбумін/креатинін високе (500 - 1000
мг/г). У здорових дорослих граничним є показник
співвідношення альбумін/ креатинін вище 30 мг/г; зна-
чення його >300 мг/г у жінок і >200 мг/г у чоловіків
відповідає терміну "макроальбумінурія", або "клінічна
протеїнурія".

Досить інформативним є визначення відносної
щільності (осмолярності) сечі. Одним із значущих і до-
сить ранніх симптомів ХНН є зниження відносної
щільності сечі до 1004-1011, незалежно від величини
діурезу [Brown et al., 2003; Mathew, Corsor, 2009]. Треба
мати на увазі, що наявність цукру і білка в сечі може
підвищити відносну щільність сечі (кожен 1% цукру -
на 0,004 і 3 г / л білка - на 0,01 од.).

Наявність у хворого стійкої нормохромної анемії у
поєднанні з поліурією та артеріальною гіпертонією та-
кож повинно насторожувати щодо ХНН. У клінічному
аналізі крові при розвитку ХНН, крім анемії, можливі
збільшення швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), по-
мірний лейкоцитоз, зсув лейкоцитарної формули вліво,
іноді тромбоцитопенія [Locatelli et al., 2009].

Біохімічні аналізи крові вже в початкових стадіях ХНН
можуть виявити збільшення рівня продуктів азотисто-
го обміну (сечовина, креатинін, залишкового азоту в
крові), порушення електролітного обміну (підвищення
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рівня калію, фосфору і зниження кальцію), гіпопротеї-
немію, гіпокоагуляцію, підвищення в крові рівня холес-
терину, загальних ліпідів. Виражена азотемія (рівень
креатиніну > 0,12 ммоль / л) приєднується на більш
пізній стадії - при зниженні КФ до 40 - 30 мл / хв. [Coresh
et al., 2007; Peralta et al., 2011]. Слід пам'ятати, що дос-
лідження електролітного балансу для встановлення сту-
пеня зниження функції нирок малоінформативне.

Історично склалося так, що для оцінки функціональ-
ного стану нирок використовувалися вимірювання кон-
центрації креатиніну або сечовини в сироватці або
плазмі. Однак на концентрацію сироваткового креатин-
іну можуть впливати додаткові фактори: м'язова маса
тіла, вік, стать, етнічна приналежність, особливості ста-
тури і дієта - споживання м'яса, зокрема. У той же час
дослідження фільтраційної функції нирок має найваж-
ливіше значення не тільки для діагностики ХХН, визна-
чення її стадії, але і для оцінки прогнозу, вибору такти-
ки нефропротективного лікування та вирішення питан-
ня про початок замісної терапії. Найбільш точними кри-
теріями ХНН є кліренсові методи оцінки фільтраційної
функції - по кліренсу інуліну, 

-Cr
-ЕДТА (етилендіамінтет-

раоцтової кислоти), 
99m

 -TcDTPA (діетилентріамінпента-
оцтова кислота), 

125I
-йоталамата або йогексола), які вво-

дяться в кров. Однак, технічна складність, необхідність
введення чужорідної речовини в кров, висока вартість
обмежують їх застосування.

Для широкої клінічної практики було запропонова-
но оцінювати швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ)
по кліренсу ендогенного креатиніну, який надходить у
кров природним чином у процесі самооновлення м'я-
зової тканини з приблизно постійною швидкістю. 90%
креатиніну виводиться нирковими клубочками, 10%
секретується канальцями. Для оцінки ШКФ довгий час
використовували пробу Реберга-Тареева, засновану на
зборі сечі протягом 24 годин, з наступним визначен-
ням обсягу добової сечі, концентрації креатиніну в сечі
і в крові, взятої після завершення проби. ШКФ розра-
ховується за формулою:

ШКФ = (К
С
 / К

ПЛ
) х Д (мл / хв.),

де К
С
 - концентрація креатиніну в сечі; К

ПЛ
 - концен-

трація креатиніну в плазмі; Д - хвилинний діурез в мл /
хв. Однак, збір добової сечі представляє певні труд-
нощі для пацієнтів, особливо амбулаторних. Крім того,
залишається високою ймовірність помилки, пов'язаної
з неправильним збиранням сечі або неточним вимі-
рюванням її об'єму.

Клінічні спостереження показали, що використання
рівня креатиніну крові в якості основного показника
оцінки функції нирок некоректне, оскільки в багатьох
випадках може давати про неї викривлене уявлення.
Це пов'язано з різною інтенсивністю надходження в
кров креатиніну у людей з різною м'язовою масою, яка
залежить від статі, віку, конституції. Так, один і той же
рівень креатиніну у молодого чоловіка з розвиненою
мускулатурою буде відповідати помірному зниженню

ШКФ, а у літньої жінки - 4-й стадії ХХН, що вимагає підго-
товки до замісної терапії. Іншою причиною спотворень
є канальцева секреція креатиніну, яка активізується в
міру зниження фільтраційної функції і на 4-5-й стадіях
ХХН досягає 40-50% від загальної кількості креатиніну,
що потрапляє в сечу.

З початку 70-х років минулого століття були зроб-
лені спроби розробити формулу, яка дозволила б, виз-
начивши рівень креатиніну крові і кілька додаткових
показників, що впливають на його утворення в
організмі, отримати розрахункову ШКФ, найбільш
близьку за значенням до істинної ШКФ, виміряної за
кліренсом інуліну або іншими точними методами.
Найбільш точним вважається метод розрахунку ШКФ
за формулою Cockroft-Gault [1976], тому що в ній вра-
ховується вік, маса тіла та стать хворого:

ШКФ (для жінок) = (140 - вік у роках) х маса тіла (кг)
х 1,23 / креатинін крові (мкмоль / л);

ШКФ (для чоловіків) = (140 - вік у роках) х маса тіла
(кг) х 1,05 / креатинін крові (мкмоль / л).

Останнім часом у клінічній практиці використовують
формулу MDRD [Hallan et al., 2004; Schuck et al., 2005;
Vervoort, 2002], яка включає вік, стать і етнос, але не
включає масу тіла:

ШКФ = 186 x (SCr)-1,154 x (вік)-0,203 x (0,742 для жінок) x
(1,210 для афроамериканців), де ШКФ - розрахована
швидкість клубочкової фільтрації в мл / хв. / 1,73 м2;
(SCr) - креатинін сироватки в мг / дл; MDRD - modification
of diet in renal disease. Для перекладу сироваткового кре-
атиніну з ммоль / л в мг / дл значення в ммоль / л слід
помножити на 0,0113 [Chronic Kidney Disease ..., 2006].

З формул, що використовуються для розрахунку
ШКФ у дорослих, у даний час найбільш досконалою
вважають формулу CKD-EPI, в якій враховуються раса,
стать, вік, креатинін сироватки. Запропонована номог-
рама визначення стадії ХХН за формулою CKD-EPI (2009)
і її модифікація (2011). Розрахунок ШКФ за цією фор-
мулою в порівнянні з іншими формулами (Cockroft-Gault,
MDRD) дає результати, найбільш точно зіставні з дани-
ми, отриманими при оцінці кліренсу 99mTc-DTPA, в тому
числі і при збереженій функції нирок. Показник може
бути розрахований автоматично. У формулі CKD-EPI
використовуються ті ж чотири змінні, що і в MDRD
рівнянні, але вона дає більшу можливість прогнозування
ризиків у порівнянні з формулою MDRD [Stevens et al.,
2006; Levey, et al., 2009].

У нормі до 30 років ШКФ становить у середньому
125 мл / хв. / 1,73 м2 у чоловіків і 95±20 мл/хв. / 1,73 м2

у жінок, потім починає знижуватися на 1 мл / хв. / 1,73
м2 щорічно. Критичним з точки зору прогресування ХХН
є зниження ШКФ нижче 60 мл/хв./1,73 м2, оскільки воно
пов'язане з підвищеним ризиком несприятливих ре-
зультатів ХХН (прогресування ниркової недостатності і
передчасної смерті від серцево-судинних захворювань)
[Levey et al., 2011].

Дослідження останніх років виявили кореляцію ШКФ
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з концентрацією в сироватці крові цистатина С. Рівень
цистатина С у дорослих не залежить від маси тіла, віку
чи статі; на нього істотно не впливає споживання м'яса.
Тому рядом авторів цистатин С розцінюється як канди-
дат в маркери оцінки ШКФ, причому більшість дослід-
жень показують їх порівнянну інформативність
[Burkhardt, 2002; Hojs et al., 2004; Nitta еt al., 2002; Oldose
еt al., 2001].

Цистатин С - неглікозильований білок з низькою
молекулярною масою (13 кДа), який є частиною "супер-
сімейства" циста тинів - інгібіторів протеази цистеїну.
Він продукується всіма ядерними клітинами, вільно
фільтрується через клубочки і реабсорбується і ката-
болізується в епітеліальних клітинах канальців; лише
невелика кількість виділяється з організму з сечею.
Клінічне значення визначення цистатина C не з'ясова-
не, але він може використовуватися в якості корисного
маркера ранньої ниркової дисфункції в рамках скрині-
нгових програм. Оскільки рівень цистатина C не зале-
жить від м'язової маси, він може виявитися більш чут-
ливим, ніж формула MDRD у ранній діагностиці ХХН,
особливо у старшій віковій групі. Крім того, було при-
пущено, що цистатин С може відігравати певну роль у
прогнозуванні ризику ускладнень у пацієнтів із ХХН
[Daniel et al., 2004; Chantrel еt al., 2000].

Інструментальні методи мають менше значення в
діагностиці початкової ХНН. Діапазон методів візуалі-
зації представлений ультразвуковим дослідженням
(УЗД), комп'ютерною томографією (КТ), магнітно-резо-
нансною томографією (МРТ) та ізотопним скануванням.
Хоча вони більшою мірою характеризують варіант уш-

кодження нирок, проте зменшення розмірів нирок, що
виявляється при УЗД, КТ, МРТ або сцинтиграфії, дає
підставу припустити порушення їх функціонального ста-
ну. Радіоізотопна ренографія дозволяє виявити пору-
шення секреції і екскреції ізотопу і зміни ренограми,
певною мірою, асоціюються з порушенням функціональ-
ного стану нирок у пацієнтів із ХХН.

Таким чином, діагностика початкової стадії ХНН пред-
ставляє певні труднощі і вимагає ретельного клінічно-
го та лабораторного обстеження пацієнтів для її вияв-
лення.

Найбільше значення в діагностиці ранніх стадій ХНН
у реальний час надається визначенню ШКФ і концент-
рації цистатина С в крові.

Значущість інструментальних методів для діагнос-
тики початкового періоду ХНН не велика і більшою мірою
має значення для визначення характеру ураження ни-
рок.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Огляд літературних джерел з питання ранньої діаг-
ностики хронічної ниркової недостатності свідчить про
актуальність піднятої проблеми для сучасної медицини.

2. Найбільше значення в діагностиці ранніх стадій
хронічної ниркової недостатності має визначення ШКФ
і оцінка плазмової концентрації цистатина С.

Зауважимо, що визначення плазмової концентрації
цистатина С не в достатній мірі застосовується в прак-
тичній медицині, що обумовлює необхідність подаль-
шого вивчення окресленої проблеми.
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Майко Е .В.
РА ННЯЯ  ДИА ГНОСТИКА  ХРОНИЧЕ СКОЙ ПОЧЕЧН ОЙ Н ЕДОСТАТОЧНОСТИ
Резюме. Начальная хроническая почечная недостаточность (ХПН) малосимптомна, в связи с чем ее ранняя диагностика
нередко вызывает определенные трудности. Ранняя диагностика ХПН основана преимущественно на биохимических
методах. Наибольшее значение в диагностике ранних стадий ХПН в настоящее время придается определению СКФ и
концентрации цистатина С в крови.
Ключевые слова: хроническая почечная недостаточность (ХПН), ранняя диагностика, скорость клубочковой фильтрации
(СКФ), цистатин С.

Maiko E .V.
EA RLY DIAGNOSI S OF CHR ONIC REN AL FAILURE
Summary. Initial stage of chronic renal failure (CRF) is asymptomatic, and therefore its early diagnosis often causes some difficulties.
Early diagnosis of CKD is based primarily on biochemical methods. Determination of GFR and blood concentration of cystatin C is
essential in diagnostics of early stages of CKI.
Key words:  chronic kidney insufficiency (CKI), an early diagnostics, glomerular filtration rate (GFR), cystatin C.
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