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Editor’s Page

Весна — це пора року, коли формується 
те, що восени принесе врожай. А. Сурозькому 
приписують такі слова: «Людина дозріває тоді, 
коли негатив від вчинків інших уже не може 
погасити у ній любов до людей». Пестуємо лю-
бов до людей!

З повагою, Дмитро Іванов 

Шановні колеги!

DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.13.1.2024.435



2 , ISSN 2307-1257 (print), ISSN 2307-1265 (online) Vol. 13, No. 1, 2024

Запрошені статті

Guest Articles

Вступ
Гломерулонефрит (ГН) — одне з найбільш частих за-

хворювань нирок у дітей, що призводить до розвитку 
хронічної хвороби нирок (ХХН), хронічної ниркової не-

© 2024. The Authors. This is an open access article under the terms of the  Creative Commons Attribution 4.0 International License, CC BY,   which allows others to     freely distribute the published 
article, with the obligatory reference to the authors of original works and original publication in this journal.
Для кореспонденції: Іванов Дмитро Дмитрович, доктор медичних наук, професор, кафедра нефрології та екстракорпоральних технологій, Національний медичний університет імені  
О.О. Богомольця, бульв. Т. Шевченка, 13, м. Київ, 01601, Україна; e-mail: ivanovdd@ukr.net
For correspondence: Dmytro D. Ivanov, MD, PhD, Professor, Department of nephrology and extracorporal technologies, Bogomolets National Medical University, T. Shevchenko boulevard, 13, Kyiv, 01601, 
Ukraine; e-mail: ivanovdd@ukr.net
Full list of authors information is available at the end of the article.

достатності (ХНН) та ранньої інвалідизації. Згідно зі ста-
тистичними даними (2022 р.), в Україні за поширеністю 
ГН є другим після інфекції сечовивідних шляхів серед на-
бутих захворювань нирок у дитячому віці (табл. А, В) [8]. 

УДК 616.611-002-07-08:614.212:006]-053.2 DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.13.1.2024.436

Безрук В.В.1 , Андрійчук Т.П.2, Іванов Д.Д.3 , Фоміна С.П.4 , Шкробанець І.Д.5 

1Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна
2КНП «Міська дитяча клінічна лікарня», м. Чернівці, Україна
3Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна
4ДУ «Національний науковий центр хірургії та трансплантології імені О.О. Шалімова» НАМН України, м. Київ, 
Україна
5Національна академія медичних наук України, м. Київ, Україна 

Cтандартизація надання медичної допомоги дітям: 
локальний клінічний протокол медичної допомоги 

дітям з гломерулонефритами  
на рівні госпітального округу

For citation: Počki. 2024;13(1):2-17. doi: 10.22141/2307-1257.13.1.2024.436

Резюме. Гломерулонефрит (ГН) — одне з найбільш частих захворювань нирок у дітей, що призводить 
до розвитку хронічної хвороби нирок, хронічної ниркової недостатності та ранньої інвалідизації. Згідно 
зі статистичними даними (2022 р.) в Україні за поширеністю ГН є другим після інфекції сечовивідних 
шляхів серед набутих захворювань нирок у дитячому віці. Система стандартизації медичної допомоги 
орієнтована на розробку та впровадження медико-технологічних документів, які допомагають лікарю 
ефективно діяти в конкретних клінічних ситуаціях, уникаючи неефективних дій та втручань. У статті ви-
світлено підходи щодо поліпшення якості надання медичної допомоги дитячому населенню на регіо-
нальному рівні — локальний клінічний протокол медичної допомоги дітям з гломерулонефритами (узго-
дження клінічного маршруту пацієнта та стандартизація діагностичних, лікувальних і профілактичних 
заходів у закладах охорони здоров’я на рівні госпітального округу).
Ключові слова: медична допомога; гломерулонефрит; діти

Таблиця А. Захворюваність і смертність дітей віком до 1 року, 2022 р.

Найменування класів, 
окремих хвороб.  
Шифр за МКХ-10

Зареєстровано хвороб, 
установлених вперше в житті Померло Із загальної кількості 

померлих (гр. 3) — 
померло поза 
стаціонаромУсього З них 

хлопчиків Усього З них 
хлопчиків

Хвороби сечостатевої 
системи N00-N99

Україна 2928 1747 4 3 0

Чернівецька область 81 42 0 0 0

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://orcid.org/0000-0002-8366-9572
https://orcid.org/0000-0003-2609-0051
https://orcid.org/0000-0001-7483-9712
https://orcid.org/0000-0003-2778-2463
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У статті представлено розроблений та впровадже-
ний локальний клінічний протокол медичної допомо-
ги дітям з гломерулонефритами на рівні госпітального 
округу (Чернівецька область), який дає можливість по-
ліпшити якість надання медичної допомоги дитячому 
населенню на регіональному рівні; узгодити клінічний 
маршрут пацієнта та стандартизувати діагностичні, лі-
кувальні та профілактичні заходи у закладах охорони 
здоров’я на рівні госпітального округу.

Перелік скорочень,  
що використовуються в протоколі

МКХ-10 — Міжнародна статистична класифікація 
хвороб та споріднених проблем охорони здоров’я 10-го 
перегляду

KDIGO — Kidney Disease Improving Global Outcomes
ГХН — гостра хвороба нирок
ШПГН — швидкопрогресуючий гломерулонефрит
ГГН — гострий гломерулонефрит
ГПН — гостре пошкодження нирок
ХХН — хронічна хвороба нирок
ШКФ — швидкість клубочкової фільтрації
НС — нефротичний синдром
АГ — артеріальна гіпертензія
МКР — мінералокісткові розлади
ЛПМД — локальний протокол медичної допомоги
ЗПСМ — загальна практика — сімейна медицина
АПФ — ангіотензинперетворювальний фермент
БРА-2 — блокатори рецепторів до ангіотензину-2
ГКС — глюкокортикостероїди
ЛОР — оториноларинголог
ЕКГ — електрокардіографія
мл/кг — мілілітр на кілограм
мг/кг — міліграм на кілограм

А. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА
А.1. Діагноз [7]: 

Гостра хвороба нирок
1. Швидкопрогресуючий гломерулонефрит
1.1. Первинний (N01)
1.2. Вторинний, обумовлений (N08.0):
а) інфекційними хворобами (N08.0)
б) системними хворобами сполучної тканини, сис-

темними васкулітами (N08.5)
в) злоякісними новоутвореннями (N08.1)
г) гіперчутливістю до медикаментів (N14)
д) іншими причинами (N15)

2. Гострий гломерулонефрит (N00)
3. Гострий тубулоінтерстиціальний нефрит (N10):
а) неінфекційний
б) інфекційний, у тому числі гострий пієлонефрит
4. Гемолітико-уремічний синдром з уточненням — 

типовий, атиповий, інший варіант (D59.3)
5. Гостре пошкодження нирок (N17)

Хронічна хвороба нирок
1. Хронічний гломерулонефрит (N03)
2. Гломерулопатія (нефропатія мінімальних змін, 

ФСГС, інші подоцитопатії, мембранозна нефропатія, 
IgA-нефропатія)

2.1. Нефротичний синдром (N04)
3. Хронічний гломерулонефрит вторинний (N08), 

обумовлений:
а) системними хворобами сполучної тканини (N08.5)
б) вовчаковим нефритом (†M32.1)
в) системними васкулітами: вузликовий поліарте-

ріїт (М30.8), ювенільний поліартеріїт (М30.2), інші не-
кротизуючі васкулопатії (М31), геморагічний васкуліт 
(хвороба Шенлейна — Геноха) (D69.0)

г) хворобами крові та імунними порушеннями 
(N08.2), множинною мієломою (С90), іншими

Некласифіковані зміни
1. Протеїнурія безсимптомна (ізольована) (R80), 

ортостатична (N39.2)
2. Нефротичний синдром (N04)

А.1.2. Шифр згідно з МКХ-10: D69.0; N00–39.2; 
M30.2–32.1; R80

А.1.3. Потенційні користувачі: лікарі — дитячі не-
фрологи, дитячі урологи, лікарі-педіатри, лікарі за-
гальної практики — сімейної медицини.

А.1.4. Мета протоколу: удосконалення та поліп-
шення якості надання медичної допомоги дитячому 
населенню Чернівецької області; внесення змін та до-
повнень до локальних протоколів надання медичної 
допомоги (ЛПМД) дітям з нефрологічною патологією; 
узгодження та стандартизування діагностики, лікуван-
ня та профілактики гломерулонефритів.

А.1.5. Дата складання: жовтень 2023 р.
А.1.6. Дата перегляду протоколу: вересень 2026 р.
А.1.7. Розробники: 
Безрук В.В. — д.мед.н., професор, професор за-

кладу вищої освіти, кафедри педіатрії, неонатології та 

Таблиця В. Контингенти дітей-інвалідів віком до 16 років, які проживають в районі обслуговування 
лікувально-профілактичного закладу, будинку дитини або інтернатному закладі, 2022 р.

Найменування класів, 
окремих хвороб.  
Шифр за МКХ-10

Кількість дітей з інвалідністю на кінець року У тому числі діти 
з інвалідністю, які 

вперше в звітному році 
стали інвалідами

Усього
У тому числі віком

до 3 років 3–6 7–14 15–17

Хвороби сечостатевої сис-
теми N00-N99

Україна 2705 57 369 1581 698 292

Чернівецька область 86 3 10 48 25 13
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перинатальної медицини Буковинського державного 
медичного університету.

Андрійчук Т.П. — експерт Департаменту ОЗ за фа-
хом «дитяча нефрологія», завідувачка нефрологічним 
відділенням КНП «Міська дитяча клінічна лікарня» 
м. Чернівці. 

Рецензенти: 
Іванов Д.Д. — д.мед.н., професор, завідувач кафе-

дри нефрології та екстракорпоральних технологій На-

ціонального медичного університету імені О.О. Бого-
мольця.

Фоміна С.П. — д.мед.н., старший науковий спів-
робітник, відділ дитячої нефрології ДУ «Національ-
ний науковий центр хірургії та трансплантології імені 
О.О. Шалімова НАМН України».

Шкробанець І.Д. — д.мед.н., професор, начальник 
лікувально-організаційного управління Національної 
академії медичних наук України.

А.1.8. Термінологія [1, 2, 7]. Етіологія

Таблиця 1. Маркери патологічних змін сечової системи (KDIGO 2022, адаптовано)

№ Маркер Примітки

1 Альбумінурія Співвідношення альбумін/креатинін сечі (САК) ≥ 30 мг/г; ≥ 3 мг/ммоль або 
альбумінурія > 30 мг/добу

2 Зміни осаду сечі
Наявність стійких (підтвердження 2–3 рази з інтервалом 2–3 дні) змін осаду 
сечі: еритроцитурія/еритроцитарні циліндри, лейкоцитурія/лейкоцитарні 
циліндри, зернисті циліндри, клітини тубулярного епітелію

3
Лабораторні прояви тубуляр-
них дисфункцій або синдро-
мів

Зміни концентрації електролітів сироватки та/або сечі, порушення кислотно-
лужної рівноваги, синдром Фанконі, нирковий тубулярний ацидоз, синдроми 
Бартера, Гітельмана, нефрогенний нецукровий діабет, інші

4 Патогістологічні зміни Пошкодження клубочків, канальців, інтерстицію

5 Структурні зміни, встановле-
ні під час візуалізації нирок

Камені, гідронефроз, кісти, збільшені або зменшені розміри нирок, асиме-
трія розмірів нирок

6 Стійке зниження  
рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 Інші маркери уражень сечової системи відсутні

Гостра хвороба нирок (ГХН) — наявність одного чи 
декількох маркерів патологічних змін сечової системи 
(див. табл. 1, пункти 1–4) тривалістю < 12 тижнів та з 
різним рівнем ШКФ (табл. 2).

Таблиця 2. Класифікація ГХН

Стадія Рівень ШКФ  
(CKD-EPI, мл/хв/1,73 м2)

І ≥ 60

ІІ 16–59

ІІІ ≤ 15

Швидкопрогресуючий гломерулонефрит (ШПГН) — 
пошкодження нирок, для якого характерне утворення 
напівмісяців у > 50 % клубочків. Діагноз встановлюють 

клінічно на основі подвоєння концентрації креатиніну 
від вихідного рівня за період від 2 до 12 тижнів за від-
сутності іншого пояснення або за даними морфологіч-
ного дослідження біоптату нирки.

Гострий гломерулонефрит (ГГН) — гострий пост-
інфекційний гломерулонефрит, діагноз якого встанов-
люється на підставі даних анамнезу та наявності мар-
керів пошкодження сечової системи, характерних для 
нього, тривалістю менше ніж 12 тижнів.

У дитячій практиці не тільки розрізняють ГГН за-
лежно від клінічного варіанта, але й виділяють актив-
ність та зазначають функцію нирок (табл. 4).

Гостре пошкодження нирок (ГПН) — наявність од-
ного з наведених проявів:

— підвищення креатиніну крові > 26,5 мкмоль/л 
впродовж 48 годин, або

Таблиця 4. Класифікація ГГН у дітей

Клінічний варіант

Нефритичний синдром (N00)

Ізольована протеїнурія з відомим морфологічним діагнозом (N06) або неуточнена

Ізольована еритроцитурія (R31)

Активність

Період розгорнутих проявів

Період оборотного розвитку

Період ремісії (повної, часткової)

Функція нирок
Збережена

Порушена (уточнення: тотальна, парціальна)
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— підвищення креатиніну крові ≥ 1,5 раза від почат-
кового відомого рівня, який був визначений протягом 
попередніх 7 днів, або

— діурез < 0,5 мл/кг/год протягом 6 годин.
Діагноз ГПН встановлюють у разі об’єм-залежної 

втрати функції нирок, яка відновлюється за досягнен-
ня еуволемії протягом 3–5 діб та/або за відсутності 
клінічної або морфологічної верифікації основи ГХН. 
Стадійність ГПН залежить від віку (табл. 5).

Стадії ГПН співвідносяться з критеріями RIFLE: І 
стадія — Risk (ризик), II стадія — Injury (пошкоджен-
ня), IІІ стадія — Failure (недостатність). Наступні 
стадії: Limitation (обмеження) — відсутність функції 
нирок протягом 4 тижнів, End stage (кінцева стадія) — 
відсутність функції нирок > 3 місяців.

Хронічна хвороба нирок (ХХН) — наявність марке-
рів патологічних змін сечової системи тривалістю по-
над 12 тижнів незалежно від їх причини (див. табл. 1). 
Основним показником стадії ХХН є рівень швидкості 
клубочкової фільтрації (ШКФ), яка точно та просто 

(одним числовим значенням) характеризує функціо-
нальний стан нирок (табл. 7).

Примітка до табл. 7. Основними тестами для ви-
значення функції нирок є: концентрація креатиніну в 
плазмі, розрахункова швидкість клубочкової фільтрації 
(рШКФ):

Розрахункова формула CKD-EPI 
(Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration, 

2009):

рШКФ = 141 × min (креатинін крові, мг/дл/0,9) – 
– 0,411 × max (креатинін крові, мг/дл/0,9) –  

– 1,209 × 0,993 віку × (1,159 для афроамериканців) — 
для чоловіків;

рШКФ = 141 × min (креатинін крові, мг/дл/0,7) – 
– 0,329 × max (креатинін крові, мг/дл/0,7) – 

– 1,209 × 0,993 віку × (1,159 для афроамериканців) — 
для жінок.

Відповідність стадій ХХН кодуванню за МКХ-10 по-
дано у табл. 9 (http://www.icdlOdata.com/ICDIOCM/Codcs).

Таблиця 5. Стадії ГПН (діти: вік до 18 років)

Стадія  Креатинін крові Діурез

І Збільшення в 1,5–1,9 раза від попереднього, або збільшення 
> 26,5 мкмоль/л, або зменшення рШКФ на 25 %

< 0,5 мл/кг/год протягом від 8 
до 16 годин

II Збільшення в 2–2,9 раза від попереднього, або зменшення рШКФ 
на 50 %

< 0,5 мл/кг/год протягом від 
16 до 24 годин

III
Збільшення в 3 рази від попереднього, або збільшення 
≥ 353,6 мкмоль/л, або ініціація замісної ниркової терапії, або 
рШКФ < 35 мл/хв/1,73 м2, або зменшення рШКФ на 75 %

< 0,3 мл/кг/год протягом ≥ 24 
годин або анурія ≥ 12 годин

Таблиця 6. Стадії ГПН (новонароджені: 0–4 тижні)

Стадія  Креатинін крові Діурез

0 Без змін або збільшення < 26,5 мкмоль/л ≥ 1,5 мл/кг/год

І Збільшення на 26,5 мкмоль/л або збільшення на 150–200 % 
від попереднього < 1,5 мл/кг/год протягом 24 годин

II Збільшення на 200–300 % від попереднього < 1,0 мл/кг/год протягом 24 годин

III Збільшення на 300 % від попереднього, або збільшення 
≥ 221 мкмоль/л, або ініціація замісної ниркової терапії

< 0,7 мл/кг/год протягом 24 годин 
або анурія 12 годин

Таблиця 7

Стадія Характеристика ШКФ (мл/хв/1,73 м2)

ХХН-І Ураження нирок з нормальною або збільшеною ШКФ 90

ХХН-ІІ Ураження нирок з незначним зниженням ШКФ* 60–89

ХХН-ІІІа ШКФ незначно або помірно знижена 45–59

ХХН-ІІІб ШКФ помірно або виражено знижена 30–44

XXH-IV Виражено знижена ШКФ 15–29

XXH-V Ниркова недостатність < 15

Примітка. * — ШКФ знижена порівняно з показником у молодих дорослих (у нормі у середньому становить 
125 мл/хв/1,73 м2).

http://www.icdlOdata.com/
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Таблиця 9. Відповідність стадій ХХН кодуванню  
за МКХ-10

Стадії ХХН Код*

1 N18.1

2 N18.2

3 N18.3

4 N18.4

5 N18.5

Неуточнена N18.9

Примітка. Для позначення причини ХХН використо-
вують коди відповідних захворювань.

ХХН визначається як аномалії структури або функ-
ції нирок, які наявні понад 3 місяці і мають наслідки 
для здоров’я. ХХН класифікується на основі причи-
ни, категорії ШКФ (G1–G5) і категорії альбумінурії 
(A1–A3) (Kidney Disease: Improving Global Outcomes 
(KDIGO) Lupus Nephritis Work Group. KDIGO 2024 
Clinical Practice Guideline for the Management of Lupus 
Nephritis. Kidney Int. 2024. 105(1S). S1–S69).

Рівень альбумінурії визначають з урахуванням до-
бової екскреції альбуміну або його співвідношення з 
креатиніном сечі (табл. 10).

Нефротичний синдром — симптомокомплекс, для 
якого характерні наявність протеїнурії > 3,5 г на добу, 
поєднаної з гіпоальбумінемією, гіперхолестеринемі-
єю (визначення для пацієнтів > 18 років). У дитячому 
віці  це протеїнурія > 40 мг/м2/год (у молодшій віковій 
групі > 1 г/м2), або співвідношення протеїн/креатинін 
сечі > 2,0 мг/мг (0,2 г/ммоль), або альбумін/креатинін 
сечі > 220 мг/ммоль (2220 мг/г), поєднані з альбумі-

немією (< 25 r/л) і набряками, можлива гіперхолесте-
ринемія.

Артеріальну гіпертензію (АГ) діагностують при під-
вищенні артеріального тиску (AT) згідно з категоріями 
(табл. 11).

Категорії та стадії АГ у дітей та підлітків визначають 
з урахуванням віку, статі хворого та коефіцієнта ваги 
(табл. 11) (http:// pediatrics.aappublications.org/content/
pedialrics/early/2017/08/2l/peds.2017-1904.full.pdf).

Анемію визначають за критеріями KDIGO (2022) 
за зменшення рівня гемоглобіну (Нb, г/л): чолові-
ки — Hb < 130, жінки (не вагітні) та діти > 12 років — 
Hb < 120, діти від 5 до 11 років — Hb < 115, діти від 6 до 
59 місяців — Hb < 110, вагітні жінки — Hb < 110 (1-й та 
3-й триместр) або Hb < 105 (2-й триместр).

Класифікація хронічного гломерулонефриту у ді-
тей, так само як і гострого, включає додаткові клініч-
ні характеристики — уточнення клінічного варіанта та 
активності захворювання (табл. 12).

Прогресування ХХН визначають за розрахунковою 
ШКФ (рШКФ) — при її зниженні на 25 % або більше 
порівняно з попереднім (вихідним) значенням. Швид-
кий темп прогресування діагностують при стійкому 
(необоротному) зниженні рШКФ на > 5 мл/хв/1,73 м2/
рік. Ризик прогресування залежить від стадії ХХН та 
рівня альбумінурії і визначає частоту обстеження (мо-
ніторингу) пацієнта на рік (табл. 13).

Контроль біохімічних відхилень при МКР прово-
дять регулярно, починаючи з ХХН ІІІa стадії (у дітей — 
з ХХН II стадії) (табл. 14).

Додаткові обстеження для діагностики МКР залеж-
но від стадії ХХН наведено в табл. 15.

Примітка до табл. 15. У дітей (0–17 р.) до завер-
шення формування опорно-рухового апарату доцільно 

Таблиця 10. Характеристика альбумінурії

Рівень 
альбумінурії

Співвідношення альбумін/креатинін сечі ДЕА (добова екскреція 
альбуміну), мг/добу Оцінка

Мг/ммоль Мг/г

А1 < 30 < 3 < 30 Нормальна або не-
значно підвищена

А2 30–300 3–30 30–300 Помірно підвищена

АЗ > 300 > 3 > 300 або наявність не-
фротичного синдрому Значне підвищення

Примітка. Значне підвищення включає нефротичний рівень (понад 2200 мг/добу).

Таблиця 11. Класифікація артеріальної гіпертензії у дітей та підлітків

Категорія
Рівень AT

Діти (1–13 років) Підлітки (> 13–18 років)

Нормальний AТ < 90-го перцентилю < 120/80 мм рт.ст.

Підвищений AТ > 90-го перцентилю (або 120/80 мм рт.ст.)* до 95-го 
перцентилю Від 120/< 80 до 129/< 80 мм рт.ст.

Високий AT (АГ, 
стадія 1)

≥ 95-го перцентилю до 95-го перцентилю + 12 мм 
рт.ст. (або від 130/80 до 139/89 мм рт.ст.)* Від 130/80 до 139/89 мм рт.ст.

Високий AT (АГ, 
стадія 2)

≥ 95-го перцентилю + 12 мм рт.ст. (або ≥ 140/90 мм 
рт.ст.)* ≥ 140/90 мм рт.ст.

Примітка. * — нижчий з отриманих.
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визначати кальцитріол [1,25(OH)2D3] — активну фор-
му вітаміну D

3
, оскільки при зниженні рШКФ менше 

ніж 60 відбувається зниження активації нирками про-
дукції вітаміну D — рівень загального вітаміну D може 
бути великим, проте його метаболіту — кальцитріолу 
[1,25(OH)

2
D

3
] не вистачає. Також доречно проводити у 

пацієнтів дитячого віку і моніторинг рівня паратгормо-
ну (паратиреоїдний гормон, ПТГ).

Приклади формулювання діагнозу
Гострий гломерулонефрит (до 18 років)
— ГХН: гострий гломерулонефрит, нефритичний 

синдром, період оборотного розвитку зі збереженою 
функцією нирок.

Хронічний гломерулонефрит (до 18 років)
— XXН І ст.: хронічний гломерулонефрит, ізольова-

на еритроцитурія, стадія часткової ремісії.

Таблиця 12. Класифікація хронічного гломерулонефриту у дітей

Клінічний варіант

Нефритичний синдром (N03)

Ізольована протеїнурія з відомим морфологічним діагнозом (N06) або неуточнена

Ізольована еритроцитурія (R31)

Нефротичний синдром (N04)

Активність

Активна стадія

Торпідний перебіг

Стадія ремісії (повної, часткової)

Таблиця 13. Ризик прогресування ХХН та частота моніторингу

Стадія ХХН
Рівень альбумінурії

АІ А2 АЗ

І 1 (за наявності ХХН) 1 2

II 1 (за наявності ХХН) 1 2

ІІІа 1 2 3

ІІІб 2 3 3

IV 3 3 4+

V 4+ 4+ 4+

Примітки. Зелений колір: низький ризик (якщо немає ХХН або інших маркерів хвороб нирок); жовтий: по-
мірно підвищений ризик; помаранчевий: високий ризик; червоний: дуже високий ризик. Цифри у клітин-
ках (1, 2, 3, 4+): кількість оглядів нефрологом на рік.

Таблиця 14. Частота моніторингу МКР при ХХН

Стадія ХХН
Дослідження сироваткового рівня

Кальцію та фосфору Паратгормону Лужної фосфатази

ІІ (діти) Ситуаційно, але ≥ 1 раз на 6 місяців

III 6–12 місяців Виходячи з базового рівня та 
прогресування ХХН Ситуаційно

IV 3–6 місяців 6–12 місяців 12 місяців або частіше за наяв-
ності підвищеного паратгормонуV 1–3 місяці 3–6 місяців

Примітка. Частота дослідження сироваткового кальцію та фосфору, паратгормону, лужної фосфатази при 
функціонуючому нирковому трансплантаті залежить від ШКФ, співвіднесеної зі стадією ХХН.

Стадія ХХН Метод Мета

ІІІа-VД (стан кісткової 
системи)

Вимірювання рівня 25(ОН)D (кальцидіолу) Корекція дефіциту вітаміну D

Біопсія кістки Вплив типу ниркової остеодистро-
фії на подальше лікування

ІІІа-VД (наявність васку-
лярної кальцифікації)

Латеральна абдомінальна рентгенографія Виявлення змін судин

Ехокардіограма Виявлення змін клапанів як альтер-
натива комп’ютерній томографії

ХХН VД і/або присутні ри-
зик-фактори остеопорозу Тестування на щільність кісток Оцінка ризику переломів

ХХН ІІ–VД, діти Вимірювання довжини тіла 1 раз на 3 міс. Оцінка лінійного росту

Таблиця 15. Діагностика ХХН-МКР
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— ХХН II ст.: хронічний гломерулонефрит, нефро-
тичний синдром, еритроцитурія, АГ II, А3, торпідний 
перебіг.

Гломерулопатія (до 18 років)
— ХХН І ст.: нефропатія мінімальних змін (нефро-

біопсія 14.01.2017), А1.

Гостре пошкодження нирок (до 18 років)
— ГХН II ст.: гемолітико-уремічний синдром, асо-

ційований з гострою кишковою інфекцією (STEC-
ГУС), ГПН ІІІ ст. від 23.06.17.

— ГХН III ст.: гостра гемолітична неімунна анемія, 
ГПН ІІІ ст. від 23.06.17.

А.2.3. Протокол медичної допомоги
(розроблений на основі адаптованих клінічних настанов 

KDIGO 2021 Clinical Practice Guideline for the Management of Glomerular Diseases  
(KDIGO 2021. Клінічні практичні рекомендації з лікування гломерулярних хвороб), 

KDIGO 2022 Clinical Practice Guideline For Diabetes Mangement In Chronic Kidney Disease  
(KDIGO 2022. Клінічні практичні рекомендації щодо менеджменту цукрового діабету при хронічній хворобі нирок))

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

1 2 3

А.2.3.1. Амбулаторний етап

Діти з підозрою на гломерулонеф-
рит повинні мати доступ до спеціа-
лізованого обстеження та лікування 

Доведено, що рання діагностика 
ГН поліпшує результати лікування 
та зменшує ризик розвитку усклад-
нень [1, 2] (рівень доказовості А)

Обстеження та спостереження 
лікарем — дитячим нефрологом, 
педіатром чи лікарем загальної 
практики — сімейної медицини

Обстеження пацієнтів із підозрою 
на ГН здійснюється амбулаторно та 
стаціонарно

Діагноз ГН, його нозологія встанов-
люється лікарем згідно з класифіка-
ційними критеріями

Забезпечення своєчасної діагнос-
тики ГН, тобто наявність в установі, 
що здійснює надання допомоги 
хворим з ГН

Лікування в амбулаторно-поліклініч-
них умовах не проводиться –

При підозрі на ГН діти направля-
ються лікарем, що виявив, до не-
фролога поліклініки при нетяжкому 
перебігу захворювання чи одразу 
в нефрологічне відділення МДКЛ 
(рівень доказовості А)

А.2.3.2. Стаціонарний етап

Госпіталізація в спеціалізований 
стаціонар здійснюється:
— за наявності тяжкого та серед-
нього ступеня тяжкості ГН
— обов’язково в дітей раннього, 
дошкільного віку незалежно від 
тяжкості процесу
— у дітей з обтяжуючими фактора-
ми і факторами ризику
— у разі неможливості проведення 
адекватної медикаментозної терапії 
амбулаторно або при розвитку 
ускладнень
— для обстеження та лікування, які 
потребують стаціонарного спосте-
реження за хворим

Хворі госпіталізуються в нефроло-
гічне відділення МДКЛ

Оцінивши тяжкість перебігу, факто-
ри ризику та за наявності показань 
лікар — дитячий нефролог, педіатр, 
лікар АЗПСМ дає направлення в 
спеціалізований стаціонар 

Тривалість стаціонарного лікування Підтверджується даними [1, 2]

— При тяжкому та середньому 
ступенях тяжкості ГН лікується до 
16–30 днів
— При НС, змішаній формі ГН: до 
10–14 тижнів

А.2.3.3. Діагностика [3–6, 9, 10]

Нефротичний синдром (НС) Наявність протеїнурії нефротичного рівня та гіпоальбумінемії (< 30 г/л) 
або набряків (якщо рівень альбумінемії невідомий)

Протеїнурія нефротичного рівня

Співвідношення протеїн/креатинін сечі (UPCR) в разовій  
порції ≥ 200 мг/ммоль (2 мг/мг), або протеїнурія ≥ 1 г/м2/добу,  
або > 40 мг/м2/год, або тест-смужка +++ чи ++++

> 3,5 г/добу, або UPCR > 3 г/г, або > 3 г/10 ммоль креатиніну у дітей > 16 
років (визначення, прийняте для дорослих)

https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(21)00562-7/fulltext
https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(21)00562-7/fulltext
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Закінчення табл.

1 2 3

Стероїдочутливість (СЧ) Повна ремісія протягом 4 тижнів ГКС у стандартній дозі

Стандартна доза ГКС на добу 60 мг/м2 або 2 мг/кг (максимум 60 мг)

Повна ремісія (ПР)
3 і більше днів UPCR у разовій порції ≤ 20 мг/ммоль (0,2 мг/мг) або 
протеїнурія < 0,1 г/м2/добу, або негативний результат, або тест-смужка 
негативна

Часткова ремісія (ЧР) UPCR у разовій порції > 20, але < 200 мг/ммоль (> 0,2 мг/мг,  
але < 2 мг/мг) і альбумінемія ≥ 30 г/л

Рецидив Поява протеїнурії нефротичного рівня протягом 3 днів у дитини з доку-
ментованою ПР або ЧР

Часті рецидиви ≥ 2 рецидивів у перші 6 місяців після ПР (перший епізод НС) або ≥ 3 реци-
дивів протягом будь-яких 12 місяців

Стероїдозалежність (СЗ)
2 рецидиви під час терапії ГКС (перший епізод НС або рецидив) або про-
тягом 14 днів після відміни ГКС у стандартній дозі (рецидиви на низькій 
дозі — 0,5–0,25 мг/кг або 14 днів після неї не є свідченням СЗ)

Пізня відповідь (пізня СЧ) Відсутність ПР протягом 4 тижнів ГКС у стандартній дозі, але досягнення 
її в період підтвердження (між 4-м і 6-м тижнями)

Гормонорезистентність Відсутність позитивної динаміки клініко-лабораторних показників протя-
гом 4 тижнів лікування максимальними дозами ГКС 

Період підтвердження 5-й та 6-й тижні лікування ГКС у стандартній дозі для підтвердження 
пізньої відповіді або стероїдорезистентності

НС, контрольований під час терапії Відсутність частих рецидивів або стійка ремісія та відсутність значної 
токсичності лікарських засобів (ЛЗ)

А.2.3.4. Лікування 
Імунотропне лікування дітей з НС [5, 6]

Примітка 1. Глюкокортикосте-
роїди (ГКС — преднізолон/П.):
11,5–2 мг/кг/добу per os, 2зни-
ження 5 мг/добу до 30–50 %, 
надалі підтримуючий режим зі 
зниженням протягом 9–12 мі-
сяців на 2,5 мг кожні 6–12 тиж-
нів до 2,5–5 мг/добу.
Примітка 2. ГКС пульс вну-
трішньовенно: 310–25 мг/кг 
(< 1 г/дозу) № 3 через день.
Примітка 3. Хлорамбуцил (ХБ): 
40,15–0,2 мг/кг/добу рer os (ку-
мулятивна доза 8,5–10 мг/кг), 
60,1 мг/кг/добу 9–10 місяців (ку-
мулятивна доза 20–27 мг/кг).
Примітка 4. Циклофосфамід 
(ЦФ): 5внутрішньовенно 10–
25 мг/кг (< 1 г/дозу) 1 раз на 3 
тижні № 3 (кумулятивна доза 
30–36 мг/кг).
Примітка 5. ММФ: 7500–600 мг/м2  
на добу 12 місяців.
Примітка 6. СЧ — стероїдо-
чутливий, СР — стероїдоре-
зистентний, ЛЗ — лікарський 
засіб.
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Застосування ГКС (за преднізолоном) у дітей з НС [2, 4]

Стан Варіант Тривалість
Добова доза

мг/м2 мг/кг максимальна

Дебют (стан-
дартний режим)

1
1-й етап: 4 (щоденно) 60 2 60

2-й етап: 4 (через день)*** 40 1,5 50

2
1-й етап: 6 (щоденно) 60 2 60

2-й етап: 6 (через день)*** 40 1,5 50

Дебют (при СР)

1-й етап: 4 (щоденно) 60 2 60

2-й етап (підтвердження): 2 (щоденно) 60 2 60

3-й етап (зниження на фоні CNI):  
4 (через день)

40 1,5 50

30

20

10

10

Або 3-й етап: 24 (через день)*** < 0,25

Рецидив  
(при СЧ)

1-й етап: 4 (щоденно)* 60 2 60

2-й етап: 4 (через день)** 40 1,5 50

3-й етап: 16–24**, *** 0,5

ГРВІ (при СЧ) 1 (щоденно) 0,5

Лікарські засоби, що використовують для ренопротекції у дітей [4]

ЛЗ Вікові межі
Доза Кратність 

призначення на 
добупочаткова максимальна

1 2 3 4 5

Benazepril ≥ 6 років* 0,2 мг/кг/добу
(до 10 мг/добу)

0,6 мг/кг/добу
(до 40 мг/добу) 1

Captopril
Новонароджені 0,05 мг/кг/дозу 6 мг/кг/добу 1–4

Діти 0,5 мг/кг/дозу 6 мг/кг/добу 3

Enalapril ≥ 1 місяць* 0,08 мг/кг/добу
(до 5 мг/добу)

0,6 мг/кг/добу
(до 40 мг/добу) 1–2

Fosinopril
≥ 6 років 
до 50 кг*

0,1 мг/кг/добу
(до 5 мг/добу) 40 мг/добу 1

> 50 кг* 5 мг/добу 40 мг/добу 1

Lisinopril ≥ 6 років* 0,07 мг/кг/добу
(до 5 мг/добу)

0,6 мг/кг/добу
(до 40 мг/добу) 1

Ramipril** – 1,6 мг/м2/добу 6 мг/м2/добу 1

Quiapril – 5 мг/добу 80 мг/добу 1

Candersartan**

1–5 років* 0,02 мг/кг/добу
(до 4 мг/добу)

0,4 мг/кг/добу
(до 16 мг/добу) 1–2

≥ 6 років 
до 50 кг* 4 мг/добу 16 мг/добу 1

> 50 кг* 8 мг/добу 32 мг/добу 1

Irbesartan**
6–12 років 75 мг/добу 150 мг/добу 1

> 13 років 150 мг/добу 300 мг/добу 1

Losartan** ≥ 6 років* 0,7 мг/кг/добу
(до 50 мг/добу)

1,4 мг/кг/добу
(до 100 мг/добу) 1

Olmesrtan** ≥ 6 років 
до 35 кг* 10 мг/добу 20 мг/добу 1
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Закінчення табл.

1 2 3 4 5

> 35 кг* 20 мг/добу 40 мг/добу 1

Valsartan** ≥ 6 років* 1,3 мг/кг/добу
(до 40 мг/добу)

2,7 мг/кг/добу
(до 160 мг/добу) 1

Примітки: * — ліцензований FDA; ** — основний метаболізм у печінці: не потрібна корекція дози при ХХН 
3–4-ї ст.

А.2.3.5 Динамічне медичне спостереження [1, 2, 5, 9, 10]

1 2 3

Динамічне медичне спостере-
ження за дітьми з ГГН протягом 5 
років після нормалізації клініко-ла-
бораторних показників констатує 
одужання.
Цій групі хворих оформляється 
інвалідність

[1, 2] (рівень доказовості В)

Після завершення стаціонарного 
лікування протягом року — щоквар-
тальне обстеження в нефрологічному 
відділенні. Амбулаторно: огляд ліка-
рем загальної практики — сімейної 
медицини або педіатром 1–2 рази на 
тиждень в перший рік, нефрологом 
поліклініки — 1–2 рази на місяць.
Під час огляду звертають увагу:
— на дотримання рекомендацій 
стаціонару,
— загальний стан та фізичний розви-
ток дитини,
— адекватність питного режиму,
— адекватність діурезу,
— артеріальний тиск, 
— наявність сечового синдрому,
— виникнення побічних ефектів та 
ускладнень від отриманої терапії,
— регулярність обстеження в окуліс-
та, ЛОР-лікаря, стоматолога (1 раз 
на 6 міс.),
— усунення чинників, які провокують 
погіршення стану, а саме: стреси, 
переохолодження, ГРВІ, інсоляції, 
хронічні вогнища інфекції),
— профілактику прогресування ГН 
(інгібітори АПФ), 
— психологічну реабілітацію та проф-
орієнтацію підлітків.
За необхідності лікування інтер-
курентних інфекцій пам’ятати про 
нефротоксичність препаратів.
У подальшому стаціонарне обсте-
ження — 2 рази на рік, огляд педіат-
ра — щомісячно, огляд нефролога — 
1 раз на 3 місяці. 
Вакцинація під час проведення іму-
носупресивної терапії проводиться 
лише за епідемічними показаннями, 
після завершення — за індивіду-
альним графіком профілактичних 
щеплень, але з обов’язковим попе-
реднім обстеженням, під наглядом 
нефролога, на тлі антигістамінних 
препаратів напередодні до 10 днів 
та після проведення вакцинації під 
контролем аналізів.
Після завершення програми лікуван-
ня дозволяється відвідувати школу 
або дитячу установу в міжепідеміч-
ний період та за сприятливої метео-
ситуації зі звільненням від фізкуль-
тури або обмеженням занять на 
свіжому повітрі в холодну пору року



12 , ISSN 2307-1257 (print), ISSN 2307-1265 (online) Vol. 13, No. 1, 2024

Запрошені статті / Guest Articles

Критерії ефективності лікування
1. Безпосередній ефект лікування оцінюється в кін-

ці застосування програмної терапії як:
— повна клініко-лабораторна ремісія (нормалізація 

показників);
— часткова клініко-лабораторна ремісія (відсут-

ність екстраренальних проявів, поліпшення аналізів, 
відновлення функції нирок);

— відсутність позитивної динаміки;
— перехід в інший клінічний варіант ГН.
2. Найближчий результат терапії оцінюється в кін-

ці першого року від початку ГН як:
— відсутність переходу в хронічну форму;
— перехід в хронічну форму з частковою ремісією і 

відсутністю прогресування; 
— торпідний перебіг і розвиток хронічної ниркової 

недостатності;

— перехід в інший клінічний варіант ГН.
3. Віддалений період: 
— умовне одужання (збереження повної ремісії по-

над 5 років); 
— трансформація вихідних варіантів ГН в ізольова-

ний синдром; 
— торпідний перебіг ГН; 
— хронічна ниркова недостатність.
Критерії ефективності лікування:
1) тривалість ремісії;
2) кількість рецидивів;
3) перехід гострого ГН у хронічний;
4) трансформація клінічних варіантів ГН;
5) швидкість прогресування до розвитку хронічної 

ниркової недостатності;
6) тривалість життя;
7) якість життя.

Закінчення табл.

А.3. Етапи діагностики та лікування
А.3.1. Алгоритм діагностики (догоспітальний етап) [11]

А.2.3.6. Реабілітація

1 2 3

Санаторно-курортне лікування 
показане в період повної клініко-
лабораторної ремісії ГН лише з 
ізольованим сечовим синдромом у 
міжепідемічний період

–

Направлення в санаторій та об-
стеження здійснюється лікарем 
загальної практики за рекоменда-
цією лікаря — дитячого нефролога 
(консультація спеціаліста/консульта-
ція експерта)

Тривалість санаторно-курортного 
лікування – Рекомендований термін — 21–24 

доби
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А.3.3. Алгоритм виписки зі стаціонару 

А.3.2. Алгоритм лікування НС (стаціонар) [2–6, 9, 10]

Пріоритетність застосування ЛЗ у терапії НС у дітей

Стан
Послідовність використання

1 2 3 4

CЧ, 3-й рецидив Вибір серед наявних ЛЗ, обумовлений ресурсами, вподобаннями,  
наявністю побічних ефектів [2, 4]

СЧ, часті рецидиви
ЦФ [2] Левамізол [2]

Левамізол [4] ММФ [4] ЦФ [4]

СЧ із СЗ ММФ [2, 4]
Rtx [2] CNI [4]

CNI [2] Rtx [4] ЦФ [4]

СР CNI [2, 3] ЦФ [2, 3] ММФ [2, 3] Rtx [2, 3]

Рекомендовані ГКС-обмежуючі ЛЗ у дітей з НС (СЧ-варіант) [4]

Пріоритет ЛЗ
Дозування

Режим Тривалість
На добу Особливості

1-ша лінія
ЦФ (per os) 2 мг/кг ≤ 168 мг/кг/курс Щоденно ≤ 12 тижнів

Левамізол 2–2,5 мг/кг ≤ 150 мг/добу Через день ≥ 12 місяців

Альтернатива

ММФ 1200 мг/м2 Прийом за 2 рази Щоденно ≥ 12 місяців

ЦФ (внутріш-
ньовенно) 500 мг/м2 ≤ 1 г/добу, разова 

інфузія 1 раз на місяць 6 місяців

Rtx 375 мг/м2 Разова інфузія Перерва 1–2 
тижні

Від 1 до 4 інфу-
зій

ЦсА 4–5 мг/кг ≤ 250 мг/добу. 
С0 60–150 нг/мл Щоденно ≥ 12 місяців

Тас 0,1 мг/кг ≤ 10 мг/добу.
С0 3–7 (10) нг/мл Щоденно ≥ 12 місяців

Примітка. С0 — концентрація в крові до прийому ЛЗ.

Рекомендовані ГКС-обмежуючі ЛЗ у дітей з НС (СР-варіант) [2–4]

Пріоритет ЛЗ
Дозування

Режим Тривалість
На добу Особливості

1-ша лінія
ЦсА 4–5 мг/кг С0 60–150 нг/мл Щоденно ≤ 12 місяців

Тас 0,1 мг/кг С0 5–10 нг/мл Щоденно ≤ 12 місяців

Альтернатива

ЦФ 500 (750) мг/м2 Разова інфузія Перерва 4 тижні 
або 1 місяць 6 місяців

ЦФ 2,5 мг/кг ≤ 150 мг/кг/курс Щоденно 8 тижнів

ЦФ 2,5 мг/кг Щоденно 3–6 місяців

ХБ 0,2 мг/кг Щоденно 12 тижнів

ММФ 1200 мг/м2 С0 80–120 нг/мл Щоденно Тривало

Rtx 375 мг/м2 або 15 мг/кг Разова інфузія Перерва 2 тижні 1–2 роки

Примітка. С0 — концентрація в крові до прийому ЛЗ.

Досягнення клініко-
лабораторної ремісії ГН

Відсутність позитивної 
динаміки або торпідний 
перебіг чи збереження 

активності ГН

Виписка пацієнта під амбулаторно-поліклінічне спостереження 
нефролога та педіатра/лікаря АЗПСМ

Генетичне консультування — при наявності даної патології в 
родинному анамнезі та відсутності ефекту в лікуванні / Нефро-
біопсія — при відсутності ефективності ГКС протягом 4 тижнів / 

Консультація спеціаліста / Консультація експерта
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В. Діагностичні критерії ГН  
(рівень доказовості 2, 3)

Клінічні прояви основні:
— початок поступовий з наростанням симптомів за 

7–21 день до появи перших ознак, спричинених про-
вокуючим чинником;

— симптоми інтоксикації;
— олігурія (зменшення виділення сечі);
— артеріальна гіпертензія;
— абдомінальний синдром; 
— біль у попереку за відсутності інших вад роз-

витку;
— інтестинальний синдром; 
— гіпертермія;
— порушення сечовипускання;
— артралгії; 
— висипання.
Клінічні критерії основні:
— набряки;
— макрогематурія;
— артеріальна гіпертензія.
Параклінічні критерії: 
— гіпергаммаглобулінемія; 
— гіподиспротеїнемія;
— гіперхолестеринемія;
— гіпопротеїнемія;
— добова екскреція білка із сечею понад 0,2–5 г на 

добу.

Можливі лабораторні ознаки:
— зміни в загальноклінічному аналізі крові (ней-

трофільний лейкоцитоз, підвищення ШОЕ, позитивні 
гострофазові показники);

— зміни в біохімічному дослідженні сироватки крові 
(диспротеїнемія, азотемія), імунологічному дослідженні;

— зміни в аналізі сечі (абактеріальна лейкоцитурія, 
протеїнурія, гематурія, циліндрурія), зміна питомої 
ваги сечі (гіпо-, гіперстенурія).

А.4. Ресурсне забезпечення виконання 
протоколу

А.4.1. Вимоги до ЗОЗ, які надають первинну ме-
дичну допомогу: на рівні первинної допомоги лікуван-
ня хворим дітям з ГН не надається.

А.4.2. Вимоги до ЗОЗ (кластерні та надкластерні):
А.4.2.1. Кадрові ресурси: лікар дитячий нефролог, 

медичні сестри, молодший персонал. Медична мед-
сестра повинна мати знання щодо надання інформа-
ції хворим стосовно правильного забору аналізів сечі, 
профілактики ГН, догляду за хворим з ГН, принципів 
дієти, лікування, тобто отримати спеціальну підготов-
ку для роботи з нефрологічними хворими. За необхід-
ності залучаються лікарі інших спеціальностей (дитячі 
лікарі: ЛОР, кардіолог, невролог, офтальмолог, гемато-
лог, реаніматолог, ендокринолог).

А.4.2.2. Матеріально-технічне забезпечення 
Наявність клінічної, біохімічної лабораторій у ліку-

вальному закладі. Доступ лікаря до лабораторій. Меди-
каменти. Витратний матеріал.

А.5. Індикатори якості медичної допомоги

№ п/п Індикатори Порогове 
значення Методика вимірювання Заходи впливу

1
Наявність у закладі УКПМД, 
СУЛПМД надання медичної допомо-
ги хворим дітям з ГН 

100 %

Кількість одиниць медичних 
працівників, які задіяні у 
виконанні технологій даного 
протоколу і пройшли навчан-
ня × 100 / загальна кількість 
медичних працівників, які 
задіяні у виконанні клінічного 
протоколу (фізичних осіб).
Володіння лікарями техноло-
гіями СУЛПМД

Наявність наказу по 
закладу про впро-
вадження клінічного 
протоколу, забез-
печення мотивації 
медичного персоналу 
до впровадження клі-
нічного протоколу

2 Наявність у лікувальному закладі 
біохімічної лабораторії 100 %

Кількість дітей, яким прове-
дено біохімічне дослідження 
крові × 100 / кількість дітей, 
які звернулися у медичний 
заклад з приводу ГН

Наявне обладнання 
для дослідження 
крові (біохімічне) і на-
явність фізичних осіб 
для роботи

3

Наявність у медичних картах стаціо-
нарних хворих (ф. 003/О) / медичній 
карті розвитку дитини (ф. 112/О) 
записів щодо оцінки стану пацієнта, 
проведених основних діагностичних 
заходів, необхідність додаткових, 
план лікування, контроль та корекція

100 % Перевірка наявності 

Ведення всіх ліку-
вально-діагностич-
них, методично-орга-
нізаційних заходів у 
повному обсязі відпо-
відно до протоколу

4
Частка хворих з НС ГН, у яких про-
водилась оцінка факторів ризику 
розвитку рецидиву захворювання

100 %

Кількість дітей з НС ГН, у 
яких проводилась оцінка 
факторів ризику розвитку 
рецидиву × 100 / кількість 
дітей з діагнозом ГН

Проведення діагнос-
тично-лікувальних 
заходів у повному 
обсязі відповідно до 
протоколу
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В. Додаток 
Пам’ятка пацієнтам

Нефротичний синдром — наявність протеїнурії не-
фротичного рівня та гіпоальбумінемії (< 30 г/л) або на-
бряків (якщо рівень альбумінемії невідомий).

Гломерулонефрит — це гостре ушкодження нирок, 
що виникає після вірусного, бактеріального, парази-
тарного захворювання або з інших причин через певний 
проміжок часу (7–21 день). У групу ризику з розвитку 
захворювання входять діти з хронічними вогнищами 
інфекції, алергічними проявами, діти, що часто хворі-
ють, та діти, родичі яких мають захворювання нирок.

Основні симптоми хвороби такі: в’ялість, нудота, 
можливі болі в поперековій ділянці, головний біль, 
швидка втомлюваність дитини, температура в межах 
до 37,5 °С. Дитина бліда, зранку є набряки на обличчі, 
ввечері — на гомілках. Зменшується сечовиділення, а 
сеча змінює колір — від рожевого до темно-коричнево-
го, кольору м’ясних помиїв.

Можливості для обстеження та лікування — тільки 
спеціалізоване відділення. Не зволікайте!

Що слід знати батькам після виписки зі стаціонару:
1. Чітко дотримуватись рекомендацій лікаря стаці-

онару.
2. Дотримуватись відповідного режиму дня та хар-

чування. Дієта тривала, з обмеженням гострих, копче-
них страв, маринадів, бульйонів, цитрусових, шокола-
ду, кави, газових, енергетичних напоїв, малини, суниці.

3. Уникати переохолодження, інсоляції, купання у 
відкритих водоймах.

4. Не контактувати з хворими на ГРВІ, інші інфекції.
5. Своєчасно санувати хронічні вогнища інфекції за 

відсутності протипоказань.
6. Обмежити фізичні вправи та навантаження.
7. Дотримуватись адекватного питного режиму.
8. При перенесенні дитиною ГРВІ та інших дитячих 

інфекцій у першу чергу проводити контроль аналізу 
сечі. Не займатись самолікуванням. Знайте, що багато 
препаратів можуть мати токсичний вплив на нирки!

9. Відвідувати дитячі колективи можна за сприят-
ливої епідеміологічної та метеоситуації. Пам’ятайте 
про можливий розвиток рецидиву захворювання. Тому 
обов’язковим є диспансерний нагляд нефролога полі-
клініки, регулярний огляд сімейного лікаря чи педіа-
тра. Рекомендуємо придбати апарат для вимірювання 
АТ. Слід привчати дитину до чіткого виконання всіх 
лікарських рекомендацій. 

Цей локальний клінічний протокол медичної до-
помоги дітям з гломерулонефритами (затверджений 
наказом КНП «Міська дитяча клінічна лікарня» за 
№ 115/01-18 від 23.10.2023 р.) містить зміни та допо-
внення до чинного на регіональному рівні протоколу 
надання медичної допомоги дітям з нефрологічною 
патологією «Про впровадження спільних узгоджених 
локальних протоколів надання медичної допомоги 
дітям з нефрологічною патологією у лікувально-про-
філактичних закладах Чернівецької області», наказ 
Департаменту охорони здоров’я Чернівецької обласної 
державної адміністрації за № 124 від 06.03.2017 р. [12].

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Standardization of medical care provision to children: local clinical protocol of medical care  
for children with glomerulonephritis at the level of the hospital district

Abstract. Glomerulonephritis is one of the most common kidney 
diseases in children, which leads to the development of chronic 
kidney disease, chronic kidney failure, and early disability. Ac-
cording to statistical data (2022), glomerulonephritis is the second 
most common among acquired kidney childhood diseases after 
urinary tract infections in Ukraine. The system of standardization 
of medical care is focused on the development and implementa-
tion of medical and technological documents that help a doctor 

to act effectively in specific clinical situations, avoiding ineffective 
actions and interventions. The article considers the approaches to 
improving the quality of medical care for children at the regional 
level — a local clinical protocol of medical care for children with 
glomerulonephritis (coordination of the patient’s clinical route and 
standardization of diagnostic, therapeutic and preventive measures 
in health care facilities at the level of the hospital district).
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Резюме рекомендацій  
і практичних моментів
10.1. Діагностика

Практичний пункт 10.1.1. Підхід до діагностики ура-
ження нирок при системному червоному вовчаку (СЧВ) 
наведено на рис. 1.

10.2. Лікування
10.2.1. Загальне ведення хворих на вовчаковий  

нефрит
Рекомендація 10.2.1.1. Ми рекомендуємо, щоб пацієн-

ти із СЧВ, зокрема з вовчаковим нефритом (ВН), отри-
мували лікування гідроксихлорохіном або еквівалентним 
протималярійним засобом, якщо немає протипоказань  
(1C).

Практичний пункт 10.2.1.1. Додаткову терапію для лі-
кування ВН і пом’якшення ускладнень захворювання або 
їх лікування слід розглянути для всіх пацієнтів, як показано 
на рис. 3.

10.2.2. Вовчаковий нефрит I або II класу
Практичний пункт 10.2.2.1. Підхід до імуносупресивної 

терапії пацієнтів із ВН класу I або II (рис. 4)

10.2.3. Вовчаковий нефрит III або IV класу
10.2.3.1. Початкова терапія активного вовчакового не-

фриту III/IV класу
Рекомендація 10.2.3.1.1. Ми рекомендуємо, щоб паці-

єнти з активним ВН III або IV класів, з мембранним ком-
понентом або без нього, спочатку отримували лікування 
глюкокортикоїдами плюс будь-яке з наступного: 1) анало-
ги мікофенолової кислоти (АMК) (1B); або 2) низькі дози 

Summary of recommendation 
statements and practice points
10.1 Diagnosis

Practice Point 10.1.1: Approach to the diagnosis of 
kidney involvement in systemic lupus erythematosus 
(SLE) (Figure 1).

10.2 Treatment
10.2.1 General management of patients with lupus 

nephritis
Recommendation 10.2.1.1: We recommend that 

patients with SLE, including those with lupus nephritis 
(LN), be treated with hydroxychloroquine or an equiva-
lent antimalarial unless contraindicated (1C).

Practice Point 10.2.1.1: Adjunctive therapies to 
manage LN and attenuate complications of the disease 
or its treatments should be considered for all patients, as 
outlined in Figure 3.

10.2.2 Class I or Class II lupus nephritis
Practice Point 10.2.2.1: Approach to immunosup-

pressive treatment for patients with Class I or Class II 
LN (Figure 4)

10.2.3. Class III or Class IV lupus nephritis
10.2.3.1 Initial therapy of active Class III/IV lupus 

nephritis
Recommendation 10.2.3.1.1: We recommend that 

patients with active Class III or IV LN, with or with-
out a membranous component, be treated initially with 
glucocorticoids plus any one of the following: i. myco-
phenolic acid analogs (MPAA) (1B); or ii. low-dose 

DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.13.1.2024.437

Клінічна настанова KDIGO 2024  
щодо практики лікування вовчакового нефриту
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Рисунок 1. Анти-dsDNA, антитіла до дволанцюгової ДНК;  
рШКФ, розрахункова швидкість клубочкової фільтрації

Тестування показано, коли:
— Є прояви системного червоного вовчака
— Для регулярного спостереження
— Є підозра на загострення захворювання

Панель тестування:
— Сироватковий креатинін і рШКФ
— Аналіз сечі (смужка та осад)
— Співвідношення білок/креатинін (ПЛР)
— Серологія (анти-dsДНК і комплемент)

Чи є ознаки аномальної протеїнурії або осаду сечі:
— Аномальна протеїнурія, оцінена за допомогою тестової смужки білка 
≥ 2+, протеїнурія 1+, cпіввідношення білок/креатинін (ПЛР) > 50 мг/г 
(50 мг/ммoль)
— Осад сечі позитивний на акантоцити (≥ 5 %), зліпки еритроцитів або 
лейкоцитів

Чи є докази зниження ШКФ:
— Наприклад, ненормальна рШКФ, яка є нижчою за очікуваний рівень 
на основі віку та історії хвороби, або зниження рШКФ без причини, від-
мінної від системного червоного вовчака

Визначте кількісну 
протеїнурію

Повторити  
тестування

24-годинна протеїну-
рія ≥ 500 мг/день?

Розгляньте можли-
вість біопсії нирки

Пацієнт із СЧВ

Розгляньте можли-
вість біопсії нирки

Повторити 
тестування

Припинити 
тестування

Припинити 
тестування

Так

Так

ТакНі

Ні

Ні

Ризик Зменшення ризику

1 2

Серцево-судинний 
ризик

Корекція способу життя — відмова від куріння, оптимізація маси тіла, фізичні вправи
— Лікування дисліпідемії
— Низькі дози аспірину під час вагітності
— Контроль артеріального тиску

Протеїнурія і про-
гресування ХХН  
(див. розділ 1)

— Уникайте дієти з високим вмістом натрію
— Оптимізація артеріального тиску
— Ренопротекторні препарати, як-от блокада РААС, інгібітор НЗКТГ2 тощо, у стабільних 
пацієнтів без ГУН
— Уникайте нефротоксичних препаратів
— Запобігайте ГУН

Ризик інфікування

— Оцініть історію хвороби на наявність герпес зостер та туберкульозу
— Скринінг на ВГВ, ВГС, ВІЛ та вакцинацію проти ВГВ
— Протигрипозна та пневмококова вакцинація
— Профілактика Pneumocystis jirovecii (проблему потенційної побічної реакції на пре-
парат обговорено нижче)
— Індивідуальний розгляд рекомбінантної вакцини проти герпес зостер
— Індивідуальний розгляд щодо інших інфекційних організмів відповідно до вимог зане-
покоєння громадським здоров’ям під час лікування

Травма кістки
— Оцінка мінеральної щільності кісткової тканини та ризику переломів
— Добавки кальцію та вітаміну D
— Бісфосфонати, якщо це необхідно
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внутрішньовенного циклофосфаміду (1B); або 3) белімумаб 
і/або АMК, або низькі дози внутрішньовенного циклофос-
фаміду (1B); або 4) АMК та інгібітор кальциневрину (ІКН), 
якщо функція нирок не є серйозно порушеною (тобто оці-
нена швидкість клубочкової фільтрації [рШКФ] ≤ 45 мл/хв 
на 1,73 м2) (1B).

Практичний пункт 10.2.3.1.1. Режим глюкокортико-
їдів зі зниженими дозами після короткого курсу пульсів 
метилпреднізолону може бути розглянутий під час по-
чаткового лікування активного ВН, коли як ниркові, так і 
позаниркові прояви хвороби демонструють задовільне по-
ліпшення (рис. 7).

Практичний пункт 10.2.3.1.2. Внутрішньовенне введен-
ня циклофосфаміду може бути використано як початкова 
терапія активного ВН III та IV класів у пацієнтів, які мо-
жуть мати труднощі з дотриманням перорального режиму.

Практичний пункт 10.2.3.1.3. Схема на основі АMК є 
бажаною початковою терапією проліферативного ВН для 
пацієнтів із високим ризиком безпліддя, наприклад паці-
єнтів, які попередньо приймали циклофосфамід від серед-
нього до високого дозування.

intravenous cyclophosphamide (1B); or iii. belimumab 
and either MPAA or low-dose intravenous cyclophos-
phamide (1B); or iv. MPAA and a calcineurin inhibitor 
(CNI) when kidney function is not severely impaired 
(i.e., estimated glomerular filtration rate [eGFR] 
≤ 45 ml/min per 1.73 m2) (1B).

Practice Point 10.2.3.1.1: A regimen of reduced-
dose glucocorticoids following a short course of me-
thylprednisolone pulses may be considered during the 
initial treatment of active LN when both the kidney and 
extrarenal disease manifestations show satisfactory im-
provement (Figure 7).

Practice Point 10.2.3.1.2: Intravenous cyclophos-
phamide can be used as the initial therapy for active 
Class III and Class IV LN in patients who may have dif-
ficulty adhering to an oral regimen.

Practice Point 10.2.3.1.3: An MPAA-based regimen 
is the preferred initial therapy of proliferative LN for 
patients at high risk of infertility, such as patients who 
have a moderate-to-high prior cyclophosphamide ex-
posure.

Рисунок 3. Заходи для мінімізації ризику ускладнень, пов’язаних з вовчаковим нефритом  
або його лікуванням

Примітки: розділ 1 посилається на розділ 1 Керівництва KDIGO щодо гломерулярних захворювань. ГУН, 
гостре ураження нирок; ХХН, хронічна хвороба нирок; ВГВ, вірус гепатиту В; ВГС, вірус гепатиту С; ВІЛ, 
вірус імунодефіциту людини; РААС, ренін-ангіотензин-альдостеронова система; НЗКТГ2, натрій-залежний 
котранспортер глюкози-2.

1 2

Вплив ультрафіо-
лету

— Сонцезахисний крем широкого спектра дії
— Обмежте вплив ультрафіолету

Передчасне висна-
ження яєчників

— Агоністи гонадотропін-рилізинг-гормону (тобто лейпролід)
— Кріоконсервація сперми/яйцеклітин

Незапланована 
вагітність

— Індивідуальна оцінка та консультування щодо типу контрацепції (переваги, ризик 
тромбозу, вік)

Рак
— Оцінити індивідуальні фактори ризику злоякісних новоутворень
— Віковий скринінг злоякісних пухлин
— Зведіть до мінімуму довічний вплив циклофосфаміду до < 36 г

Закінчення рис. 3

Вовчаковий нефрит I/II класу
(біопсія нирки)

Протеїнурія низького рівня

Імуносупресивне лікування
з урахуванням екстраренальних 
проявів системного червоного 

вовчака

Нефротичний синдром

Оцініть наявність вовчакової подоцитопатії
(електронна мікроскопія буде корисною)

Розгляньте комбіновану терапію підтримки низькими дозами 
глюкокортикоїдів та іншим імуносупресивним засобом

Лікуйте як хворобу мінімальних змін (розділ 5)

Рисунок 4. Імуносупресивне лікування пацієнтів із вовчаковим нефритом класу I або II
Примітка: розділ 5 посилається на розділ 5 Керівництва KDIGO щодо захворювань клубочків.

https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(23)00627-0/fulltext#gr7
https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(23)00627-0/fulltext#gr7
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Practice Point 10.2.3.1.4: Initial therapy with an im-
munosuppressive regimen that includes a CNI (voclo-
sporin, tacrolimus, or cyclosporine) may be preferred 
in patients with relatively preserved kidney function 
and nephrotic-range proteinuria likely due to extensive 
podocyte injury, as well as patients who cannot tole rate 
standard-dose MPAA or are unfit for or will not use 
cyclophosphamide-based regimens.

Practice Point 10.2.3.1.5: A triple immunosuppres-
sive regimen of belimumab with glucocorticoids and 
either MPAA or reduced-dose cyclophosphamide may 
be preferred in patients with repeated kidney flares or at 
high-risk for progression to kidney failure due to severe 
chronic kidney disease.

Practice Point 10.2.3.1.6: Other therapies, such as 
azathioprine or leflunomide combined with glucocor-
ticoids, may be considered in lieu of the recommended 
initial drugs for proliferative LN in situations of patient 
intolerance, lack of availability, and/or excessive cost 
of standard drugs, but these alternatives may be associ-
ated with inferior efficacy, including increased rate of 
disease flares and/or increased incidence of drug toxi-
cities.

Practice Point 10.2.3.1.7: Newer biologic and non-
biologic therapies are under development and may of-
fer future options for the treatment of active LN. Ritu-
ximab may be considered for patients with persistent 
disease activity or inadequate response to initial stan-
dard-of-care therapy.

10.2.3.2 Maintenance therapy for Class III and Class 
IV lupus nephritis

Recommendation 10.2.3.2.1: We recommend that 
after completion of initial therapy, patients should be 
placed on MPAA for maintenance (1B).

Practice Point 10.2.3.2.1: Azathioprine is an alter-
native to MPAA after completion of initial therapy in 

Практичний пункт 10.2.3.1.4. Початкова імуносупре-
сивна терапія, яка включає ІКН (воклоспорин, такролімус 
або циклоспорин), може бути кращою у пацієнтів із віднос-
но збереженою функцією нирок і протеїнурією нефротич-
ного діапазону, ймовірно, також через значні пошкоджен-
ня подоцитів та у пацієнтів, які не переносять стандартні 
дози АMК або не підходять чи не бажають використовува-
ти схеми на основі циклофосфаміду.

Практичний пункт 10.2.3.1.5. Потрійний імуносупре-
сивний режим — белімумаб з глюкокортикоїдами та АMК 
або зниженою дозою циклофосфаміду може бути кращим у 
пацієнтів із повторними загостреннями або з високим ри-
зиком прогресування до ниркової недостатності внаслідок 
тяжкої хронічної хвороби нирок.

Практичний пункт 10.2.3.1.6. Інші методи лікування, 
як-от азатіоприн або лефлуномід у поєднанні з глюкокор-
тикоїдами, можуть розглядатися замість рекомендованих 
початкових препаратів для проліферативного ВН у ситуа-
ціях непереносимості пацієнтом, відсутності доступності 
та/або надмірної вартості стандартних ліків, але ці аль-
тернативи можуть бути пов’язані з нижчою ефективністю, 
включаючи збільшення частоти рецидивів хвороби та/або 
збільшення випадків токсичності препарату.

Практичний пункт 10.2.3.1.7. Нові біологічні та небіо-
логічні методи лікування знаходяться на стадії розробки та 
можуть представляти майбутні варіанти лікування актив-
ного ВН. Ритуксимаб можна розглянути для пацієнтів із 
стійкою активністю захворювання або неадекватною від-
повіддю на початкову стандартну терапію.

10.2.3.2. Підтримуюча терапія вовчакового нефриту III 
та IV класів

Рекомендація 10.2.3.2.1. Ми рекомендуємо, щоб після 
завершення початкової терапії пацієнти отримували АMК 
як підтримуюче лікування (1B).

Практичний пункт 10.2.3.2.1. Азатіоприн є альтернати-
вою АMК після завершення початкової терапії у пацієнтів, 

Рисунок 7. Приклади глюкокортикоїдних схем лікування вовчакового нефриту

Високодозова схема Схема середнього 
дозування

Схема зі зниженими 
дозами

Метилпреднізолон вну-
трішньовенно, пульси

Нуль або 0,25–0,5 г/добу 
до 3 днів,  як початкове 
лікування

0,25–0,5 г/добу до 3 днів, 
часто  включається як по-
чаткове лікування

0,25–0,5 г/добу до 3 днів, 
як правило, включено як 
початкове лікування

Пероральний преднізон/
еквівалент (на день)

Тиждень 0–2
Тиждень 3–4
Тиждень 5–6
Тиждень 7–8
Тиждень 9–10
Тиждень 11–12
Тиждень 13–14
Тиждень 15–16
Тиждень 17–18
Тиждень 19–20
Тиждень 21–24
Тиждень > 25

0,8–1,0 мг/кг (макс. 80 мг)
0,6–0,7 мг/кг

30 мг
25 мг
20 мг
15 мг

12,5 мг
10 мг
7,5 мг
7,5 мг
5 мг

< 5 мг

0,6–0,7 мг/кг (макс. 50 мг)
0,5–0,6 мг/кг

20 мг
15 мг

12,5 мг
10 мг
7,5 мг
7,5 мг
5 мг
5 мг

< 5 мг
< 5 мг

0,5–0,6 мг/кг (макс. 40 мг)
0,3–0,4 мг/кг

15 мг
10 мг
7,5 мг
5 мг

2,5 мг
2,5 мг
2,5 мг
2,5 мг
2,5 мг

< 2,5 мг
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patients who do not tolerate MPAA, who do not have 
access to MPAA, or who are considering pregnancy.

Practice Point 10.2.3.2.2: Glucocorticoids should 
be tapered to the lowest possible dose during mainte-
nance, except when glucocorticoids are required for 
extrarenal lupus manifestations; discontinuation of 
glucocorticoids can be considered after patients have 
maintained a complete clinical renal response for ≥ 12 
months.

Practice Point 10.2.3.2.3: The dose of mycophenolate 
mofetil (MMF) in the early maintenance phase is appro-
ximately 750–1000 mg twice daily, and for mycophenolic 
acid (MPA), approximately 540–720 mg twice daily.

Practice Point 10.2.3.2.4: The total duration of 
initial immunosuppression plus combination mainte-
nance immunosuppression for proliferative LN should 
be ≥ 36 months.

Practice Point 10.2.3.2.5: Patients treated with triple 
immunosuppressive regimens that include belimumab 
or a CNI in addition to standard immunosuppressive 
therapy can continue with a triple immunosuppressive 
regimen as maintenance therapy (Figure 9).

Practice Point 10.2.3.2.6: If MPAA and azathioprine 
cannot be used for maintenance, CNIs or mizoribine or 
leflunomide can be considered (Figure 9).

10.2.4 Class V lupus nephritis
Practice Point 10.2.4.1: A suggested approach to the 

management of patients with pure Class V LN is de-
scribed in Figure 10.

які не переносять АMК, не мають доступу до АMК або які 
планують вагітність.

Практичний пункт 10.2.3.2.2. Дозу глюкокортикої-
дів слід зменшувати до найменшої можливої дози під час 
підтримуючої терапії, за винятком випадків, коли глюко-
кортикоїди потрібні для лікування екстраренальних про-
явів вовчака; припинення застосування глюкокортикоїдів 
можна розглянути після того, як у пацієнтів зберігається 
повна клінічна ремісія за нирковими показниками протя-
гом ≥ 12 місяців.

Практичний пункт 10.2.3.2.3. Доза мікофенолату мофе-
тилу (ММФ) у ранній підтримуючій фазі становить при-
близно 750–1000 мг двічі на день, а для мікофенолової кис-
лоти (МФК) — приблизно 540–720 мг двічі на день.

Практичний пункт 10.2.3.2.4. Загальна тривалість почат-
кової імуносупресії плюс комбінованої підтримуючої імуно-
супресії для проліферативного ВН має становити ≥ 36 місяців.

Практичний пункт 10.2.3.2.5. Пацієнти, які отримували 
потрійну імуносупресивну схему, що включає белімумаб 
або ІКН на додаток до стандартної імуносупресивної тера-
пії, можуть продовжувати потрійну імуносупресивну схему 
як підтримуючу терапію (рис. 9).

Практичний пункт 10.2.3.2.6. Якщо АMК та азатіоприн 
не можуть бути використані для підтримуючої терапії, мож-
на розглянути IКН або мізорибін чи лефлуномід (рис. 9).

10.2.4. Вовчаковий нефрит V класу
Практичний пункт 10.2.4.1. Запропонований підхід 

до лікування пацієнтів із чистим ВН V класу описано на 
рис. 10.

Рисунок 9. Підтримуюча імуносупресивна схема у пацієнтів з вовчаковим нефритом
Примітки: AURORA, Реакція нирок при активному вовчаку з воклоспорином; BLISS-LN, Ефективність і без-
пека белімумабу у пацієнтів з активним вовчаковим нефритом; IКН, інгібітор кальциневрину; АMК, аналоги 
мікофенолатної кислоти.

Підтриму-
ючі імуно-
супресивні 

схеми

Низькі дози глюкокортикоїдів 

Аналоги мі-
кофенолової 

кислоти

Азатіо-
прин

Белімумаб і 
аналоги мікофе-
нолової кислоти 
або азатіоприн

ІКН та аналоги 
мікофенолової 

кислоти

IКН (напри-
клад, во-

клоспорин, 
такролімус або 
циклоспорин)

Мізори-
бін

Коментарі Бажане ліку-
вання, засно-
ване на до-
казах високої 
вірогідності; 
нижча часто-
та загострень 
порівняно з 
підтримуючим 
прийомом 
азатіоприну

Низька 
вартість лі-
ків; безпеч-
ний під час 
вагітності

Ефективність та 
безпека белі-
мумабу про-
демонстровані 
в дослідженнях 
BLISS-LN (104-й 
тиждень) та роз-
ширених відкри-
тих дослідженнях 
(28-й тиждень) 
(практичний 
пункт 10.2.3.2.5)

Ефективність і без-
пека воклоспорину 
продемонстровані 
в AURORA 1 (52 
тижні) і AURORA 
2 — продовження 
випробувань (2 
роки); ефектив-
ність і безпека 
такролімусу про-
демонстровані 
в дослідженні 
«Мультицільова 
терапія» на китай-
ських пацієнтах, у 
яких такролімус і 
знижені дози АMК 
застосовувалися 
протягом 24 місяців 
(практичний пункт 
10.2.3.2.5)

Такролімус і 
циклоспорин 
безпечні під час 
вагітності; недо-
статньо даних 
про вагітність 
при застосуван-
ні воклоспорину

Досвід 
пере-
важно 
у япон-
ських 
пацієнтів

https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(23)00627-0/fulltext#gr9
https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(23)00627-0/fulltext#gr9
https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(23)00627-0/fulltext#gr10
https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(23)00627-0/fulltext#gr9
https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(23)00627-0/fulltext#gr10
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10.2.5. Відповідь і рецидив
10.2.5.1. Оцінка відповіді на лікування при ВН
Практичний пункт 10.2.5.1.1. Визначення відповіді на 

терапію ВН, що використовується в клінічних досліджен-
нях, наведено на рис. 11.

10.2.5.2. Лікування незадовільної відповіді 
на лікування

Практичний пункт 10.2.5.2.1. Алгоритмічний підхід до 
пацієнтів, відповідь на терапію яких вважається незадо-
вільною, наведено на рис. 12.

10.2.5.3. Лікування рецидиву ВН
Практичний пункт 10.2.5.3.1. Після досягнення повної 

або часткової ремісії рецидив ВН слід лікувати тією самою 
початковою терапією, яка використовувалася для досяг-
нення початкової відповіді, або альтернативною рекомен-
дованою терапією.

10.2.5 Response and relapse considerations
10.2.5.1 Assessing treatment response in LN
Practice Point 10.2.5.1.1: Definitions of response 

to therapy in LN used in clinical trials are provided 
in  Figure 11.

10.2.5.2 Management of unsatisfactory response to 
treatment

Practice Point 10.2.5.2.1: An algorithmic approach 
to patients whose response to therapy is deemed unsa-
tisfactory is provided in Figure 12.

10.2.5.3 Treatment of LN relapse
Practice Point 10.2.5.3.1: After a complete or par-

tial remission has been achieved, LN relapse should be 
treated with the same initial therapy used to achieve 
the original response, or an alternative recommended 
therapy.

Рисунок 10. Лікування пацієнтів із чистим вовчаковим нефритом класу V

Вовчаковий нефрит V класу
(біопсія нирки)

Протеїнурія низького рівня

1. Блокада ренін-ангіотензинової системи і 
контроль артеріального тиску
2. Імуносупресивне лікування з урахуванням 
позаниркових проявів системного червоного  
вовчака
3. Гідроксихлорохін

Протеїнурія нефротичного діапазону

1. Блокада ренін-ангіотензинової системи та контроль 
артеріального тиску
2. Комбіноване імуносупресивне лікування глюкокор-
тикоїдами та один інший агент (наприклад, аналоги 
мікофенолової кислоти, циклофосфамід,  рекомен-
дація режиму глюкокортикоїдів, але бажана помірна/
зменшена доза (пункт 10.2.3.1.1))
3. Гідроксихлорохін

Контролюйте рівень протеїнурії та запобігайте ускладненням або лікуйте їх 
(наприклад, тромбоз, дисліпідемія, набряки). При загостренні протеїнурії та/або 
ускладненнях протеїнурії (тромбоз, дисліпідемія, набряки) розгляньте імуносу-

пресивну терапію

Рисунок 11. Визначення відповідей, які зазвичай використовуються в клінічних дослідженнях 
вовчакового нефриту

Примітки: *для дітей віком до 18 років повна відповідь визначається як протеїнурія < 0,5 г/1,73 м2 на день 
або < 300 мг/м2 на день на основі 24-годинного зразка сечі. РШКФ, розрахункова швидкість клубочкової 
фільтрації; СБК, білок-креатинінове співвідношення.

Критерій Визначення

Повна відповідь*

— Зменшення протеїнурії < 0,5 г/г (50 мг/ммоль), виміряної як СПК із 24-годинного 
збору сечі 
— Стабілізація або поліпшення функції нирок (± 10–15 % від вихідного рівня) 
— Протягом 6–12 місяців початок терапії, але може тривати більше ніж 12 міс.

Первинна ефек-
тивність ниркової 
відповіді

— СПК ≤ 0,7 г/г (70 мг/ммоль) на 1,73 м2

— рШКФ не знижується понад 20 % від вихідного рівня, або 60 мл/хв/1,73 м2 та більше
— Не застосовувалася екстрена терапія при неефективності лікування

Часткова відповідь

— Зменшення протеїнурії щонайменше на 50 % і до < 3 г/г (300 мг/ммоль), виміряної за 
допомогою СПК із 24-годинного збору сечі 
— Стабілізація або поліпшеня функції нирок (± 10–15 % від вихідного рівня) 
— Протягом 6–12 місяців після початку терапії

Відсутність відпо-
віді

— Неможливість досягти часткової або повної відповіді протягом 6–12 місяців після по-
чатку терапії

https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(23)00627-0/fulltext#gr11
https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(23)00627-0/fulltext#gr12
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Вовчаковий нефрит та підозра на 
тромботичну мікроангіопатію

Нормальна активність 
ADAMTS13 та наявні 

антифосфоліпідні 
антитіла

Синдром антифосфо-
ліпідної нефропатії

Антикоагуляція +/– 
плазмозаміщення

Розгляньте
екулізумаб

Інша
етіологія

Плазмозаміщення  
+ глюкокортикоїди  

+ ритуксимаб
+/– каплацизумаб

Первинна або вторинна 
комплемент-опосередкована 
тромботична мікроангіопатія

Оцінить етіологію 
тромботичної мікро-

ангіопатії

Системний червоний вов-
чак, асоційований із тромбо-
тичною тромбоцитопенічною 

пурпурою

Нормальна активність 
ADAMTS13 і відсутні 

антифосфоліпідні 
антитіла

Низька активність 
ADAMTS13 (< 10 %)

Середній/високий 
ризик (> 5 пунктів)

Почніть плазмо-
заміщення та 

глюкокортикоїди в 
очікуванні результа-

тів (дорослі)
Низький ризик* 

(0–4 пункти)

Стратифікація ризику тромботич-
ної тромбоцитопенічної пурпури 

(шкала PLASMIC)

Тест на активінсть ADAMTS13 та антитіла 
до ADAMTS13 

Тест на антифосфоліпідні антитіла

Рисунок 12. Лікування пацієнтів, які показали незадовільну відповідь на початкову терапію активного 
вовчакового нефриту

1 Перевірте прихильність до лікування

2
Забезпечте адекватну дозу імунодепресивних препаратів, вимірявши рівень препарату в плазмі крові, 
якщо це можливо або доступно (перевірте рівень мікофенолової кислоти, якщо використовуються анало-
ги мікофенолової кислоти/перевірте дані інфузії, якщо використовується циклофосфамід)

3 Повторіть біопсію, якщо є сумніви щодо хронізації або іншого діагнозу (наприклад, тромботична мікроангі-
опатія)

4 Розгляньте можливість переходу на альтернативну рекомендовану схему лікування за наявності персисту-
ючого активного захворювання

5
Розгляньте наступне для рефрактерних пацієнтів • Додавання ритуксимабу або інших біологічних методів 
лікування • Подовжений курс внутрішньовенного введення • Пульсовий циклофосфамід • Участь у клініч-
них дослідженнях, якщо це відповідає вимогам

Рисунок 13. Ведення пацієнтів із вовчаковим нефритом і тромботичною мікроангіопатією.  
Bendapudi PK, Hurwitz S, Fry A та ін. Виведення та зовнішня перевірка оцінки PLASMIC для швидкої оцінки 

дорослих із тромботичними мікроангіопатіями: когортне дослідження. Lancet Haematol. 2017; 4:  
e157–e164.

Примітки: ADAMTS13, дезінтегрин і металопротеїназа з мотивом тромбоспондину типу 1, член 13; PLASMIC, 
кількість тромбоцитів, комбінована змінна гемолізу, відсутність активного раку, відсутність трансплантації 
стовбурових клітин або солідних органів, середній корпускулярний об’єм (MCV), міжнародне нормалізова-
не співвідношення (INR), креатинін.
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10.3. Особливі ситуації
10.3.1. Вовчаковий нефрит і тромботична мікроангіо-

патія
Практичний пункт 10.3.1.1. Пацієнти з ВН і тромботич-

ною мікроангіопатією (ТМА) повинні лікуватися відповід-
но до основної етіології ТМА, як показано на рис. 13.

10.3.2. Вагітність у хворих на вовчаковий нефрит
Практичний пункт 10.3.2.1. Пацієнтам з активним ВН 

слід рекомендувати уникати вагітності, поки хвороба ак-
тивна або триває лікування потенційно тератогенними 
препаратами, а також протягом ≥ 6 місяців після того, як 
ВН стає неактивним.

Практичний пункт 10.3.2.2. Щоб зменшити ризик 
ускладнень вагітності, гідроксихлорохін слід продовжувати 
під час вагітності, а низькі дози аспірину слід розпочинати 
до 16 тижнів вагітності.

Практичний пункт 10.3.2.3. Глюкокортикоїди, гідро-
ксихлорохін, азатіоприн, такролімус і циклоспорин вважа-
ються безпечними імуносупресивними методами лікуван-
ня під час вагітності.

10.3.3. Лікування вовчакового нефриту у дітей
Практичний пункт 10.3.3.1. Лікуйте педіатричних паці-

єнтів із ВН за допомогою схем імуносупресії, подібних до 
тих, що застосовуються для дорослих, але під час розроб-
ки плану терапії враховуйте питання, що стосуються цієї 
популяції, такі як коригування дози, ріст, фертильність та 
психосоціальні фактори.

10.3.4. Ведення хворих на вовчак з нирковою недостат-
ністю

Практичний пункт 10.3.4.1. Пацієнти з ВН, у яких роз-
вивається ниркова недостатність, можуть лікуватися за 
допомогою гемодіалізу, перитонеального діалізу або тран-
сплантації нирки; трансплантація нирки є кращою порів-
няно з довготривалим діалізом. 

10.3 Special situations
10.3.1 Lupus nephritis and thrombotic microangi-

opathy
Practice Point 10.3.1.1: Patients with LN and 

thrombotic microangiopathy (TMA) should be ma-
naged according to the underlying etiology of TMA, as 
shown in Figure 13.

10.3.2. Pregnancy in patients with lupus nephritis
Practice Point 10.3.2.1: Patients with active LN 

should be counseled to avoid pregnancy while the disease 
is active or when treatment with potentially teratogenic 
drugs is ongoing, and for ≥6 months after LN becomes 
inactive.

Practice Point 10.3.2.2: To reduce the risk of preg-
nancy complications, hydroxychloroquine should be 
continued during pregnancy, and low-dose aspirin 
should be started before 16 weeks of gestation.

Practice Point 10.3.2.3: Glucocorticoids, hydroxy-
chloroquine, azathioprine, tacrolimus, and cyclospo-
rine are considered safe immunosuppressive treatments 
during pregnancy.

10.3.3 Treatment of lupus nephritis in children
Practice Point 10.3.3.1: Treat pediatric patients with 

LN using immunosuppression regimens similar to those 
used in adults, but consider issues relevant to this popu-
lation, such as dose adjustment, growth, fertility, and 
psychosocial factors, when devising the therapy plan.

10.3.4 Management of lupus patients with kidney 
failure

Practice Point 10.3.4.1: Patients with LN who de-
velop kidney failure may be treated with hemodialysis, 
peritoneal dialysis, or kidney transplantation; and kid-
ney transplantation is preferred to long-term dialysis.

Переклад: к.м.н. М.Д. Іванова, редагування: проф. Д.Д. Іванов 

https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(23)00627-0/fulltext#gr13
https://www.kidney-international.org/article/S0085-2538(23)00627-0/fulltext#gr13


26 , ISSN 2307-1257 (print), ISSN 2307-1265 (online) Vol. 13, No. 1, 2024

Оригінальні статті

Original Articles

© 2024. The Authors. This is an open access article under the terms of the  Creative Commons Attribution 4.0 International License, CC BY,   which allows others to     freely distribute the published 
article, with the obligatory reference to the authors of original works and original publication in this journal.
For correspondence: Alfonsas Vainoras, MD, Professor, Senior Researcher of the Laboratory of Automation of Cardiology Research of the Institute of Cardiology of the Lithuanian University of Health 
Sciences, A. Mickevičius st., 9, LT-44307, Kaunas, Lithuania; e-mail: alfonsas.vainoras@lsmu.lt, alfavain@gmail.com; fax: (8-37) 327201; phone: +37(068) 79 25 21
Full list of authors’ information is available at the end of the article.

UDC 616.127:616.61-092-06-071 DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.13.1.2024.438

G. Nevoit1, 5 , A. Stankuviene1 , G. Jaruševičius2 , R. McCraty3, M. Landauskas4 ,  
M. Potyazhenko5 , I.A. Bumblyte1 , A. Vainoras2 

1Lithuanian University of Health Sciences, Kaunas, Lithuania
2Cardiology Institute, Lithuanian University of Health Sciences, Kaunas, Lithuania
3HeartMath Institute, Boulder Creek, CA, USA
4Kaunas University of Technology, Kaunas, Lithuania
5Poltava State Medical University, Poltava, Ukraine

The search for new pathogenesis of cardiorenal 
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on the occurrence of episodes of kidney disease  
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Abstract. Background. The pandemic of noncommunicable chronic diseases and the high prevalence 
of combined damage to the cardiovascular system and kidneys determine the relevance of continu-
ing scientific research to solve these medical problems. Therefore, the aim of this study was to compare 
the influence of the Earth’s electromagnetic field on the occurrence of episodes of kidney disease and 
myocardial infarction in order to search for new pathogenetic components of cardiorenal syndrome and 
deepen fundamental knowledge. According to the Lithuanian magnetometer GCI003, a number of stu-
dies in 2014–2018 found that changes in the Earth’s electromagnetic field may play an important role in 
the pathogenesis of cardiovascular diseases as well as their incidence. Since the functioning of the cardio-
vascular system and kidneys are closely connected through the metabolic processes of the cardiorenal 
metabolic axis, this study tested the hypothesis that changes in the Earth’s electromagnetic field may also 
affect the pathogenesis of kidney disease as the changes of local magnetic field have been shown to in-
fluence the functioning of the cardiovascular system. Materials and methods. This was a search retrospec-
tive study on the relationship between the influence of local Schumann resonances and the occurrence 
of hospitalizations in 1340 patients with kidney disease. It also examined the relationship between local 
Schumann resonances and heart attacks in patients admitted to the University Hospital of the Lithuanian 
University of Health Sciences (703 patients). Mean power of local magnetic field fluctuations in Lithuania 
was measured in pT2 s2 in five different frequency ranges, which overlaps the Schumann resonance and 
electroencephalogram’s frequency ranges: SDelta (0–3.5 Hz), STheta (3.5–7 Hz), SAlpha (7–15 Hz), SBeta 
(15–32 Hz), SGamma (32–66 Hz). The data of hospitalizations to the Nephrology Department of University 
Hospital and the dynamics of Schumann resonances were analyzed from January 1, 2021 to December 
31, 2021. The data of hospitalizations for myocardial infarction to the Cardiology Department of University 
Hospital and the dynamics of Schumann resonances were studied from January 1, 2016 to December 31, 
2016. Results. It was found that changes in the strength of the Earth’s local magnetic field in 2016 and 2021 
were comparable and corresponded to the characteristic annual dynamics of the Earth’s local electro-
magnetic fields. This made it possible to conduct a comparative analysis of annual correlation graphs and 
establish general trends in the dynamics of indicators and graphical similarities. It confirmed the pre sence 
of a general dependence of reactions to the external electromagnetic field of the Earth in female and 
male patients both with nephrological pathology and myocardial infarction. In nephrological patients of 
both sexes, all correlation coefficients in all ranges of Schumann resonances were positive. The only nega-
tive correlation coefficient P5 (SGamma) [32; 65] Hz (r = –0.069; p = 0.313) was in the female group. This fact 
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Graphical abstract

Introduction
Relevance explained

Despite the great successes of medicine in all areas of 
its activity, a pandemic of noncommunicable chronic di-
seases (NCDs) continues in the world. At the same time, 
cardiovascular diseases are still the main cause of death and 
di sability [1, 2], and chronic kidney disease is widespread 
(10–13 % of the population, its affects up to 800 million 
people worldwide), irreversible, progressive and is associ-
ated with higher cardiovascular risk [3–6].

Medical science has thoroughly studied the pathoge-
nesis of cardiovascular and kidney diseases. However, it is 

now clear that the human body is a com-
plex interconnected multi-hierarchical 
system in which all organs are functional-
ly united and influence each other. This is 
confirmed by the fact that cardiovascular 
and renal di seases are often combined and 
cause mutual progression of pathology. As 
a result, more than 90 % of patients with 
heart failure have chronic kidney disease, 
and individuals with acute heart failure 
develop acute kidney injury. According to 
the existing consensus (the Acute Dialysis 
Quality Initiative conciliation conference 
held in Venice in 2008), a pathological 
combination of cardiovascular and kidney 
diseases, when acute or chronic dysfunc-
tion in one organ caused acute or chronic 
dysfunction in another, was called cardio-
renal syndrome [7–9].

The leading causes of kidney injury in 
cardiovascular disease are renal hypertension and the ad-
verse effects of diuretic therapy, which lead to hypovolemia, 
hypokalemia, and nephron damage [10–13].

The kidneys are the most important metabolic organ 
involved in humoral regulation, water and electrolyte me-
tabolism, and microcirculation. Therefore, impaired re-
nal function leads to fluid retention in the body, metabolic 
acidosis, and electrolyte imbalance of potassium, sodium, 
calcium, and magnesium. This, accordingly, creates an ad-
ditional load of fluid on the heart, reduces the sensitivity of 
beta-adrenergic receptors to endogenous catecholamines, 
disrupts the formation of action potentials in cardiomyo-
cytes and contributes to the progression of cardiovascular 

as well as the presence of a significant dynamics of the correlation coefficient P5 (SGamma) [32; 65] Hz 
(r = 0.009; p = 0.475) in the male group indicate that higher magnetic field strength in this frequency range 
may be associated with a reduced incidence of kidney disease. We obtained data that a higher mag-
netic field intensity in the gamma range from 32 to 65 Hz as a pathogenetic component can contribute to 
the destabilization of the cardiovascular system, but at the same time it is associated with a positive effect 
on the state of nephrological pathology. Based on this, we can tentatively assume the opposite direction 
of the Earth’s electromagnetic field influence on the pathogenetic mechanisms of renal and cardiovascu-
lar diseases. This is clearly demonstrated by comparing the correlation coefficients between the incidence 
of kidney disease and the occurrence of myocardial infarction in men and women. The Earth’s stronger 
magnetic field in the gamma range contributes to an increase in the incidence of myocardial infarction, 
which is confirmed by the large number of patients during this period. Under these same conditions, a de-
crease in the incidence of kidney disease has been detected. This opposite direction is observed in both 
sexes. But in women the reaction is stronger, which is confirmed by a larger difference in correlation coef-
ficients. Conclusions. 1. Changes in the Earth’s electromagnetic field are related to the functional state 
of the cardiovascular system and the condition of the kidneys. 2. It can be assumed that the effect of the 
Earth’s electromagnetic field on the pathogenetic mechanisms of kidney disease is in the opposite direc-
tion of that on the cardiovascular one. 3. Reliable gender differences in correlations between the influence 
of changes in the local Schumann resonance on the functional state of the cardiovascular system and 
kidneys were not found. 4. The connection of the Earth’s local geomagnetic field with kidney function may 
be another new unexplored pathogenetic mechanism in cardiorenal syndrome and noncommunicable 
chronic diseases.
Keywords: noncommunicable diseases; cardiorenal syndrome; kidney disease; acute myocardial in-
farction; local Schumann resonance; Earth’s magnetic field
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diseases [6, 13, 14]. Renal dysfunction is associated with a 
higher incidence of recurrent myocardial ischemia, myocar-
dial infarction (MI), stroke, major bleeding complications, 
acute heart failure, atrial and ventricular fibrillation. Even a 
slight decrease in renal function significantly aggravates the 
course of the underlying cardiac pathology, while simulta-
neously increasing the frequency of complications, risk of 
death, and, conversely, a decreased myocardial contractility 
affects kidney function in the most negative way [10, 15, 16]. 
Therefore, the further search for new approaches to solving 
these problems remains absolutely relevant.

Magnetoelectrochemical theory of metabolism
A promising direction for searching for new components 

of the pathogenesis of NCDs, in particular cardiorenal syn-
drome, are approaches from the positions of magnetobio-
logy and complementary medicine, including modern bio-
physical knowledge about the structure of the micro level of 
matter [17, 18]. This is due to the transition of science to the 
level of understanding of quantum processes. Now modern 
scientists have the opportunity to develop aspects of quan-
tum pathogenesis. New fundamental knowledge about the 
structure of tissues of the human body at the micro level can 
change the scientific view on the pathogenesis of NCDs and 
cardiorenal syndrome. Briefly and simplified, these ideas 
can be presented as follows.

The modern paradigm of ideas about the microstructure 
of matter is based on the fact that at levels above 10–14 nm, 
all atoms have an electromagnetic structure and consist 
of electromagnetic fields. All matter on planet Earth and 
within the human body are made up of about 100 types of 
atoms. Regardless of the type, all atoms consist of a nucle-
us, an electron shell and are divisible. They consist of field 
structures — fermions, which are united by the fundamental 
forces of field electromagnetic, strong, weak nuclear inter-
actions, the carriers of which are bosons. Accordingly, all 
parts of the atom are different forms of energy. The total 
energy that forms atoms determines their corresponding 
electrical charges. This determines the exchange interac-
tion of electrons between atoms, the primary properties of 
atoms and the objects formed by them (molecules, etc.) at 
the macro level of the world. Accordingly, all chemical reac-
tions are the result of the exchange interaction of electrons 
between atoms, and the chemical reactivity of molecules is 
a quality that is determined by electromagnetic characteris-
tics of the atoms that form them. Thus, the substances they 
form are also different forms of energy at the micro level of 
their organization [19–22]. This completely changes the 
scientific understanding and understanding of the structure 
of the human body. It turns out that all the tissues of the hu-
man body, at the micro level of structural organization, are 
also conglomerates of electromagnetic fields. Therefore, all 
processes of metabolism of substances in the human body 
are the result of electromagnetic to chemical interactions 
between atoms and molecules.

Important scientific discoveries included understanding 
the role of magnetoelectric processes in the functioning of 
cell membranes of the human body [23], the role of water 
[24] and electromagnetic signaling [25] in the intercellular 

communication in vivo. Systematization and analysis of new 
fundamental knowledge accumulated by world science led 
to the conceptualization of the magnetoelectrochemical 
theory of metabolism [22, 26–28]. Now in modern science 
there is another new idea about the structure and functio-
ning of the human body — the electromagnetic, or frequen-
cy-response model. According to this model, it is clear that: 
1) the entire human body is formed by different types of 
electromagnetic energies; 2) electromagnetic processes de-
termine all types of chemical reactions between molecules 
in the human body in vivo; 3) electromagnetic processes and 
electromagnetic fields of the morphological structures of the 
human body (membranes, cells, tissues, organs, etc.) form 
the basis of electromagnetic signaling, which allows the cells 
of the body to be a single whole and function. The cessation 
of electromagnetic processes in cells means their death [22, 
26, 28].

All this new fundamental knowledge opens up the pos-
sibility for medical science to search for new mechanisms 
of the pathogenesis of NCDs at the quantum level. Now, 
through magnetobiology approaches, we can try to develop 
fundamentally different aspects of the pathogenesis of some 
of the most important NCDs — cardiovascular and kidney 
diseases.

Local Earth’s magnetic field  
and cardiorenal axis

Since the human body at the micro level of its structure 
is a conglomerate of electromagnetic energy, all metabolic 
processes in it are determined and are the result of electro-
magnetic to chemical interaction, the influence of external 
electromagnetic fields on humans should have clinical sig-
nificance in the pathogenesis of NCDs. For example, the 
influence of the absence of the Earth’s magnetic field on 
the human body, etc., has been proven [29–35]. The car-
dioprotective effect of stressful conditions by weak magnetic 
fields in the Schumann resonance band has been found 
[36] as well as subjective and objective improvement in the 
state of patients during the treatment of sleep disorders with 
Schumann resonance frequencies [37].

To understand the pathogenesis of NCDs, it is impor-
tant that the Earth’s magnetic field is constantly changing. 
It is characterized by daily, weekly, monthly, annual, etc. 
cycles of oscillations. In winter, the spectral power of the 
Earth’s local magnetic field decreases. In spring, it begins 
to increase and reaches its maximum in summer. In au-
tumn, the magnetic field strength begins to decrease to its 
minimum point in winter (data from the Lithuanian mag-
netometer GCI003 are available from: https://www.heart-
math.org/research/global-coherence/gcms-live-data/). 
These changes can affect the processes occurring in the hu-
man body. The health literature has found that both weak 
and strong magnetic fields are associated with health ef-
fects [32, 35, 38–42]. Low-frequency magnetic fields have 
a positive effect on humans [36], however, high frequencies 
can cause stress reactions in human regulatory systems [38, 
43, 44]. People may have different sensitivity to magnetic 
field frequencies depending on age, gender and health sta-
tus [29, 34, 45].
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It has also already been found that Schumann reso-
nances, certain dominant frequencies of the Earth’s electro-
magnetic field, have a fundamental influence on the human 
body. As it turned out, the frequency ranges of Schumann 
resonances coincide with the frequencies of electrical activi-
ty of the brain and can be considered as related processes. At 
the same time, it has already been shown that high-frequen-
cy waves of Schumann resonances have a stressful effect on 
living organisms [46–56]. It is the high-frequency ranges of 
Schumann resonances that can be a pathogenetic compo-
nent, which causes destabilization of the clinical condition 
in patients with NCDs. Therefore, we consider the study 
of the frequency ranges of Schumann resonances to be the 
most promising at this scientific stage.

Since 2014, the Lithuanian University of Health Scien-
ces (LUHS) has begun studying the influence of the Earth’s 
electromagnetic field and Schumann resonance ranges on 
the pathogenesis of cardiovascular diseases. Thanks to the 
directorate of the institute, Lithuania received and began to 
use an extremely sensitive magnetometer (pT sensitivity), 
the only one of a kind in Europe. Currently, there are six 
such magnetometers across the globe: USA, Canada, Sau-
di Arabia, New Zealand, South Africa, and Lithuania. By 
 using magnetometer’s live data, we can observe changes in 
the local earth’s time-varying magnetic fields in Lithuania 
and compare it with medical data. It has been found that 
changes in the Earth’s electromagnetic field have a role in 
the pathogenesis of cardiovascular diseases and affect their 
incidence [45, 49–56].

The functioning of the cardiovascular system and kid-
neys is closely related through the metabolic processes of the 
cardiorenal metabolic axis [57–59]. Therefore, it is logical 
to hypothesize that changes in the Earth’s electromagnetic 
field should also affect the pathogenesis of kidney disease if 
they influence the functioning of the cardiovascular system. 
Studies on the influence of changes in the Earth’s electro-
magnetic field on the function of the urinary system have 
never been carried out in world science before, according to 
the literature we have studied. In 2022, an analysis of corre-
lations between the interaction of the Earth’s magnetic field 
and episodes of kidney disease was performed for the first 
time. However, questions about the existence of the influ-
ence of the Earth’s electromagnetic field on the cardiorenal 
axis remain unanswered for now. The search for new patho-
genetic links of cardiorenal syndrome should be continued. 
Therefore, the aim of this study was to compare the possible 
influence of the Earth’s electromagnetic field on the occu-
rrence of episodes of kidney disease and myocardial infarc-
tion in order to search for new pathogenetic components of 
cardiorenal syndrome and deepen fundamental knowledge.

Materials and methods
Organizational data

Scientific work was carried out in conjunction with the 
following scientific institutions: 1) LUHS (the cooperation 
coordinator is Head of the Nephrology Department, prof. 
I.A. Bumblyte and senior researcher of the Laboratory of 
Automation of Cardiology Research of the Institute of Car-
diology of the LUHS, prof. A. Vainoras); 2) Poltava State 

Medical University (the cooperation coordinator is Head 
of the Department of Internal Medicine and Emergency 
Me dicine, prof. M. Potyazhenko); 3) HeartMath Institute, 
USA (the cooperation coordinator is director of research at 
the Institute and project coordinator of GCI’s Global Co-
herence Monitoring System R. McCraty; 4) Kaunas Uni-
versity of Technology, Lithuania (the coordinator of the 
mathematical part is M. Landaukass, assoc. prof. of the De-
partment of Mathematical Modelling).

The analysis of the presented data is a fragment of re-
search work of the Department of Internal Medicine and 
Emergency Medicine of Poltava State Medical University 
titled “Development of algorithms and technologies for 
implementing a healthy lifestyle in patients with noncom-
municable diseases based on the study of functional status” 
(state registration number 0121U108237, UDC 613:616-
056-06:616.1/9-03) and it is a fragment of a research project 
of the LUHS on the topic “Investigation of interactions be-
tween the Earth’s magnetic field variations and human and 
animal health and behavior”.

Magnetometer data
The local time-varying magnetic field intensity was 

measured using magnetometer situated in Lithuania, which 
is part of the Global Coherence Monitoring Network. Two 
magnetic field detectors (Zonge Engineering Inc.) ANT4 
are positioned in north/south and east/west. Data used in 
the analysis is from the east-west direction. Signals from the 
magnetometers were digitized with a 24-bit data acquisition 
system (Symmetric Research, Las Vegas, NV) at a rate of 
130 Hz and uploaded hourly to a cloud storage for offline 
processing. The overview of the magnetometer’s data is avai-
lable on web page (https://www.heartmath.org/research/
global-coherence/gcms-live-data/). Hourly data files were 
downloaded to a PC workstation for post-processing where 
each file was transformed into consecutive 30-second-long 
segments. The power spectral density (PSD) was calculated 
for each segment. All PSD segments for each hour were 
then averaged together. The sum of the PSD in the fre-
quency range of 0–65 Hz was calculated for each hour in 
the study period. In the estimated power curve, there is a 
series of dominant Schumann resonance frequencies, which 
are divided into ranges that overlap with the EEG wave clas-
sification (as related processes): 0 to 3.5 Hz — delta waves 
(P1), 3.5 to 7 Hz — theta waves (P2), 7 to 15 Hz — alpha 
waves (P3), 15 to 32 Hz — beta waves (P4), 32 to 100 Hz — 
gamma waves (P5) [46, 47]. Mean power of local magnetic 
field fluctuations in Lithuania is measured in pT2 s2 in five 
different frequency ranges, which overlaps the Schumann 
resonance and EEG frequency ranges (we named them 
SDelta (0–3.5 Hz), STheta (3.5–7 Hz), SAlpha (7–15 Hz), 
SBeta (15–32 Hz) and SGamma (32–66 Hz) to distinguish 
from the EEG bands). Average readings of Schumann’s lo-
cal Earth’s magnetic field dynamics and hospitalization data 
were compared by calendar weeks of the year.

A spectral analysis of the magnetometer data was made 
and is summarized below.

Consider magnetic field intensity {I
t
}N – 1

t = 0 , where t is dis-
crete time variable.
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f(ω) = ∑ It • e

–2πitω
N , t ∈ Z.

N – 1

t = 0

 
(1)

In order to transform {I
t
}N – 1

t = 0  to the frequency domain, 
the discrete Fourier transform (DFT) (Eq. (1)) was used. 
The drawback of DFT is that one cannot observe the change 
in spectral density over time unless sequentially computing 
DFT. To achieve this, the short-time Fourier transform 
(STFT) was used.

 F (τ, ω) = ∑ It
 ⋅ ξ (t – τ) e–itω, t ∈ Z.

∞

t = –∞   
(2)

STFT for {I
t
}N – 1

t = 0  is represented by Eq. (2). In fact, this is 
essentially the analogue for Eq. (1) but applied to the func-
tion  I

t
 • ξ (t – τ). ξ(t) is a so-called windowing function, 

which has a value close to 1 in a subdomain of t centered on 
0 and a value close to 0 elsewhere. The units of f(ω) and  
F(τ, ω) are pT • s due to the fact that the intensity of the 
magnetic field is measured in pT.

 S (τ, ω) = F(τ, ω)2.  (3)

Spectrograms investigated in this work is the squared 
modulus of STFT (Eq. (3)). Originally, units of a spectro-
gram would be pT2 • s2. S(τ, ω) is often referenced as power 
spectral density. Thus, the value of S(τ, ω) is interpreted as 
signal power at the time interval Δτ starting at the time mo-
ment t and at the frequency range Δω correspondingly star-
ting at the frequency ω.

More detailed algebraic and spectral analysis of local 
magnetic field intensity is presented in [60].

Participants
This theoretical comparative exploratory study analyzed 

the influence of local Schumann resonances of the Earth’s 
magnetic field on the occurrence of episodes of kidney di-
sease according to hospitalizations to the Nephrology De-
partment of the University Hospital at the LUHS and on 
the occurrence of myocardial infarction according to hospi-
talizations to the Cardiology Department of the University 
Hospital of the LUHS.

Data about hospitalizations to the Nephrology Depart-
ment of University Hospital at the LUHS and the dyna mics 
of Schumann resonances in local Earth’s magnetic field 
were analyzed in a retrospective exploratory study. The study 
period was from January 1, 2021 to December 31, 2021. Ad-
mission data for 1340 patients with kidney disease over the 
period were included in the study. Cases of non-core hos-
pitalizations without kidney pathology were excluded from 
the analysis. The proportion of emergency hospitalization 
was 52 % (699/1340). 53 % (716/1340) of patients were men 
(mean age is 59.10 ± 17.23 years, Me of 60.80 years), 47 % 
(624/1340) were women (mean age is 62.96 ± 17.55 years, 
Me of 65.2 years).

Data about hospitalizations to the Cardiology Depart-
ment of University Hospital at the LUHS and dynamics 
of local Earth’s magnetic field Schumann resonances were 
analyzed in a retrospective exploratory study. The study pe-
riod was from January 1, 2016 to December 31, 2016. Ad-

mission data for 703 patients with cases of acute myocardial 
infarction over the period were included in the study. 62 % 
(435/703) of patients were men (mean age is 63.44 ± 11.65 
years, Me of 63 years), 38 % (268/703) were women (mean 
age is 73.21 ± 10.45 years, Me of 75 years).

All applicable ethical rules have been observed.

Statistical analysis
Statistical analysis was performed using the Prism 5.0 

software package. The data obtained are presented as mean 
values with their standard deviation of the mean (STDEV) 
error (M ± STDEV). Nonparametric Mann-Whitney 
 U-test was used to compare and determine the statistical 
significance of differences in statistical properties between 
groups. The differences were considered significant at 
p < 0.05. Pearson coefficient for the linear correlation be-
tween two variables was calculated. The level of p < 0.05 was 
considered statistically significant.

Other scientific methods
General scientific (dismemberment and integration of 

elements of the studied system, imaginary experiment, logi-
cal analysis, induction, deduction, and synthesis of know-
ledge) and theoretical methods (method of constructing 
theory, logical methods, and rules of normative nature) were 
used in this study.

Results
When comparing changes in the strength of the Earth’s 

local magnetic field in 2016 and 2021 (Fig. 1), it was found 
that the spectral power of the Earth’s local time-varying 
magnetic field decreased in winter, increased in spring, was 
highest in summer, decreased again in autumn and con-
tinued the trend to its lowest point in winter (data from 
the Lithuanian magnetometer GCI003 from the website: 
https://www.heartmath.org/research/global-coherence/gc-
ms-live-data/). Thus, changes in the strength of the Earth’s 
local magnetic field in 2016 and 2021 were considered com-
parable in such a way that they correspond to the known 
characteristic annual dynamics of the Earth’s local electro-
magnetic fields [45].

In a previous scientific study, a relationship was found 
between the number of hospitalizations of patients with 
nephrological pathology per week and the average weekly 
geomagnetic field strength in different frequency ranges 
(Fig. 2). A correlation was also revealed between the num-
ber of acute ST-segment elevation myocardial infarction 
cases per week and the average weekly geomagnetic field 
strength in diffe rent frequency ranges (Fig. 3). This allowed 
to conclude that cases of hospitalization of males and fe-
males both with nephrological pathology and MI are sta-
tistically significantly associated with seasonal changes in 
the local geomagnetic field. Thus, changes in the Earth’s 
electromagnetic field are related to the functional state of 
the cardiovascular system (the occurrence of myocardial 
infarction) and the condition of the kidneys (the number of 
hospitalizations with nephrological pathology). A compa-
rative analysis of annual correlation graphs found that each 
study had a certain graphical similarity and general trends 

https://www.heartmath.org/research/global-coherence/gcms-live-data/
https://www.heartmath.org/research/global-coherence/gcms-live-data/
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in the dynamics of indicators. This confirmed the presence 
of a general dependence of reactions to the external elec-
tromagnetic field of the Earth in female and male patients 
both with nephrological pathology (Fig. 2) and myocardial 
infarction (Fig. 3).

Analysis of annual correlations in both studies demon-
strated that in nephrological patients of both sexes, all cor-
relation coefficients in all ranges of Schumann resonances 
were positive, except for a negative correlation coefficient 
P5 (SGamma) [32; 65] Hz (r = –0.069; p = 0.313) in the fe-
male group. This fact and the presence of reliable dyna mics 
of the correlation coefficient P5 (SGamma) [32; 65] Hz 
(r = 0.009; p = 0.475) in the male group indicates that high-
er magnetic field intensity in this frequency range is associ-
ated with a decreased incidence of kidney disease (Fig. 2). 
In cardiac patients of both sexes, the opposite situation was 
observed: all correlation coefficients in all Schumann reso-
nance ranges were negative, except for a positive correlation 
coefficient P5 (SGamma) [32; 65] Hz (r = 0.240, p = 0.455) 
in the female group. This fact and the presence of dyna mics 
of the correlation coefficient P5 (SGamma) [32; 65] Hz 
(r = –0.115; p = 0.424) in men indicates that higher mag-
netic field intensity in this frequency range is associated with 
an increase in the number of myocardial infarctions (Fig. 3). 
Thus, we obtained data that a higher magnetic field inten-
sity in the gamma range from 32 to 65 Hz as a pathogenetic 
component can destabilize the cardiovascular system, but at 
the same time it is associated with a positive effect on the 

Figure 1. The changes in power of local Earth’s 
magnetic field in Lithuania (GCI003) during 2016  

and 2021

Figure 2. Coefficients of correlation between number 
of weekly cases of kidney disease among men 

and women and mean magnetic power in different 
frequencies for the whole year (data from the LUHS 

Nephrology Clinic, 2021). Difference between genders 
is non-significant

Figure 3. Coefficients of correlation between number 
of weekly cases of MI in older (> 63 years) men group 

and women and mean magnetic power in different 
frequencies for the whole year (data from the LUHS 

Cardiology Clinic, 2016). Difference between genders 
is non-significant

Figure 4. Correlation coefficients in men admitted  
to nephrology and heart departments  

(data from the LUHS Cardiology Clinic, 2016,  
and from the LUHS Nephrology Clinic, 2021)

Figure 5. Correlation coefficients in women admitted 
to nephrology and heart departments  

(data from the LUHS Cardiology Clinic, 2016,  
and from the LUHS Nephrology Clinic, 2021)
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state of nephrological pathology. Based on this, we can ten-
tatively assume the opposite direction of the influence of the 
Earth’s electromagnetic field on the pathogenetic mecha-
nisms of renal and cardiovascular diseases. This is clearly 
demonstrated by comparing the correlation coefficients 
between the incidence of kidney disease and myocardial in-
farction in men (Fig. 4) and women (Fig. 5). The Earth’s 
stronger magnetic field in the gamma range contributes 
to an increase in the incidence of myocardial infarction, 
which is confirmed by the large number of patients during 
this period. Under the same conditions, a decrease in the 
incidence of kidney disease has been detected. This opposite 
direction is observed for both sexes. But in women the reac-
tion is stronger, which is confirmed by a larger difference in 
correlation coefficients (Fig. 5).

Discussion
Based on the results of this study, we can tentatively as-

sume the opposite direction of the influence of the Earth’s 
electromagnetic field on the pathogenetic mechanisms of 
renal and cardiovascular diseases. This makes us understand 
that science still does not know enough about the metabolic 
interactions in the cardiorenal axis and that there are unknown 
pathogenetic components of the cardiorenal syndrome due to 
the influence of local Schumann resonance. To search for sci-
entific truth, let’s discuss possible mechanisms of influence 
of the Earth’s local electromagnetic field — Schumann reso-
nance on the cardiovascular and urinary systems.

It has long been believed that the Earth’s static magnetic 
field does not affect humans, while alternating magnetic 
fields such as power frequency fields [61] and pulsed fields 
[62] may have adverse health effects and have therapeutic 
use, respectively [63–65].

A scientifically validated connection between the bio-
logical influence of the Earth’s local electromagnetic field 
on humans is the fact that the frequencies of the Schumann 
resonance coincide with the frequencies of the human brain. 
It has been found that the brain rhythm of a sleeping person 
is a sinusoidal delta rhythm (frequency 0.3–4 Hz, ampli-
tude 50–500 μV). The rhythm of human brain activity in 
a completely relaxed state and transition to a state of sleep, 
anesthesia is a sinusoidal theta rhythm (frequency 4–8 Hz, 
amplitude 10–30 μV). The rhythm of brain activity of a 
waking person in a state of abstract thinking is a sinusoidal 
alpha rhythm (frequency 9–13 Hz, amplitude 30–60 μV), 
dominant in the occipital regions of the brain. The rhythms 
of brain activity of a waking person in the normal state are 
aperiodic beta rhythms, dominant in the frontal regions 
(frequency of the beta 1 rhythm 13–25 Hz, frequency of 
the beta 2 rhythm 25–35 Hz, amplitude 3–10 μV). Spo-
radic oscillations in a state of wakefulness with a frequency 
of 35–100 Hz and an amplitude of 5–15 μV are the gamma 
rhythm. The gamma rhythm coincides in frequency with 
muscle potentials, is observed when solving problems that 
require maximum concentrated attention, and makes it 
possible to judge the balance of inhibitory and excitatory 
impulses, helping to identify its disorders in a person. If the 
amplitude of the gamma rhythm is above 15 μV, the electro-
encephalogram is considered pathological [64–67].

The first four harmonics of the Schumann resonance 
are recorded at frequencies of 7.8 (variations during the 
day ± 1.5 Hz), 14.5, 20, 26 Hz (with a spread of ± 0.3 Hz) 
and they coincide in the frequency range with the rhythms 
of the human brain. The physical mechanism for adjusting 
brain rhythms to the first harmonic of the Schumann reso-
nance is forced resonance, since there is a coincidence of 
the frequency of the forcing effect (the local electromagne-
tic field of the Earth) and the natural frequency of the system 
(brain rhythms) [68, 69]. Another classic example of forced 
resonance is the response of the human body to a frequency 
of 40 GHz, which coincides with the resonant frequency of 
the tertiary structure of the DNA helix [70]. Apparently, the 
scientifically validated coincidence of frequencies of brain 
activity and Schumann resonance is a special case of general 
biological electromagnetic synchronization observed in the 
Solar system and in the biosphere.

The pathogenetic component of the influence of in-
creased frequencies of the gamma range of the local elec-
tromagnetic field of the Earth can be described as the fol-
lowing chain of events of indirect impact on the human 
body: variations in the electron concentration in the iono-
sphere during electromagnetic disturbances lead to fluc-
tuations in the frequencies and periods of the ionospheric 
resonator, which in turn may affect the rhythms of the 
components of the body. An increase in the frequencies of 
the gamma range causes resonance phenomena in the neu-
rons of the brain. In response to this, a stress adaptation 
reaction of the body occurs, which leads to activation of 
the hypothalamic-pituitary-adrenal axis and an increase in 
the production of stress hormones — catecholamines and 
glucocorticoids. These hormones influence the activation 
of factors of the blood coagulation system, primarily the 
aggregation activity of cellular elements, causing a spasm 
in the vessels of the microvasculature, up to the complete 
cessation of blood flow in the capillaries. This can lead to 
the development of ischemic foci in the tissues of the heart 
and brain.

Also, the direct impact of variations in the amplitudes of 
the local electromagnetic fields of the Earth can be realized 
through the mechanism of direct interaction with nanocrys-
tals of ferrimagnetic minerals of the cells of the human body, 
for example, with magnetite (Fe

3
O

4
). Biogenic magnetite is 

found in the brain and other human organs, it is of biogenic 
origin and is gradually formed as a result of crystallization 
directly in the cells of the body. The presence of magnetite 
in living cells and organisms is one of the possible reasons 
for their sensitivity to weak magnetic fields and local elec-
tromagnetic fields of the Earth. Ferromagnetism remains a 
viable biophysical mechanism for sensory transduction and 
provides a basis for initiating behavioral studies of human 
magnetoreception [68, 71]. There is a theory that geomag-
netic field disturbances affect the nerve centers of cardio-
vascular regulation [63, 72]. This was experimentally con-
firmed when assessing baroreflex sensitivity by the response 
of blood pressure and heart rate to intravenous injections 
of phenylephrine and nitroprusside. A significant negative 
correlation was found with increasing geomagnetic field dis-
turbance and baroreflex sensitivity, heart rate variability and 
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blood pressure. Decreased baroreflex sensitivity may lead to 
increased mortality after myocardial infarction [73].

The close connection between the regulation of brain 
activity and the functions of the cardiovascular system has 
been sufficiently studied. Therefore, the situation seems 
quite logical when the increasing contribution of the fre-
quencies of the gamma range of the local electromagnetic 
field of the Earth can activate the central structures of the 
brain in people with certain pathological metabolic and 
morphological changes in the cardiovascular system and 
force them, through a system of cascade reactions, to de-
stabilize processes and cause myocardial infarction, as, for 
example, in this study. It would be quite expected to get the 
same reaction from the urinary system. But, as this study has 
shown, here we have an opposite result. Since the contri-
bution of the gamma band increased, the number of hospi-
talizations for kidney disease decreased, it appears that the 
gamma band may have a stabilizing effect on the functioning 
of the urinary system. And this makes our understanding of 
the role of the electromagnetic pathogenetic component in 
the cardiorenal metabolic axis even more complex and still 
difficult to fully explain. This requires additional clinical 
and theoretical research. Now we can only discuss possible 
hypothetical mechanisms. In a chain of logical thoughts, we 
propose to go from the opposite. What idea or model can 
be the starting point for studying and understanding these 
processes?

On the one hand, we propose to start logical reasoning 
with the concept of the magnetoelectrochemical theory of 
metabolism and the fact that all tissues, molecules, atoms 
and subatomic structures and all micro level processes (nano 
level and deeper) are the result of electromagnetic interac-
tion and exhibit the properties of wave-frequency duality. 
Therefore, every atom, ion, molecule, etc. have charac-
teristic frequency and can have a resonant response to the 
same frequency from the environment. There are scientific 
works describing the existence of bioeffective frequencies in 
the range of 0.3–30 Hz, causing resonance of bound ions. 
These ions can be considered isotropic oscillators that carry 
a charge. This mechanism is assumed to be associated with 
resonances of ions that regulate the rate of biochemical 
reactions in the cells of biological systems. It is described 
in the scientific literature as cyclotron resonance [74–80]. 
Laboratory data demonstrate the influence of the ion cyclo-
tron mechanism on the regulation of isolated myocardial 
cells [81]. The mechanism at the micro level is somewhat 
clear. But how can it be extrapolated to macroprocesses at 
the kidney level?

A living human body is a complex multi-hierarchical 
system whose life activity is accompanied by many micro- 
and macroscopic processes. The body exists thanks to the 
close connection and coordination of the activities of its 
organs and systems. It has been scientifically proven that 
this consistency is determined by numerous oscillatory pro-
cesses at different levels of the hierarchy of the body’s life 
systems (starting with redox processes in the cell and ending 
with oscillatory interactions between various organs) [22, 
23]. In a living organism, oscillations of various types simul-
taneously exist, for example, mechanical and electrical, and 

the excitation of one type of oscillations can led to the exci-
tation of others (mechanical movements are caused by the 
propagation of a nerve impulse, electrical processes in the 
heart tissues cause mechanical contraction of the heart and 
the appearance of a pulse wave in the vessels, etc.). Thus, 
there are systemic information processes in the human body, 
and it can translate one signal into another. This gives the 
opportunity to perceive vibrational information of all types, 
quickly react and adapt to changes in the external environ-
ment. A classic example is the consideration of heart rate 
as a systemic information process through which regulation 
and metabolism are carried out in the body. From a biophy-
sical position, an organism is a self-oscillating and nonlinear 
system. This implies the existence of a system of resonators, 
“devices” for replenishing energy, a nonlinear limiter for the 
growth of oscillations, and feedback between the resona-
tor and the energy source. The nervous system has a high 
speed of signal transmission and is responsible for feedback 
throughout the entire body. At the level of organs and tis-
sues, feedback is provided by electrochemical processes and 
mechanical movements in the oscillatory systems. And here 
we can put forward a hypothesis that the kidneys as a paired 
organ of significant size and function, due to many electro-
chemical processes associated with ion exchange, have indi-
vidual frequency-wave characteristics and, apparently, reac-
tions to the local electromagnetic fields of the Earth that are 
still unknown to science. This requires further study.

Blood is also a magnetically saturated medium that can 
exhibit properties of magnets because it contains red blood 
cells, hemoglobin, which includes iron atoms with a non-ze-
ro magnetic moment. Therefore, the local electromagnetic 
fields of the Earth may have an effect on the blood by chan-
ging the distribution of ions and their transport through the 
human erythrocyte membrane. This leads to a change in the 
electrical potential of erythrocytes, in the processes of depo-
larization of membranes and in their structures. In erythro-
cytes whose membranes were exposed to an electromagnetic 
field, changes in the transfer of electrogenic sodium and po-
tassium ions, a decrease in electrical mobility, an increase in 
membrane permeability and activation of their aggregation 
properties were observed. Spontaneous magnetization of an 
array of particles can lead to the appearance of groups with 
an ordered packing of particles due to the parallel orienta-
tion of their magnetic moments. Moving in the vascular bed, 
such a group represents a soliton-like object [63, 82–84]. 
The formation of such objects in the blood stream is obvi-
ously facilitated by the phenomenon of reversible aggrega-
tion of erythrocytes. Since an object moves due to a change, 
for example, in the lumen of the vascular bed, its magnetic 
flux inevitably changes, then, in accordance with the law 
of electromagnetic induction, electric currents will arise, 
seeking to compensate for differences in the magnetic flux. 
Because blood plasma contains a large number of ions, it 
is electrically conductive. Electric currents induced by mo-
ving objects can cause increased plasma circulation around 
them, and, consequently, around each red blood cell. Since 
the kidneys are an organ whose functions are closely related 
to the blood flow, this mechanism can influence their ge-
neral electromagnetic state and response to exposure.
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Research results have been published [85, 86] that fur-
ther confirm the existence of the human magnetic sense and 
suggest an underlying quantum mechanical mechanism for 
magnetoreception. It has been found that a magnetic field 
resonance mechanism provides light-dependent magnetic 
orientation in humans. The subjects’ magnetic orientation 
was sensitive to the wavelength of incident light and criti-
cally dependent on the blue light reaching the eyes. These 
reactions appear to be mediated by a mechanism dependent 
on the resonance of the magnetic field, as evidenced by the 
impairment or enhancement of the ability to navigate using 
radiofrequency magnetic fields at the Larmor frequency and 
the dependence of these effects on the angle between the ra-
diofrequency and geomagnetic fields [85–87].

We want to put forward another hypothesis that explains 
the different responses of the cardiovascular system and kid-
neys to changes in the Earth’s external magnetic field. It is 
based on the fact that the tissues of the heart and kidneys 
have a fundamentally different atomic composition. An 
atom of each substance has individual quantum mechani-
cal characteristics and therefore each atom is characterized 
by its own physical feature of changing the magnetic mo-
ments of electrons and atomic nuclei when interacting with 
an external magnetic field. Atoms of different chemical ele-
ments interact differently with an external magnetic field, 
depending on which class of magnets they belong to. There 
are three classes of atoms of chemical elements or sub-
stances consisting of them: diamagnetic, paramagnetic, and 
ferromagnetic. The human body is 99 % composed of such 
chemical elements as carbon, hydrogen, oxygen, nitrogen. 
Of these, 60 % is hydrogen, which probably plays an impor-
tant role in the response to changes in external electromag-
netic fields. Hydrogen, carbon, silicon, phosphorus, sulfur, 
chlorine, copper, iodine, bromine are diamagnetic, and they 
are magnetized against an external magnetic field. Oxygen, 
sodium, magnesium, potassium, calcium are paramagnetic, 
and they are magnetized in an external magnetic field in the 
direction of the field [22]. An increase in the strength of the 
external magnetic field will lead to an increase in the op-
positely directed magnetic moments of elements belonging 
to diamagnets and paramagnets, and to an increase in the 
precessional effect of vibrations of the electron orbits of in-
dividual atoms. Since the atomic composition and content 
of microelements in the heart and kidneys are a priori dif-
ferent, the total reaction of the moments of their constituent 
atoms possibly determines the further different functional 
response of these organs to changes in the local field of the 
Earth. This is a simple and logical explanation for our re-
sults. But it needs additional theorization to be confirmed.

It must be said that, of course, the use of magnetobio-
logy approaches in clinical medicine research is a new and 
absolutely promising direction. It has been scientifically 
demonstrated that both weak and strong magnetic fields 
are associated with negative health effects [38, 39]. Each li-
ving organism has a specific sensitivity to the strength and 
frequency of oscillations of magnetic fields [50, 74, 76, 77]. 
Modern biophysical knowledge about the role of electro-
magnetic fields in the structural and functional organiza-
tion of the human body, in particular the concepts of the 

magnetoelectrochemical theory of metabolism, determines 
the importance of further study on the influence of external 
constant electromagnetic fields on humans and the patho-
genesis of NCDs. One cannot but agree with the fact that 
conducting such studies is quite difficult and is still metho-
dologically imperfect. Very often, the results obtained raise 
new questions for scientists instead of answers.

Study limitations
This study has several limitations. The results compared 

were obtained in different years and this was a limitation of 
this study. The fact that the studies were conducted in different 
years did not fundamentally affect the results of the analysis, 
since the general trend of the relationship between the Earth’s 
electromagnetic field and cases of diseases was compared in 
order to find new links in the pathogenesis of cardiorenal syn-
drome. These studies were carried out only in patients who 
were hospitalized to the departments of the University Hos-
pital at the LUHS. They did not evaluate the possible effect 
of the Earth’s electromagnetic field on other concomitant 
pathologies of internal organs. The effect on specific kidney 
diseases was not assessed, since the study was performed as an 
exploratory one. The research did not evaluate solar activity or 
other weather conditions that could have an additional effect 
beyond changes in the local geomagnetic field.

Conclusions
1. Changes in the Earth’s electromagnetic field of the lo-

cal Schumann resonance (SGamma) are related to the func-
tional state of the cardiovascular system (the occurrence of 
myocardial infarction) and the condition of the kidneys (the 
number of hospitalizations with nephrological pathology).

2. It can be assumed that the effect of the Earth’s elec-
tromagnetic field of the local Schumann resonance (SGam-
ma) on the pathogenetic mechanisms of kidney disease is 
in the opposite direction of that on the cardiovascular one.

3. Reliable gender differences in the influence of changes 
in the local Schumann resonance on the functional state of 
the cardiovascular system and kidneys were not found when 
analyzing studies.

4. The connection of the Earth’s local geomagnetic field 
with kidney function may be another new unexplored patho-
genetic mechanism of cardiorenal syndrome and NCDs.

To finally resolve the issue of the local Schumann reso-
nance influence on kidney function, research must be con-
tinued and an analysis of the relationship between Schumann 
resonances and chronic kidney diseases must be performed.
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У пошуках нового в патогенезі кардіоренального синдрому: зв’язок локального резонансу Шумана  
з виникненням епізодів захворювання нирок та інфаркту міокарда

Резюме. Актуальність. Пандемія хронічних неінфекційних 
захворювань та висока поширеність поєднаного ураження 
серцево-судинної системи й нирок зумовлюють актуальність 
продовження наукових досліджень для вирішення цих медич-
них проблем. Тому метою роботи було порівняти вплив елек-
тромагнітного поля Землі на виникнення епізодів захворю-
вання нирок та інфаркту міокарда задля пошуку нових патоге-
нетичних компонентів кардіоренального синдрому та погли-
блення фундаментальних знань. Низка досліджень 2014–2018 
років щодо даних з литовського магнітометра GCI003 довели, 
що зміни в електромагнітному полі Землі відіграють важливу 
роль у патогенезі серцево-судинних захворювань, а також їх 
частоті. Функціонування серцево-судинної системи та нирок 
тісно пов’язане через метаболічні процеси серцево-ниркової 
метаболічної осі. Тому в цій роботі треба було перевірити гі-
потезу про те, що зміни в електромагнітному полі Землі також 
можуть впливати на патогенез захворювань нирок, оскільки 
доведено, що вони впливають на функціонування серцево-
судинної системи. Матеріали та методи. Виконане пошуко-
ве ретроспективне дослідження впливу місцевих резонансів 
Шумана на частоту госпіталізацій за участі 1340 пацієнтів із 
захворюваннями нирок. Також вивчено взаємозв’язок між 
місцевими резонансами Шумана та виникненням інфаркту 
міокарда в 703 хворих, госпіталізованих до університетської 
лікарні Литовського університету наук про здоров’я. Серед-
ня потужність флуктуацій локального магнітного поля в Лит-
ві визначалась у pT2 s2 у п’яти різних частотних діапазонах, 
які перекривають резонанс Шумана та частотні діапазони 
електроенцефалограми: SDelta (0–3,5 Гц), STheta (3,5–7 Гц), 
SAlpha (7–15 Гц), SBeta (15–32 Гц), SGamma (32–66 Гц). Було 
проаналізовано дані госпіталізацій у нефрологічне відділен-
ня університетської лікарні та динаміку резонансів Шумана 
з 1 січня по 31 грудня 2021 року. Вивчали дані госпіталіза-
цій з приводу інфаркту міокарда в кардіологічне відділення 
університетської клініки та динаміку резонансів Шумана 
з 1 січня по 31 грудня 2016 року. Результати. Встановлено, 
що зміни напруженості локального магнітного поля Землі в 
2016 та 2021 рр. були порівнянні та відповідали характерній 
річній динаміці локальних електромагнітних полів Землі. Це 
дало змогу провести порівняльний аналіз річних кореляцій-
них графіків, установити загальні тенденції динаміки показ-
ників та графічні подібності, а також підтвердило наявність 

загальної залежності реакцій на зовнішнє електромагнітне 
поле Землі в пацієнтів як з нефрологічною патологією, так і 
з інфарктом міокарда. У нефрологічних хворих обох статей 
усі коефіцієнти кореляції в усіх діапазонах резонансів Шума-
на були позитивними. У жіночій групі негативним був лише 
коефіцієнт кореляції P5 (SGamma) [32; 65] Гц (r = –0,069; 
p = 0,313). Цей факт, а також наявність значної динаміки 
коефіцієнта кореляції P5 (SGamma) [32; 65] Гц (r = 0,009; 
p = 0,475) у групі чоловіків може свідчити про те, що більша 
напруженість магнітного поля в цьому діапазоні може бути 
пов’язана зі зниженням частоти захворювань нирок. Отрима-
но дані про те, що підвищена напруженість магнітного поля в 
гамма-діапазоні від 32 до 65 Гц як патогенетичний компонент 
може викликати дестабілізацію серцево-судинної системи, 
але водночас пов’язана з позитивним впливом на стан не-
фрологічної патології. Виходячи з цього, можна умовно при-
пустити протилежну спрямованість впливу електромагнітно-
го поля Землі на патогенетичні механізми захворювань нирок 
і серцево-судинної системи. Це наочно демонструється при 
порівнянні коефіцієнтів кореляції між частотою випадків 
захворювань нирок і інфаркту міокарда в чоловіків і жінок. 
Посилення магнітного поля Землі в гамма-діапазоні призво-
дить до збільшення захворюваності на інфаркт міокарда, що 
підтверджується великою кількістю пацієнтів у цей період. За 
цих же умов реєструється зниження випадків госпіталізацій з 
приводу патології нирок. Цей протилежний напрямок спосте-
рігається в осіб обох статей, але в жінок реакція сильніша, що 
підтверджується більшою різницею коефіцієнтів кореляції. 
Висновки: 1. Зміни електромагнітного поля Землі пов’язані 
з функціональним станом серцево-судинної системи й ни-
рок. 2. Можна припустити, що вплив електромагнітного поля 
Землі на патогенетичні механізми хвороби нирок є протилеж-
ним, ніж серцево-судинної. 3. Достовірних гендерних відмін-
ностей у кореляціях між впливом змін локального резонансу 
Шумана на функціональний стан серцево-судинної системи 
та нирок не встановлено. 4. Зв’язок локального геомагнітного 
поля Землі з функцією нирок може бути ще одним невивче-
ним патогенетичним механізмом кардіоренального синдрому 
та хронічних неінфекційних захворювань.
Ключові слова: неінфекційні захворювання; кардіореналь-
ний синдром; захворювання нирок; гострий інфаркт міокар-
да; локальний резонанс Шумана; магнітне поле Землі
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Вступ
У пацієнтів із ХХН спостерігається більший ризик 

розвитку порушень кислотно-основного балансу. Цей 
ризик збільшується разом із прогресуванням порушен-
ня функції нирок. Тому дослідження КОС у пацієнтів з 
ХХН є актуальним [1–3].

Кислотно-основна рівновага, рН внутрішньо- і по-
заклітинного середовищ організму людини є основни-
ми складниками гомеостазу, який підтримується злаго-
дженою дією різних механізмів [4]. В організмі людини 
одночасно відбуваються сотні тисяч хімічних реакцій 
між вуглеводами, мінеральними речовинами, вітаміна-

УДК 616.61+612.12-085 DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.13.1.2024.439
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Ретроспективне дослідження порушень  
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із хронічною хворобою нирок
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Резюме. Актуальність. Порушення функції нирок негативно впливає на кислотно-основний стан 
(КОС) організму. Але і порушення КОС може погіршувати перебіг хронічної хвороби нирок (ХХН). 
Тому при обстеженні й лікуванні пацієнтів із ХХН обов’язково потрібно враховувати КОС. Мета: ретро-
спективно провести аналіз динаміки показників КОС у пацієнтів з ХХН 1–5-ї стадії, які звернулись по 
амбулаторну медичну допомогу в лікувальний заклад м. Києва. Матеріали та методи. Проведено ре-
троспективне рандомізоване когортне дослідження 53 медичних карт амбулаторних пацієнтів (фор-
ма 025/о), які звертались по амбулаторну медичну допомогу в ТОВ «Нефрологічна клініка професора 
Дмитра Іванова» з діагнозом ХХН 1–5-ї ст. за період з лютого 2022 року по лютий 2023 року. Пацієнти 
були три рази обстежені на показники КОС. Пацієнтів поділено на 2 групи: 1-ша група (n = 31) — па-
цієнти з ХХН 1–3-ї ст.; 2-го група (n = 22) — пацієнти з ХХН 4–5-ї ст. Проведено аналіз показників КОС у 
динаміці. Результати. Результати множинної лінійної регресії для пацієнтів з ХХН 1–5-ї ст. (n = 53) пока-
зали, що існує сильний значущий ефект між калієм (K+) і швидкістю клубочкової фільтрації (GFR) (F(1; 
13) = 10,59; p = 0,006; R2 = 0,45; R2 adj = 0,41). Результати множинної лінійної регресії показників пацієнтів 
з ХХН 1–3-ї ст. 1-ї групи (n = 31) вказують на слабкий незначний вплив між лактатом (Lac) і GFR (F(1; 
15) = 1,11; p = 0,310; R2 = 0,07; R2 adj = 0,01). Результати множинної лінійної регресії показників пацієнтів 
з ХХН 4–5-ї ст. 2-ї групи (n = 22) показали, що існує дуже сильний сукупний незначний вплив між вод-
невим показником (pH), парціальним тиском вуглекислого газу (pCO2), парціальним тиском кисню 
(pO2), концентрацією бікарбонату (cHCO3

–), надлишком основи в позаклітинній рідині (Be(ecf)), K+, 
загальним вуглекислим газом (TCO2), аніонним розривом з концентрацією К+, включеною в рівняння 
(AGapK), надлишком основи (Be(b)), Lac і GFR (F(10; –3) = 0,3; p = 58,099; R2 = –65,23; R2 adj = 155,53). 
Висновки. У пацієнтів із ХХН 1–5-ї ст. при дослідженні КОС виявлено кореляційний зв’язок К+ і GFR за 
допомогою інструмента множинної лінійної регресії. У першій групі — зв’язок між Lac і GFR, у другій — 
усі предиктори мали зв’язок з GFR.
Ключові слова: хронічна хвороба нирок; кислотно-основний гомеостаз; катіонно-аніонний баланс 
крові; метаболічні зрушення
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ми, білками, гормонами, ліпідами тощо, які обмежені 
концентраціями речовин, температурою [5]. У живих 
організмах каталізаторами є ферменти (протеїни), які 
потребують певного значення рН середо вища, у яко-
му відбувається хімічна реакція з даним ферментом 
[5]. Хімічна реакція не відбудеться, якщо рН середови-
ща, де вона відбувається, вийде за межі рН-оптимуму 
дії ферменту [4, 5]. Нормальний рівень рН цитоплаз-
ми дорівнює 7,0–7,2, крові й міжклітинної рідини — 
7,40 ± 0,03, активованих лізосом — 5–5,5 [4]. Буферні 
системи живого організму (фосфатна, гідрогенкарбо-
натна, гемоглобінова і білкова) забезпечують цей рН-
оптимум дії ферменту [3–5]. Порушення КОС буде не-
гативно впливати не тільки на активність ферментів, 
але й на інші явища: стан колоїдів, нервово-м’язову 
збудливість, чутливість рецепторів, синтез аденозин-
трифосфату (АТФ), секрецію гормонів, проникність 
мембран тощо [4].

Підтримка сталості рН здійснюється буферними 
системами (фізико-хімічні механізми), що є суміш-
шю слабкої основи або слабкої кислоти з їх солями. 
Сильна кислота після потрапляння в буферний розчин 
зв’язується з основою (більшість Н+) з наступним утво-
ренням слабкої кислоти, яка не дисоціює, і нейтраль-
ної солі. Зменшення кількості вільних Н+ запобігає 
зниженню рН [4].

Буферні системи крові є дуже важливими, серед них 
перше місце посідає гідрокарбонатний буфер (ГБ), що 
становить 53 % від загальної буферної ємності крові: 
гідрогенкарбонат плазми — 35 %, еритроцитів — 18 %. 
Інші буферні системи крові: гемоглобіновий буфер 
(35 %), білковий (7 %), органічні фосфати еритроцитів 
(3 %) і неорганічні фосфати еритроцитів і плазми (2 %) 
[4, 5].

В екстрацелюлярній рідині (об’єм якої втричі біль-
ший за об’єм крові) при нормальних значеннях рН 
спряжені кислотно-основні пари діють як буфери, 
серед яких значну роль відіграє внутрішньоклітин-
ний фосфатний буфер — Н

2
РО

4
−/НРО

4
2− (рК′ = 7,2) зі 

співвідношенням (в крові) [НРО
4

2−] : [Н
2
РО

4
−] = 4 : 1. 

Концентрація гідрокарбонату в плазмі ≈ 24 мекв/л при 
нормальному рСО

2
 максимально збільшує резервні 

можливості цього буфера [4, 5]: 

рН = рК′
Н2РО4

−
 + lg

[НРО4
2−]

[Н2РО4
−]

.

Буферна дія проявляється в тому, що іони Н+ 

зв’язуються з іонами НРО
4

2−, внаслідок чого утворю-
ється Н

2
РО

4
−, а іони ОН− — з іонами Н

2
РО

4
−:

ОН− + Н2РО4
− → НРО4

2− + Н2О [5].

Діапазон рН внутрішньоклітинного середовища, на 
який може впливати фосфатна буферна система, зна-
ходиться в межах від 6,1 до 7,7 (рН внутрішньоклітин-
ної рідини 6,9–7,4). Максимальна ємність фосфатного 
буфера в крові — рН ≈ 7,2. Він впливає на екскрецію 
іонів Н+ із сечею в тубулоцитах нирки [5]. У клітині 

буферну дію чинять також органічні фосфати (АТФ і 
глюкозо-6-фосфат). Близько 50 % від буферної ємності 
сечі та близько 1–2 % від всієї буферної ємності крові 
посідає ємність фосфатної буферної системи [5].

У людини в тканинних рідинах і крові гідрогенкар-
бонатна буферна система є основним позаклітинним 
буфером (35 % від усієї буферної системи крові). І якщо 
рівень внутрішньоклітинного рН у людини перебуває 
в межах від 4,5 до 8,5 (залежить від типу клітини), то 
рівень рН крові має бути 7,4. І забезпечується це в пер-
шу чергу гідрогенкарбонатною буферною системою 
НСО

3
–/Н

2
СО

3 
[4, 5]. Нижчеперераховані чинники під-

тверджують це:
1) для утворення Н

2
СО

3 
немає ліміту постачання 

СО
2 
[5];

2) гемоглобінова система і буферна система НСО
3

–/
Н

2
СО

3
 функціонують разом [5];

3) іонів НСО
3

– в екстрацелюлярній рідині набагато 
більше, ніж інших буферних компонентів [5];

4) концентрації Н
2
СО

3 
або НСО

3
– регулюються

 
тими 

ж фізіологічними механізмами (нирки і легені), що за-
безпечують нормальний рівень рН екстрацелюлярної 
рідини [4, 5].

Згідно з рівнянням Гендерсона — Хассельбаха рН 
крові залежить не від абсолютного значення концен-
трацій складників буфера, а від їхнього співвідношен-
ня (як і в усіх буферних системах) [5]:

рН = рК′ + lg
[А–]

[НА]
 

у загальній формі виглядає так:

рН = рК′ + lg
[Акцептор протонів]

[Донор протонів]
.

Якщо відношення концентрацій акцептора про-
тонів і донора протонів дорівнює одиниці (рН = рК′), 
буферна ємність є максимальною. Гідрогенкарбонат-
на буферна система найбільш ефективно забезпечує 
рівень рН плазми крові в межах 7,4, оскільки в аль-
веолярній газовій суміші рівноважна концентрація 
[H

2
CO

3
] визначається тільки тиском СО

2
, і на неї не 

впливає додавання кислоти чи лугу [5].
У гідрогенкарбонатній буферній системі Н

2
СО

3
/

НСО
3

− є деякі особливості. Відносно сильної кислоти 
рК′Н

2
СО

3
– ≈ 3,8, що є значно нижче за нормальний рі-

вень рН крові. Донор протонів Н
2
СО

3 
у гідрогенкарбо-

натній буферній системі є в оберненій рівновазі з роз-
чиненим СО

2
 [5]:

Н2СО3  СО2 (розчинений) + Н2О.

Отже, розчинений СО
2
 має знаходитися в постійній 

рівновазі з водною і газовою фазами [5]:

СО2 (розчинений)  СО2 (газ).

Карбонатна кислота утворюється внаслідок 
часткового розчинення в воді СО

2
, який виникає в 



http://kidneys.zaslavsky.com.ua 41Vol. 13, No. 1, 2024

Оригінальні статті / Original Articles

процесі метаболізму вуглеводів, жирів і протеїнів 
(15–20 тис. ммоль СО

2
 щодобово) [4, 6]. Крім того, 

≈ 50–100 мекв нелетких кислот. 1/3 становлять окси-
масляна, молочна й ацетооцтова кислоти (неповне 
окиснення жирів і вуглеводів), ще 1/3 — сульфатна 
сірчана кислота (метаболізм цистеїну і метіоніну). 
Остання третина нелетких кислот виникає внаслідок 
метаболізму фосфопротеїнів, солей з органічними ка-
тіонами і фосфоліпідів [4, 7]. Дитячий ацетонемічний 
синдром, голодування, цукровий діабет (ЦД) І типу, 
гіпоксія сприяють збільшенню синтезу органічних 
кислот. Кількість протеїну, який потрапляє в організм 
людини з їжею, має вплив на утворення органічних 
кислот [4, 8].

Стан нирок визначає метаболічний компонент ГБ, 
а дихальний центр і легені — респіраторний. Більшість 
основ і кислот нейтралізуються саме цим буфером, 
тому зміна співвідношення метаболічного і респіра-
торного компонентів цього буфера спричинить пору-
шення КОС організму (алкалоз або ацидоз) [4].

Якщо рСО
2
 унаслідок легеневої гіповентиляції 

збільшиться до > 40 мм рт.ст., розвинеться газовий 
ацидоз, а при зменшенні концентрації гідрокарбонату 
в плазмі крові (первинному) < 24 мекв/л — негазовий 
ацидоз [4, 9]. Якщо рН залишається в межах норми 
завдяки компенсаторним механізмам, то ацидоз буде 
компенсованим; якщо рН виходить за межі норми, ви-
никає некомпенсований ацидоз [4].

Негазовий ацидоз залежно від причини поділяють:
1) на видільний, який може виникати через під-

вищену екскрецію натрію (Na+) гідрогенкарбонату з 
шлунково-кишкового тракту внаслідок гіперсалівації 
і/або діареї, і нирковий, що виникає через порушення 
екскреції аніонів нелетких кислот (порушення функ-
цій ниркових канальців (спадкова тубулопатія) і/або 
суттєве зниження клубочкової фільтрації) [4, 10–12];

2) метаболічний, що виникає внаслідок збільшення 
кількості Lac (голодування, гіпоксія, накопичення ке-
тонових тіл, ЦД І типу, пухлинний ріст, дитячий ацето-
немічний синдром і ЦД) [4, 13, 14];

3) екзогенний [4].
В основі канальцевого ацидозу — порушення в про-

ксимальних канальцях нирки секреції та синтезу іонів 
амонію (NH

4
+) (хронічна недостатність нирок) [4].

Негазовий видільний (тубулярний) ацидоз поділя-
ється:

1) на проксимальний канальцевий ацидоз, що ви-
никає через порушення реабсорбції Na+ гідрокарбона-
ту з ультрафільтрату [4];

2) гіперкаліємічний дистальний канальцевий аци-
доз, що виникає внаслідок порушення секреції Н+ і К+ 
в обмін на Na+ у головних тубулоцитах збірних нирко-
вих трубочок (резистентність до мінералокортикоїдів 
чи гіпоальдостеронізм) [4];

3) ацидоз дитячий, тип I у дітей [4];
4) гіпокаліємічний дистальний канальцевий аци-

доз, що розвивається внаслідок порушення реабсорбції 
іонів К+ в обмін на іони Н+ (секретуються вставними 
клітинами А-типу збірних трубочок нирки), що прояв-

ляється неспроможністю знижувати рН сечі нижче за 
5,3 (рН сечі в нормі може знижуватися до 4,5) [4, 11].

Негазовий екзогенний ацидоз виникає після потра-
пляння в організм кислот і/або солей сильних кислот з 
катіонами, які метаболізуються. Наприклад, етанол — 
до оцтової, метанол — до мурашиної кислоти [4].

Cтимуляція Н+ дихального центру сприяє гіпервен-
тиляції легень, що, у свою чергу, спричиняє зниження 
рСО

2
 і тим самим компенсує негазовий ацидоз (зни-

ження концентрації гідрокарбонату на 1 мекв/л змен-
шує рСО

2
 на 1,2 мм рт.ст.) [4]. Оскільки кількість бікар-

бонату Na+ (NaHCО
3
) не поновлюється, це зменшує 

резервні можливості буферної системи (компенсована 
стадія негазового ацидозу). При негазовому ацидозі 
лише нирки можуть забезпечити повну нормалізацію 
КОС як позаклітинної рідини, так і всього організму 
[4, 15].

При газовому ацидозі нирки компенсаторно поси-
люють реабсорбцію NaHCO

3
 (концентрація гідрокар-

бонату плазми збільшується на 1 мекв/л на кожні 10 мм 
рт.ст. (гострий респіраторний ацидоз), підвищення 
рСО

2
, при хронічному — приблизно на 3,5 мекв/л). 

При газовому ацидозі тільки нормалізація зовнішньо-
го дихання може повною мірою забезпечити нормалі-
зацію КОС [4, 16, 17].

Інший фізико-хімічний механізм компенсації — 
іонообмін. При екстрацелюлярному ацидозі в клітину 
входить хлор (Cl–), а виходять: К+ (кальцій (Са2+), маг-
ній (Mg2+), Na+ — з кісток). При кожній зміні рН на 0,1 
відбувається протилежна зміна концентрації К+ в плаз-
мі на ≈ 0,6 мекв/л, за винятком деяких різновидів діареї 
і ниркового канальцевого ацидозу, за яких разом з Na+ 
втрачається значна кількість К+ [4].

Значення нирок в остаточній корекції негазових 
порушень КОС:

1) регенерація метаболічного компонента ГБ;
2) реабсорбція всього гідрокарбонату з ультрафіль-

трату;
3) виведення нелетких кислот [4].
Механізми секреції аніонів і катіонів і селективної 

реабсорбції в нирках при ацидозі забезпечують повер-
нення в кров дещо більшої кількості Na+, ніж аніонів 
нелетких кислот [4, 18]. При селективній реабсорбції 
Na+ останній обмінюється:

1) на іони Н+, що утворюються й секретуються в пет-
лі Ґенле (товста висхідна частина), вставних клітинах 
А-типу збірних трубочок і проксимальних канальцях;

2) іони К+, що секретуютьcя в головних клітинах 
кіркових збірних трубочок;

3) іони NH
4

+, які утворюються в проксимальних ка-
нальцях нефрона [4].

Na+, який реабсорбується в основному в прокси-
мальному відділі нефрона, у кров повертається вже в 
формі Na+ гідрокарбонату. Ниркова карбоангідраза ка-
талізує реакцію, у процесі якої утворюються Н+ і Na+ 
гідрокарбонат, що секретуються в люмен канальців в 
обмін на Na+. Реабсорбцію NaHCО

3
 з ультрафільтрату 

забезпечує секреція Н+ у петлі Генле і проксимально-
му відділі нефрона [4]. Частина Н+, реагуючи з гідро-
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фосфатом Na+ (Na
2
HPО

4
) ультрафільтрату, утворює 

дигідрофосфат Na+ (NaH
2
PО

4
), завдяки чому стає 

можливим реабсорбування іона Na+ у вигляді NaHCО
3
 

[4]. РН системи аміак (NH
3
) — NH+ дорівнює 9,2, що 

означає: при рН 7,4 > 99 % NH
3
 перебуває в протоно-

ваному стані. У ниркових канальцях інтрацелюлярно 
(оскільки інтрацелюлярний рН = 7–7,2) кількість NH+ 
у 10 тис. разів більше, ніж NH

3
 [4]. Звідси можна зро-

бити висновок, що амоніогенез не може бути інстру-
ментом забуферування і виведення Н+ із сечею, а лише 
разом з секрецією К+ і нирковим ацидогенезом може 
сприяти виведенню надлишку аніонів нелетких кислот 
без втрати Na+. Карбоангідразна реакція та амоніоге-
нез сприяють відновленню ГБ [4]. Регуляція ниркових 
селективних іонних каналів і переносників і гліконео-, 
ацидо-, і амоніогенезу відбувається як місцево, за до-
помогою метаболічних факторів (рН, рСО

2
, гіперкалі-

ємія тощо), так і дистанційно — під впливом нейрогу-
моральних факторів (глюкокортикоїди, паратгормон, 
катехоламіни, вазопресин, допамін, альдостерон, ан-
гіотензин II, інсулін тощо) [4, 19]. Нормалізація нир-
ками фізіологічного співвідношення фіксованих ані-
онів і катіонів плазми крові (ізотонія крові) відновлює 
нормальну концентрацію гідрокарбонату (нормалізує 
КОС організму) [1, 4, 20].

Негазовий ацидоз супроводжується гіпокапнією, 
гіперкаліємією та гіперкальціємією. Гіпокапнія викли-
кає зниження тонусу судин (до втрати свідомості), за-
паморочення, сонливість. Гіперкаліємія може викли-
кати зупинку серця (в діастолі). При тривалому ацидозі 
втрата кістками Са2+ сприяє розвитку нефролітіазу й 
остеопорозу [4, 21].

При хронічному негазовому ацидозі спостеріга-
ється порушення толерантності до глюкози з пре-
прандіальною гіперглікемією і, як наслідок, інсуліно-
резистентність (знижується спорідненість тканин до 
глюкагону і значно підвищується зв’язування інсуліну 
з рецепторами) [2, 4].

При негазовому ацидозі потрібно знайти причину 
порушення фізіологічного співвідношення між фік-
сованими аніонами і катіонами. При неможливості 
швидко усунути причину проводять корекцію супутніх 
розладів КОС, оптимізують буферні системи організму 
й забезпечують симптоматичне лікування [4].

Мета дослідження: ретроспективно провести ана-
ліз динаміки показників КОС у пацієнтів з ХХН 1–5-ї 
стадії, які звернулись по амбулаторну медичну допомо-
гу в лікувальний заклад м. Києва.

Дизайн дослідження: ретроспективне рандомізо-
ване дослідження, що проводили з лютого 2022 року 
по лютий 2023 року на базі приватного лікувального 
закладу міста Києва, що надає допомогу пацієнтам із 
захворюванням нирок. Рандомізовано проводили забір 
медичних карт амбулаторних пацієнтів, які звертались 
по амбулаторну медичну допомогу в ТОВ «Нефроло-
гічна клініка професора Дмитра Іванова» з діагнозом 
ХХН 1–5-ї ст. За рік проведення дослідження на базі 
ТОВ «Нефрологічна клініка професора Дмитра Іва-
нова» було проаналізовано 53 медичні карти амбула-

торних пацієнтів, які три рази були обстежені на по-
казники КОС. Пацієнтів поділено на 2 групи: 1-ша 
група (n = 31) — пацієнти з ХХН 1–3-ї ст. і 2-га група 
(n = 22) — пацієнти з ХХН 4–5-ї ст.

Матеріали та методи 
Усі дані дослідження, які були отримані з медичних 

карт амбулаторних пацієнтів, були знеособлені. Інфор-
мовані згоди на участь у дослідженні в пацієнтів і/або у 
їхніх законних представників не отримували, оскільки 
за дизайном дослідження було ретроспективним. Були 
відібрані випадковим чином 53 медичні карти амбула-
торних пацієнтів, які три рази були обстежені на по-
казники КОС. Пацієнтів поділено на 2 групи: 1-ша 
група (n = 31) — пацієнти з ХХН 1–3-ї ст. і 2-га група 
(n = 22) — пацієнти з ХХН 4–5-ї ст. Проведено аналіз 
динаміки показників КОС.

У пацієнтів досліджувались такі показники: pH, 
pCO

2
, pO

2
, cHCO

3
–, BE(ecf), Na+, K+, Ca2+, Cl–, TCO

2
,

 

аніонний розрив (AGap), AGapK, гематокрит (Hct), 
капілярний гемоглобін (cHgb), BE(b), Lac, азот сечо-
вини (BUN), сечовина (Urea), креатинін (Crea), глю-
коза (Glu), сатурація крові (cSO

2
),

 
GFR, яку оцінювали 

за допомогою формули конвертації рівня креатиніну 
плазми Співробітництва епідеміології ХХН (Chronic 
Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)) 
(GFRckd), альбумін сечі (uAlb), креатинін сечі (uCrea), 
індекс альбумін/креатинін сечі (A/C).

Критеріями включення пацієнтів у дослідження 
були: наявність 3 результатів лабораторного обстежен-
ня КОС і САК, ХХН 1–5-ї ст.

Критеріями виключення були відсутність необхід-
них досліджень, наявність онкологічних захворювань, 
лікування методами нирково-замісної терапії.

За демографічними показниками, віковою струк-
турою та гендерною належністю пацієнти обох груп не 
мали статистично значимих відмінностей.

Дослідження проводилось на портативному екс-
прес-аналізаторі газів крові, електролітів, гематокри-
ту, метаболітів (Epoc HOST 10736387 Motorola, Epocal 
Inc, Canada) і на аналізаторі DCA Vantage (Siemens 
Healthineers).

Для оцінки розподілу даних використовувався кри-
терій Колмогорова — Смирнова (тест Лілліфорса). Дані 
з нормальним розподілом були наведені як середнє ± 
стандартне відхилення (M ± SD), з ненормальним — 
подані як медіана (нижній квартиль, верхній квартиль) 
(Me(Q

2
) (Q

1
; Q

3
)). Викривлені дані перед аналізом були 

логарифмічно перетворені. Категорійні дані наведені у 
відсотках.

Кореляцію Пірсона використовували для оцінки 
зв’язку. Лінійну регресію проводили із залежною змін-
ною та незалежними змінними. Кореляційний аналіз і 
аналіз множинної регресії проводили за коефіцієнтом 
кореляції Пірсона (r). Р-значення < 0,05 вважалося 
статистично значущим.

Математичний аналіз і статистична обробка резуль-
татів здійснювались за допомогою Microsoft Excel 2010 
на ПК.
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Дослідження було схвалено локальною комісією з 
питань етики.

Результати 
Досліджено 53 медичні карти амбулаторних паці-

єнтів, середній вік пацієнтів 34–35 р., чоловіків — 21 
(39,6 %), жінок — 32 (60,4 %).

У структурі ХХН переважна більшість належала діа-
бетичній нефропатії — 19 пацієнтів (35,8 %), пацієнтів 
із хронічним пієлонефритом було 8 (15,1 %), гіпертен-

зивна нефропатія була в 4 пацієнтів (7,5 %), полікістоз 
нирок — у 3 пацієнтів (5,7 %), СКХ — у 6 (11,3 %), по-
дагрична нефропатія — у 10 (18,9 %), і в 3 пацієнтів був 
хронічний гломерулонефрит (5,7 %).

Було оцінено такі параметри, оскільки вони 
були релевантними маркерами прогресування ХХН  
(табл. 1).

Результати множинної лінійної регресії показали, 
що існує сильний значущий ефект між K+ і GFR (F(1; 
13) = 10,59; p = 0,006; R2 = 0,45; R2 adj = 0,41) (рис. 1, 2).

Таблиця 1. Дані результатів обстеження пацієнтів з ХХН 1–5-ї ст. (n = 53)

Показ-
ник

1-ше дослідження 2-ге дослідження 3-тє дослідження

1-ша група 
(n = 31)

2-га група 
(n = 22)

1-ша група 
(n = 31)

2-га група 
(n = 22)

1-ша група 
(n = 31)

2-га група 
(n = 22)

1 2 3 4 5 6 7

pH 7,34 (7,3195; 
7,3825) 

7,32 (7,305; 
7,34) 

7,335 (7,3075; 
7,3545)

7,33 (7,299; 
7,357)

7,3305 (7,294; 
7,357)

7,327 (7,305; 
7,357)

pCO2

45,95 (43,4; 
52,95)

47,1 (45,5; 
52,5) 47 (42,2; 52,35) 47 (42,4; 52,5) 46,85 (42,4; 

52,5) 46,7 (42; 52,2)

pO2

27,15 (22,4; 
29,35)

24,8 (20,3; 
29,8)

25,2 (20,75; 
29,35)

23,6 (19,5; 
28,9)

24,4 (19,5; 
28,9)

25,2 (20,3; 
29,8)

cHCO3
– 21,2 (20,7; 

29,6)
23,2 (20,7; 

29,6)
21,2 (20,6; 

29,2)
25,2 (21,2; 

28,8) 25,8 (21,3; 29) 25,6 (20,95; 
28,4)

BE(ecf) –5,6 (–6; 3,8) –5,5 (–5,85; 
1,6) –5,5 (–6; 3,7) –0,7 (–6,1; 2) 0,1 (–6,05; 

3,05) 0,1 (–5,6; 2,55)

cSO2 47,35 (36; 65,7) 46,7 (36,5; 
61,7) 37 (32,3; 57,7) 38,8 (32,3; 

57,7)
37,9 (27,8; 

55,15)
38,8 (30,85; 

53,75)

Na+ 141 (135; 144) 142 (137,5; 
144) 144 (140; 144) 143 (140; 144) 142,5 (140; 

144)
143 (141,5; 

148)

K+ 4,85 (4,6; 5,2) 5 (4,65; 5,2) 4,7 (4,6; 5,2) 4,7 (4,5; 5) 4,6 (4,35; 4,95) 4,6 (4,2; 5,05)

Ca++ 1,25 (1,23; 
1,27)

1,24 (1,16; 
1,275)

1,24 (1,14; 
1,28)

1,23 (1,18; 
1,28)

1,24 (1,205; 
1,275) 1,24 (1,2; 1,28)

Cl– 109 (109; 112) 109 (108,5; 
110,5)

109 (108,5; 
110,5) 109 (107; 110) 109 (107; 112) 109 (104; 112)

TCO2

26,2 (17,2; 
26,8) 26,5 (26; 28,5) 26,2 (23,5; 

28,4)
26,45 (23,6; 

28,5)
26,2 (22,3; 

28,5)
26,45 (22,85; 

28,8)

AGap 9 (8; 11) 9,5 (8; 12) 9 (8; 10) 9 (8; 12,5) 9 (7; 12) 9 (8; 12)

AGapK 13 (12; 14) 14 (12; 15,5) 13 (12; 15) 14 (12; 15) 13,5 (12; 15) 14 (12; 15)

Hct 37 (34; 44) 40,5 (30,5; 
44,5) 37 (27; 45) 40,5 (27; 45) 37 (25,5; 44,5) 38 (30,5; 44,5)

cHgb 124 (95; 154) 110 (82; 141) 124 (88,5; 
145,5) 115 (94; 141) 137 (95; 154) 124 (88,5; 152)

BE(b) –0,3 (–9,9; 0,4) 0 (–5,6; 1,2) –0,3 (–9,9; 0,9) 0 (–5,5; 1,5) –0,15 (–9,9; 
0,9) 0 (–5,45; 1,5)

Glu 5,2 (4,9; 6,1) 5,45 (4,75; 
5,95) 5,5 (4,9; 5,9) 5,55 (4,9; 6) 5,7 (4,95; 6,05) 5,6 (5; 6)

Lac 0,905 (0,73; 
1,01)

0,95 (0,675; 
1,22)

0,95 (0,73; 
1,01) 0,99 (0,8; 1,43) 0,84 (0,62; 

1,01)
0,905 (0,675; 

1,4)

BUN 17 (13; 30) 83 (81; 91,5) 16,5 (13; 25) 83 (78,5; 91,5) 15 (13; 22) 81 (42; 84)

Urea 6,3 (4,7; 9,5) 21,6 (12,5; 
29,25) 5,7 (4,7; 9) 18,2 (14,8; 

27,1) 4,9 (3,5; 5,9) 14,8 (11,2; 27)

Crea 65 (55; 87,5) 292 (101; 561) 63,5 (48; 76) 249 (121; 481) 62 (48; 67) 185 (114; 481)
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ють на слабкий незначний вплив між Lac і GFR (F(1; 
15) = 1,11; p = 0,310; R2 = 0,07; R2 adj = 0,01) (рис. 4).

Наступні незалежні змінні не є значущими як пре-
диктори для GFR: AGapK, K+, BE(b), BE(ecf), cHCO

3
–, 

pO
2
, pH, TCO

2
, pCO

2
.

Результати множинної лінійної 
регресії показників пацієнтів з ХХН 
 4–5-ї ст. 2-ї групи (n = 22) показали, 
що існує дуже сильний сукупний не-
значний вплив між pH, pCO

2
, pO

2
, 

cHCO
3

–, Be(ecf), K+, TCO
2
, AGapK, 

Be(b), Lac і GFR (F(10; –3) = 0,3; 
p = 58,099; R2 = –65,23; R2 adj = 155,53) 
(рис. 5).

Усі предиктори: pH (t = NaN, 
p = aN), pCO

2
 (t = NaN, p = aN), pO

2
 

(t = NaN, p = aN), cHCO
3

– (t = NaN, 
p = aN), Be(ecf) (t = NaN, p = aN), 
K+ (t = NaN, p = aN), TCO

2
 (t = NaN, 

p = aN), AGapK (t = NaN, p = aN) і 
Be(b) (t = NaN, p = aN) були незначни-
ми предикторами в моделі.

Висновки
У пацієнтів із ХХН 1–5–ї ст. при 

дослідженні КОС виявлено кореля-
ційний зв’язок К+ і GFR за допомо-
гою інструменту множинної лінійної 
регресії. У першій групі — зв’язок між 
Lac і GFR, у другій — усі предиктори 
мали зв’язок з GFR.

Закінчення табл. 1

Примітка: дані наведені як Me(Q2) (Q1; Q3), де Me(Q2) — медіана, Q1 — нижній квартиль, Q3 — верхній квар-
тиль.

ШКФ AGap Lac BE(b) AGapK TCО2 рH pCO2 pО cHCO3
– BE(еcf) K+

ШКФ 1 0,189032 –0,0875846 0,635862 –0,080533 0,625114 0,529395 0,577279 –0,41763 0,639972 0,643499 –0,670019

AGap 0,189032 1 –0,0231152 0,33282 0,911232 0,292973 0,375332 0,223254 –0,202404 0,307101 0,326374 –0,457867

Lac –0,0875846 –0,0231152 1 0106062 –0,117206 0,128446 –0,093369 0,273533 0,0963619 0,159213 0,126649 –0,166652

BE(b) 0,635862 0,33282 0,106062 1 –0,0315018 0,984444 0,846254 0,838436 –0,34737 0,989043 0,997944 –0,845786

AGapK –0,080533 0,911232 –0,117206 –0,0315018 1 –0,0504078 0,0181028 –0,041131 –0,170748 –0,0438874 –0,0358753 –0,0633991

ТCO2 0,625114 0,292973 0,128446 0,984444 –0,0504078 1 0,750453 0,90792 –0,415031 0,997254 0,9914 –0,775323

pH 0,529395 0,375332 –0,093369 0,846254 0,0181028 0,750453 1 0,428671 –0,0643243 0,762958 0,819669 –0,886057

pCO2 0,577279 0,223254 0273533 0838436 –0,041131 0,90792 0,428671 1 –0,556153 0,906684 0,865189 –0,575678

pО2 –0,41763 –0,202404 0,0963619 –0,34737 –0,170748 –0,415031 –0,0643243 –0,556153 1 –0,403631 –0,367274 0,13561

cHCO3
– 0,639972 0,307101 0,159213 0,989043 –0,0438874 0,997254 0,762958 0,906684 –0,403631 1 0,995676 –0,804123

BE(ecf) 0,643499 0,326374 0,126649 0,997944 –0,0358753 0,9914 0,819669 0,865189 –0,367274 0,995676 1 –0,839929

K+ –0,670019 –0,457867 –0,166652 –0,845786 –0,0633991 –0,775323 –0,886057 –0,575678 0,13561 –0,804123 –0,839929 1

Кореляційна матриця (Пірсон)

Рисунок 1

Рисунок 2

Наступні незалежні змінні не були значущими в 
цій моделі як предиктори для GFR: TCO

2
, pCO

2
, pH, 

AGapK, BE(b), pO
2
, AGap, BE(ecf), cHCO

3
–, Lac (рис. 3).

Результати множинної лінійної регресії показни-
ків пацієнтів з ХХН 1–3-ї ст. 1-ї групи (n = 31) вказу-

1 2 3 4 5 6 7

GFRckd 81 (58; 98) 9 (5; 20) 83 (61,5; 99,5) 12 (8; 20) 83,5 (61,5; 
101,5) 16 (9; 20)

uAlb 47,3 (31,25; 
149,35)

38,7 (15,6; 
47,7)

39,1 (23,05; 
149,35)

31,95 (15,9; 
149,35)

23,35 (14,1; 
47,3)

30,5 (15,6; 
46,9)

uCrea 5,2 (4,8; 16,7) 3,5 (2,1; 5,15) 5,75 (4,8; 16,7) 4,1(2,9; 4,5) 7,2 (5,2; 16,7) 4,15 (2,9; 5,2)

A/C 3,3 (1,8; 5) 5,1 (1,9; 28) 3,05 (1,8; 4,9) 4,9 (1,9; 15) 1,9 (1,7; 3,05) 4,85 (1,85; 9,9)
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ШКФ pH pCО2 рО2 cHCO3
– BE(ecf) К+ TCO2 AGapK BE(b) Lac

ШКФ 1 –0,142961 0,0998773 0,0807425 –0,0274392 –0,0467989 0,0966364 –0,0604183 0,051632 –0,0649055 –0,261971

рH –0,142961 1 –0,282094 0,242825 0,420858 0,537129 –0,644261 0,452374 0,287486 0,633521 –0,45241

рCO2 0,0998773 –0,282094 1 –0,266818 0,747536 0,654018 –0,326082 0,715256 0,212368 0,55665 0,355817

рO2 0,0807425 0,242825 –0,266818 1 –0,0773457 0,0335537 –0,0676349 –0,0737453 0,586337 0,00572682 –0,15

cHCO3
– –0,0274392 0,420858 0,747536 –0,0773457 1 0,991181 –0,763984 0,991451 0,40417 0,967313 0,0622168

BE(ecf) –0,0467989 0,537129 0,654018 0,0335537 0,991181 1 –0,805462 0,987751 0,417318 0,991807 –0,0073904

K+ 0,0966364 –0,644261 –0,326082 –0,0676349 –0,763984 –0,805462 1 –0,793323 –0,419329 –0,830482 0,199177

TCO2 –0,0604183 0,452374 0,715256 –0,0737453 0,991451 0,987751 –0,793323 1 0,43984 0,967843 0,0433026

AGapK 0,051632 0,287486 0,212368 0,586337 0,40417 0,417318 –0,419329 0,43984 1 0,418642 –0,175508

BE(b) –0,0649055 0,633521 0,55665 0,00572682 0,967313 0,991807 –0,830482 0,967843 0,418642 1 –0,0631006

Lac –0,261971 –0,45241 0,355817 –0,15 0,0622168 –0,0073904 0,199177 0,0433026 –0,175508 –0,0631006 1

Кореляційна матриця (Пірсон)

Рисунок 4

ШКФ pH pCО2 рО2 cHCO3
– BE(ecf) К+ TCO2 AGapK BE(b) Lac

ШКФ 1 –0,0808911 0,606617 –0,202158 0,378768 0,323006 –0,165639 0,402478 0,194542 0,306167 0,684751

рH –0,0808911 1 0,25823 0,333419 0,686773 0,76899 –0,901516 0,646586 0,210336 0,789005 0,0991417

рCO2 0,606617 0,25823 1 –0,537711 0,875155 0,811713 –0,139184 0,894134 0,0898601 0,793521 0,0898699

рO2 –0,202158 0,333419 –0,53771 1 –0,234583 –0,150866866 –0,464435 –0,244663 –0,194376 –0,12778 0,294352

cHCO3
– 0,378768 0,686773 0,875155 –0,234583 1 0,9925575 –0,525674 0,994983 0,11756 0,988101 0,066669

BE(ecf) 0,323006 0,76899 0,811713 –0,150866866 0,9925575 1 –0,613531 0,981557 0,140077 0,999378 0,0778812

K+ –0,165639 –0,901516 –0,13918 –0,464435 –0,525674 –0,613531 1 –0,479002 –0,366756 –0,634986 –0,479089

TCO2 0,402478 0,646586 0,894134 –0,244663 0,994983 0,981557 –0,479002 1 0,0484044 0,975027 0,0333026

AGapK 0,194542 0,210336 0,0898601 –0,194376 0,11756 0,140077 –0,366756 0,0484044 1 0,155056 0,557715

BE(b) 0,306167 0,789005 0,793521 –0,12778 0,988101 0,999378 –0,634986 0,975027 0,155056 1 0,084775

Lac 0,684751 0,0991417 0,0898699 0,294352 0,066669 0,0778812 –0,479089 0,0333026 0,557715 0,084775 1

Кореляційна матриця (Пірсон)

Рисунок 5

Рисунок 3

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
леності при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Стаття є фрагмен-
том науково-дослідної роботи аспіранта кафедри не-
фрології та НЗТ Національного університету охорони 

здоров’я України імені П.Л. Шупика за темою «Екс-
креція уромодуліну і його клініко-лабораторна оцінка, 
значення в ранній діагностиці, ренопротекції і опти-
мізації лікування ХХН на фоні молекулярного стресу» 
у рамках НДР кафедри за темами «Розроблення тех-
нології збереження функції нирок у пацієнтів з ХХН 



46 , ISSN 2307-1257 (print), ISSN 2307-1265 (online) Vol. 13, No. 1, 2024

Оригінальні статті / Original Articles

та гіперурикемією» (2021–2022 рр.), номер державної 
реєстрації 0121U100446, і «Вивчення впливу гіпоури-
кемічноі терапії у пацієнтів з ХХН та обґрунтування 
оптимальної терапії» (2019–2023 рр.), № 0119U101718.

Внесок авторів. Денова Л.Д. — збір та аналіз інфор-
мації, написання статті, пошук та опрацювання фахо-
вої літератури за темою, підготовка рукопису до друку; 
Іванов Д.Д. — концептуалізація, методологія, обсте-
ження і лікування пацієнтів.

Подяка. Автори висловлюють подяку асистенту ка-
федри нефрології та урології ІПО НМУ ім. О.О. Бого-
мольця І.М. Завальній і к.м.н. М.Д. Івановій за допо-
могу в обстеженні пацієнтів.
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Retrospective study of acid-base disturbances in patients with chronic kidney disease

Abstract. Background. Impaired kidney function has a negative 
effect on the body’s acid-base status (ABS). However, a violation 
of ABS can worsen the course of chronic kidney disease (CKD). 
Therefore, during the examination and treatment of patients with 
CKD, it is necessary to take into account the ABS. The purpose 
of the study: to conduct a retrospective analysis of the dynamics of 
ABS indicators in patients with stage 1–5 CKD who sought out-
patient medical care in a medical institution in Kyiv. Materials 
and methods. A retrospective, randomized, cohort study was per-
formed of 53 medical records of patients (form 025/o) who sought 
outpatient medical care at the Professor Dmytro Ivanov Nephro-
logical Clinic LLC with a diagnosis of stage 1–5 CKD from Feb-
ruary 2022 to February 2023. Participants were examined for ABS 
indicators three times. They were divided into 2 groups: group 1 
(n = 31) — stage 1–3 CKD and group 2 (n = 22) — stage 4–5 
CKD. An analysis of ABS indicators was carried out in dyna mics. 
Results. Results of multiple linear regression for patients with 
stage 1–5 CKD (n = 53) showed that there was a strong signifi-
cant effect between potassium (K+) and glomerular filtration rate 

(GFR) (F(1, 13) = 10.59, p = 0.006, R2 = 0.45, R2 adj = 0.41). 
The results of multiple linear regression of indicators in patients 
with stage 1–3 CKD (group 1) demonstrated a weak insignificant 
influence between lactate and GFR (F(1, 15) = 1.11, p = 0.310, 
R2 = 0.07, R2 adj = 0.01). The results of multiple linear regression 
of indicators in patients with stage 4–5 CKD (group 2) showed 
that there is a very strong combined insignificant influence be-
tween the hydrogen index, partial pressure of carbon dioxide, 
partial pressure of oxygen, bicarbonate concentration, base excess 
of extracellular fluid, K+, total carbon dioxide, anion gap with K 
concentration included in the equation, base excess, lactate and 
GFR (F(10, –3) = 0.3, p = 58.099, R2 = –65.23, R2 adj = 155.53). 
Conclusions. When studying ABS in patients with stage 1–5 CKD, 
a correlation was found between K+ and GFR using the multiple 
linear regression tool. In the first group, the relationship between 
lactate and GFR, in the second one, all predictors had a relation-
ship with GFR.
Keywords: chronic kidney disease; acid-base homeostasis; ca-
tion-anion blood balance; metabolic changes
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Introduction
Chronic kidney disease (CKD) is a non-communicable 

and irreversible damage to the renal function and structure, 
and a progressive decline in glomerular filtration rate (GFR) 
that is less than 60 ml/min/1.73 m2 for over three months [1, 
2]. The prevalence of CKD across the globe has increased 
to approximately 13 % in the last two decades [2, 3]. This 
might be due to an increase in the prevalence of CKD risks 
such as hypertension, diabetes and glomerulonephritis [3].

When CKD is left untreated according to Hinkle and 
Cheever (2018), it results in the end-stage renal disease 
(ESRD) which is the final stage of CKD. End-stage renal 
disease causes the retention of uremic waste products in the 
body, and this calls for renal replacement therapy (RRT). 
Renal replacement therapy is the treatment modalities for 
ESRD which could be in form of hemodialysis (HD), peri-
toneal dialysis, and renal transplantation [4].
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Renal replacement therapy has changed the manage-
ment of patients with kidney failures and approximately 4 
million people are living on RRT across the globe [5]. Dia-
lysis is a form of RRT used for individuals experiencing a 
rapid or gradual loss of kidney function to remove excess 
fluid, toxins, and solutes in order to maintain homeostasis 
which is a stable internal environment [6]. The word dialysis 
is derived from the Greek words dia which is “through”, and 
lysis which means “to loose” or “to split” [7].

The population of people receiving dialysis treatment 
globally is on the increase and HD remains the most common 
form of RRT, accounting for approximately 69 % of all RRT 
and 89 % of all dialysis, in particular in low- and middle-in-
come countries [8]. However, a considerable number of people 
most especially in the low-income countries such as Nigeria 
still lack access to RRT, and people still die in millions every 
year from kidney failure, often without supportive care [9].
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Abstract. The prevalence of chronic kidney disease (CKD) has surged to approximately 13 % in the past 
two decades due to an increase in associated risk factors. Poorly managed CKD can progress to end-
stage renal disease, necessitating renal replacement therapy, with hemodialysis being the most common 
form. This study examines a 5-year record of hemodialysis in a healthcare facility in southwest Nigeria. Study 
data were collected from dialysis register and case study of patients that were consecutively dialyzed at 
the dialysis centre of Ekiti State University Teaching Hospital between January 2017 and December 2021. 
Unstructured proforma was used to extract data for the study. There was a total of 152 patients and 1600 
hemodialysis sessions between January 2017 and December 2021. More than a quarter of the patients 
were civil servants and there were more males than females (p = 0.3325). CKD was the major indication for 
hemodialysis with hypertension as its main cause while post-partum hemorrhage was the most common 
cause of acute kidney injury. Only 3.3 % of the patients had permanent access of arteriovenous fistula. 
Notably, 47.2 % of the patients were lost to follow-up, 29.8 % left to other centres by either referral or self-
decision, while 18.6 % died of CKD-related complications. Nevertheless, 4.4 % patients were still dialyzing 
in the Centre as of December 2021. Comparatively fewer hemodialysis sessions occurred, yet they led to 
improved patient outcomes. Regular follow-ups and government subsidies are recommended to ease 
patient burdens.
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Hemodialysis is a medical technology applied for various 
renal diseases and it is the most common method of RRT 
in Nigeria [10]. Whenever the function of the kidney is al-
tered, HD replaces only the filtration function but does not 
replace the hormonal functions [11, 12]. Hemodialysis is 
the main treatment modality for patients with kidney failu re 
practiced in many countries in the sub-Saharan region. In 
Nigeria, HD has been the stay of RRT since its commence-
ment in the 1980s [13].

An appropriate vascular access is required for effective 
dialysis to withdraw and return blood to the patient. The 
perfect HD access should be able to deliver adequate flow 
rates to sustain prescribed dialysis, it must also be easy to 
access/cannulate, cost-effective, and acceptable to pa-
tients [14]. There are permanent and temporary vascular 
accesses [15].

Though HD is a life-saving intervention to replace the 
functions of a damaged kidney, it is also associated with sig-
nificant side effects and complications hence, this seminar 
aims to provide a 5-year record of HD in Ekiti State Univer-
sity Teaching Hospital between January 2017 and December 
2021.

Methods
This is a retrospective study of dialysis register and case 

study of patients that were consecutively dialyzed at the 
dialysis centre of Ekiti State University Teaching Hospital 
between January 2017 and December 2021. Unstructured 
proforma which consists of number of patients dialyzed, 
socio-demographic characteristic, number of hemodialysis 
done, indications for hemodialysis, etiology of chronic kid-
ney disease and acute kidney injury (AKI), vascular access 
type, treatment outcome, hemodialysis and complications 
was applied to extract data used for the study.

All the patients that were seen in the Centre and those 
referred from other facilities either for AKI or ESRD during 
the period under review were involved in the study. Patients 
who dialyzed once that were referred from other facilities due 
to technical issues in their centres were excluded from the 
study. Ethical clearance for the use of the record was obtained 
from the ethics and research committee of the hospital.

Data analysis
The completed questionnaires retrieved were coded and 

analyzed using Statistical Package for the Social Sciences 
version 25. Data were descriptively and inferentially ana-
lyzed (chi-square) and presented in tables and charts. Infe-
rential analysis such as chi-square was used to determine the 
relationship between: 1) gender and indication for dialysis, 
and 2) age distribution and the indication for dialysis. The 
probability p < 0.05 was taken as the minimum level of sig-
nificance.

Results
This section presents the record of HD in the Ekiti State 

University Teaching Hospital, Ado-Ekiti, between January 
2017 and December 2021. Ethical approval was obtained 
from the ethics and research committee of the hospital to 
access HD record.

One hundred and fifty-two patients had 1,600 HD ses-
sions done between January 2015 and December 2021. 
More than half (55.3 %) of the participants were males 
while the remaining were females. Patients aged 41–50 
and 51–60 years have the highest frequency of 21.7 % 
each, while those aged 11–20 have the lowest frequency 
of 5.9 %.

From 152 patients, about 71.1 and 15.1 % have CKD 
and AKI, respectively, while the remaining 13.8 % had acute 
on CKD as the indication for HD. The main cause of CKD 
in more than half (53.7 %) of the patients was hypertension, 
this was followed by chronic glomerulonephritis (21.3 %) 
while the least was systemic lupus erythematosus (SLE) with 
1.9 %. Post-partum hemorrhage in more than two-third 
(60.9 %) was the major cause of AKI. Those with AKI were 
promptly treated, hence they didn’t progress to CKD.

Temporary access for HD was mostly used. Femoral ac-
cess was the most common in 69.7 % of the patients while 
only 3.3 % has permanent access of arteriovenous (AV) fis-
tula. Only 3.9 % of the patients could afford 3 sessions per 
week while 41.4 % patients were able to do only one session 
of HD per week. All the patients except two that had their 
first six session paid by the NHIS paid out of pocket through 
the period under review. Almost half (47.2 %) of the patients 
were lost to follow-up, 29.8 % were either referred or left for 
other dialysis centre while 18.6 % died from CKD-related 
complications. However, 4.4 % of the patients were still dia-
lyzing in the Centre as of December 2021. Complications 
recorded among the patients during HD were hypoten-
sion (9.9 %), hypertension (1.3 %), rigor (15.8 %), respira-
tory distress (3.9 %), muscle cramps (5.9 %) and headache 
(3.3 %). Complications from vascular access were hemor-
rhage, infection, failed cannulation, and pains.

Number of patients dialyzed
As shown in Table 1, a total number of 152 patients was 

seen during the period under review with the highest num-
ber of patients seen in 2017 and the lowest in 2021, with 37 
and 20 patients, respectively.

Gender distribution of the patients
As shown in Fig. 1, between January 2017 and Decem-

ber 2021, a total of 152 patients have HD done. More than 
half (55.3 %) were males while the remaining were females. 
Male were more than females in all the years under review 
except 2019.

Table 1. Number of patients dialyzed per year

Year Number of patients Percentage

2017 37 24.3

2018 32 21.1

2019 34 22.4

2020 29 19.1

2021 20 13.1

Total 152 100
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Age distribution of the patients
As presented in Table 2, patients aged 41–50 and 51–60 

years have the highest frequency of 33 (21.7 %), this was fol-
lowed closely by patients that are 60 years and above with 
frequency of 31 (20.4 %) while patients aged 11–20 have the 
lowest frequency of 9 (5.9 %).

Aggregate of hemodialysis done
As revealed in Table 3, between January 2017 and De-

cember 2021, there were 1,600 HD sessions. During the 

period under review, there was a progressive decline in the 
number of HD done with the highest in 2017 (402 sessions) 
and the lowest in 2021 (219 sessions).

Indications for hemodialysis
As shown in Fig. 2, out of 152 patients that were seen 

during these 5 years, 108 (71.1 %) were dialyzed as a result 
of CKD. This was followed by 23 (15.1 %) patients with AKI 
while the remaining 21 (13.8 %) patients were dialyzed due 
to acute on CKD.

Causes of chronic kidney disease
As displayed in Table 4, hypertension was the main cause 

of CKD in more than half of the patients with 53.7 % which 
was followed by chronic glomerulonephritis and diabetes 
mellitus with 21.3 and 15.7 %, respectively. The least cause 
of CKD among the patients was SLE with 1.9 %.

Causes of acute kidney injury
As shown in Table 5, post-partum hemorrage was the 

most frequent cause of AKI accounting for over two-third 
of cases seen while post-operative AKI is the least cause ac-
counting for just 4.3 %.

Figure 1. Gender distribution of the patients

Males Females

68; 44,7 %

84; 55,3 %

Table 2. Age distribution of the patients

Age Frequency Percentage

Below 20 9 5.9

21–30 15 9.9

31–40 31 20.4

41–50 33 21.7

51–60 33 21.7

60 and above 31 20.4

Total 152 100

Table 3. Number of sessions done

Year Number of sessions Percentage

2017 402 25.1

2018 393 24.4

2019 314 19.5

2020 272 16.9

2021 219 13.7

Total 1,600 100

Figure 2. Patients’ indications for dialysis
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Table 4. Causes of chronic kidney disease

Causes Frequency Percentage

Hypertension 58 53.7

Diabetes mellitus 17 15.7

Chronic glomerulonephritis 23 21.3

SLE 2 1.9

Hypertension and diabetes 8 7.4

Total 108 100

Table 5. Causes of AKI

Causes Frequency Percentage

Post-partum hemorrage 14 60.9

Sepsis 6 26.1

Obstruction 2 8.7

Post-operative AKI 1 4.3

Total 23 100
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Hemodialysis access
As revealed in Table 6, only 3.3 % of the patients have 

permanent access of AV fistula while the remaining used 
temporary access of femoral and internal jugular with 69.7 
and 27 %, respectively.

Outcome of hemodialysis
As shown in Table 7, almost half (47.4 %) of the patients 

were lost to follow-up, 29.6 % were either referred or left 
for other dialysis centre in the state while 18.4 % died from 
CKD-related complications. However, 4.6 % of the patients 
were still dialyzing in the Centre as of December 2021.

Complications of hemodialysis
As shown in Table 8, majority of the complications re-

corded were treatment-related while catheter-related com-
plications were rare. Out of the 1,600 sessions for the period 
under review, complications such as rigor, hypotension and 
muscle cramps were 15.8, 9.9, 5.9 %, respectively. Others 
were respiratory distress, headache, and hypertension.

Relationship between gender  
and indication for dialysis

Chi-square of independence was performed to exa-
mine the relationship between gender and the indication 
for dialysis. The relationship between the variables was sig-
nificant: χ2 (1, N = 152) = 6.8071, p = 0.3325. Men were 
more likely to develop CKD and acute on CKD more than 
women while women were likely to develop AKI more than 
men (Table 9).

Relationship between age distribution 
and indication for dialysis

Chi-square of independence was performed to examine 
the relationship between age distribution and the indication 
for dialysis. The relationship between the variables was not 
significant: χ2 (2, N = 152) = 0.6946, p = 0.706591. There-
fore, there is no significant relationship between the age dis-
tribution and the development of AKI, CKD and acute on 
chronic kidney disease (Table 10).

Discussion
During the period under review, HD sessions though 

low were generally successful with better outcomes of the 
patients. However, a lot of challenges were faced which were 
either the patients’ factor, the medical personnel factor or 
the management factor.

Table 6. Access for hemodialysis

Year
Access

Total
Femoral Internal jugular AV fistula

2017 26 9 2 37 (24.3 %)

2018 23 7 2 32 (21.1 %)

2019 24 10 0 34 (22.4 %)

2020 20 8 1 29 (19.1 %)

2021 13 7 0 20 (13.1 %)

Total 106 (69.7 %) 41 (27 %) 5 (3.3 %) 152 (100 %)

Table 7. Outcome of hemodialysis

Outcome Frequency Percentage

Lost to follow-up 72 47.4

Left for another facility 45 29.6

Died from CKD-related 
complications 28 18.4

Still on dialysis 7 4.6

Total 152 100

Table 8. Hemodialysis complications

Treatment-related 
complications Frequency Percentage

Rigor 24 15.8

Hypotension 15 9.9

Muscle cramps 9 5.9

Respiratory distress 6 3.9

Headache 5 3.3

Hypertension 2 1.3

Total 61 40.1

Table 9. Relationship between gender and indication 
for dialysis

Gender
Indication for dialysis

Total
AKI CKD Acute on CKD

Male 7 64 13 84

Female 16 44 8 68

Total 23 108 21 152

Table 10. Relationship between age distribution  
and indication for dialysis

Age
Indication for dialysis

Total
AKI CKD Acute on CKD

< 40 years 8 41 6 55

> 40 years 15 67 15 97

Total 23 108 21 152
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Majority of the patients that started the procedure could 
not afford the recommended sessions of HD for optimal 
wellbeing which is 3 sessions per week despite the fact that 
it was subsidized by the MTN Foundation. This could be 
attributed to financial constraints as many of the patients 
belonged to either the low- or middle-income class. Also, 
most patients could not afford the recommended dosage on 
iron sucrose and erythropoietin; thereby, their packed cell 
volume is always low.

Limited number of trained nephrology nurses, nephro-
logists, two out of three functioning HD machines and no 
machine for infectious cases were the reasons for the num-
ber of HD sessions done in 5 years. Also, there were no renal 
technicians to maintain the machines, the nurses were the 
ones doing the little they could, as such, anytime the ma-
chine was faulty, the HD had to be put on hold till it was 
repaired, and this usually takes 3–7 days. Consequently, the 
patients were referred to a nearby hospital which is a threat 
to the Centre. Once they were there, they never returned.

There were 152 patients with 1,600 HD sessions during 
the 5 years under review. This number of HD sessions was 
low compared to other HD centres in the state. This could 
be because of the limited number of HD machines available 
in the Centre. The low number of sessions done was similar 
to the report of Abene et al. [13] that HD practice is grossly 
insufficient among ESRD patients where the majority of pa-
tients within the sub-region had less than three sessions of 
dialysis per week.

Also, it was reported from the findings that there were 
more males (55.3 %) than females. This might be because 
men may have an increased risk of reaching ESRD than 
women due to hormonal level differences as higher testos-
terone levels and unhealthy lifestyles may cause renal failure 
[16]. This finding was similar to the findings of Abdu et al. 
[17] from Northern Nigeria where males were 54.9 % and 
that of in the study of Okaka and Unuigbe [18] conducted in 
Benin City, Nigeria. This finding is not peculiar to Nigeria 
alone as Mukakarangwa et al. [19] reported same finding.

Chi-square of independence was performed to examine 
the relationship between gender and the indication for dia-
lysis. The relationship between the variables was significant: 
χ2 (1, N = 152) = 6.8071, p = 0.3325. Men were more likely 
to commence dialysis earlier than women. This is likely due 
to the renoprotective effects of estrogens in women and/or 
the damaging effects of testosterone in men coupled with 
unhealthier lifestyles. This finding was similar to that of 
Carrero et al. [20].

Furthermore, the patients aged 41 and above were more 
(63.8 %) among the patients dialyzed. This could be because 
as one ages, the kidney functions declines. This finding was 
similar to that of Okaka and Unuigbe [18] who reported that 
those below 40 years of age were less than patients who were 
over 40 years of age. However, the relationship between age 
distribution and indication for dialysis was not significant: χ2 
(2, N = 152) = 0.6946, p = 0.706591. Therefore, the indica-
tion for dialysis is the same for different age groups.

Chronic kidney disease was found out to be the major 
indication for HD procedure among the patients. Conse-
quently, hypertension was reported as the major cause of 

CKD among the patients that were dialyzed in the  Centre. 
This was similar to the study of Abene et al. [13] who re-
ported 73.5 % had ESRD. On the contrary, Dada et al. [10] 
reported that chronic glomerulonephritis was the major 
cause of CKD. Also, post-partum hemorrhage was the most 
common cause of AKI among the patients that presented 
to the Centre for HD. Most of these patients were referred 
to this facility following complications encountered in their 
primary delivery centres.

The most frequent vascular access in the Centre was 
femoral access with 69.7 % while only 3.3 % had perma-
nent access. This could be attributed majorly to the financial 
constraints on the part of the patients. Other reason for this 
was the poor state of the patients’ condition on admission. 
Also, the Centre did not have a vascular surgeon to create 
permanent access such as AV graft and AV fistula, this fin-
ding was supported by the report of Abene et al. [13] where 
70.6 % of the patients had femoral access of HD.

Treatment-related complications recorded among the 
patients during HD were rigor, muscle cramps, hypoten-
sion, respiratory distress, headache, and hypertension. 
 Rigor was the most common complication with 15.8 %, 
while the least complication experienced was hypertension 
with 1.3 %. Rare complications from vascular access were 
hemorrhage, infection, failed cannulation, and pains. The 
type and frequency of complications seen among our pa-
tients were similar to the report of Mukakarangwa et al. [19] 
that reported hypotension, muscle spasms and headaches.

Only 3.9 % of the patients were able to maintain three 
sessions per week recommended by the Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative for the first three months while 
41.4 % patients were able to do one session of HD per week. 
This could be because almost all the patients paid out of 
pocket without any financial support from either the go-
vernment or non-governmental organizations except two 
patients that had their first six session paid by the NHIS.

Non-adherence to the prescribed session per week could 
be attributed to financial constraints as many of the patients 
belonged to either the low- or middle-income class. A ses-
sion of HD as of December 2021 in the Centre was 21,000 
naira only that was cheap compared to other HD facilities. 
Abene et al. [13] reported about inadequate HD sessions: 
the average frequency of dialysis among those with ESRD 
was twice weekly. Only 15 (30.0 %) of those with ESRD 
continued dialysis after 3 months.

Also, approximately a half of the patients (47.2 %) were 
lost to follow-up due to unknown reason. However, it could 
be attributed to ignorance, religious belief, and the financial 
constraints. In addition to the above findings, 29.8 % of the 
patients either left for or were referred to another facility. 
This could be because the Centre did not have machine for 
infectious cases or for logistic reasons on the part of the ma-
chine or manpower.

About 18.6 % of the patients died of CKD-related com-
plications in the ward during the period under review such 
as cardiovascular diseases. According to Bello et al. [8], car-
diovascular diseases affect more than two-thirds of the pa-
tients receiving HD treatment, and this is the major cause 
of morbidity and almost 50 % of mortality. Majority of these 
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patients presented late to the hospital with several complica-
tions involving nearly all the systems. Hence, they couldn’t 
make it with dialysis treatment.

However, despite the challenges encountered by the pa-
tients and the facility during the period under review, 4.4 % 
of the patients were still dialyzing as of December, 2021. 
This could be due to the fact that they were financially buo-
yant and could afford the number of sessions that would al-
low them line near to normal lives.

Less than one-third (31.8 %) of the patients could af-
ford the common prescribed drugs to manage hypertension 
and diabetes as well as iron sucrose and/or erythropoiesis-
stimulating agents. Likewise, necessary biochemical pro-
file for monitoring and evaluation of patients could not be 
done regularly due to financial problem. This created a big 
challenge for the managing team; therefore, the decision to 
adjust the treatment became difficult because there was no 
laboratory investigation carried out to support such deci-
sion.

Conclusions
Hemodialysis sessions during the period under review 

were low compared to other centres in the state due to a li-
mited number of HD machines and personnel. The HD ses-
sions were generally successful with better outcomes of the 
patients, however, a lot of challenges that were faced were 
either the patients’ factor, the medical personnel factor or 
the management factor.

Male patients were found to be more than the female 
patients that received HD treatment. Majority of the pa-
tients that started the procedure could not afford the re-
commended sessions of HD for optimal wellbeing which is 
3 sessions per week despite the fact that it was subsidized 
by the MTN Foundation. Men were more likely to com-
mence dialysis earlier than women due to the effect of sex 
hormone.

Chronic kidney disease was the major indication for 
HD procedure and hypertension was the major cause of 
CKD among the patients that were dialyzed in the  Centre. 
Also, post-partum hemorrhage was the most common 
cause of AKI.

Femoral access was commonly used and only 3.3 % of 
the patients had permanent access of AV fistula. Rigor was 
the most common complication experienced by the patients 
during hemodialysis. However, there were other rare cathe-
ter-related complications that ware reported such as hemor-
rhage.

About 47.2 % of the patients were lost to follow-up, 
29.8 % left to other centres by either referral or self-deci-
sion, and 18.6 % died of CKD-related complications. How-
ever, 4.4 % of these patients were still dialyzing in the Centre 
as of December 2021.
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Гемодіаліз як варіант лікування хронічної хвороби нирок у навчальній лікарні Державного університету Екіті: 
ретроспективне дослідження

Резюме. Поширеність хронічної хвороби нирок (ХХН) 
зросла приблизно на 13 % за останні два десятиліття через 
збільшення супутніх факторів ризику. Погано контрольова-
на ХХН може прогресувати до термінальної стадії ниркової 
недостатності, що потребує замісної ниркової терапії, найпо-
ширенішою формою якої є гемодіаліз. У цьому дослідженні 
розглядається 5-річна історія застосування гемодіалізу в ме-
дичному закладі на південному заході Нігерії. Дані були зі-
брані з реєстру діалізу та при дослідженні клінічних випадків 
у пацієнтів, які послідовно проходили цю процедуру в центрі 
діалізу навчальної лікарні Державного університету Екіті в 
період з січня 2017 року по грудень 2021 року. Для отриман-
ня даних використовувалася неструктурована форма. Зага-
лом між січнем 2017 року та груднем 2021 року 152 пацієнти 
отримали 1600 сеансів гемодіалізу. Більше чверті хворих були 
державними службовцями, і чоловіків було більше, ніж жінок 

(p = 0,3325). ХХН стала основним показанням до гемодіалі-
зу з артеріальною гіпертензією як основною причиною, тоді 
як найчастішою причиною гострого ураження нирок була 
післяпологова кровотеча. Лише 3,3 % пацієнтів мали постій-
ний доступ через артеріовенозну фістулу. Слід зауважити, що 
47,2 % пацієнтів були втрачені для подальшого спостережен-
ня, 29,8 % перейшли до інших центрів через направлення або 
за власним рішенням, тоді як 18,6 % померли від ускладнень, 
пов’язаних із ХХН. Незважаючи на це, станом на грудень 
2021 року 4,4 % хворих усе ще перебували на діалізі в цен-
трі. Відбулося порівняно менше сеансів гемодіалізу, але вони 
призвели до покращення результатів у пацієнтів. Рекоменду-
ється регулярне спостереження та державні субсидії, щоб по-
легшити навантаження на хворих.
Ключові слова: хронічна хвороба нирок; гостре ураження 
нирок; замісна ниркова терапія; діаліз; гемодіаліз
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Вступ
Статистика свідчить про те, що кількість хворих 

на термінальну ниркову недостатність збільшується в 
усьому світі [1]. У цьому плані Україна не є винятком, 
тому зростає число пацієнтів, які потребують нирково-
замісної терапії. Оптимальним методом такої терапії у 
світі вважається трансплантація нирки (ТН), оскіль-
ки вона не тільки забезпечує кращу якість і тривалість 
життя, але й має економічні переваги.
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Історія
Україна була серед піонерів трансплантації нирки: 

ще в далекому 1933 році український хірург Ю.Ю. Во-
роний [2] здійснив першу у світі трансплантацію нир-
ки від померлої людини пацієнтці з гострою нирковою 
недостатністю. Нова ера трансплантології в Україні 
почалась у 1972 році, коли в Київському НДІ урології 
була виконана перша успішна ТН від родинного до-
нора командою хірургів-урологів на чолі з директором 
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Резюме. Кількість хворих на термінальну ниркову недостатність в Україні, як і в усьому світі, має тен-
денцію до збільшення. Трансплантація нирки залишається найбільш ефективним методом лікування 
таких пацієнтів. Після виконання першої у світі трансплантації нирки в 1933 році в Україні кількість таких 
операцій залишалася незначною (до 130 операцій на рік). У 2018–2020 роках через зміну деяких зако-
нів почалася реформа трансплантації в Україні. І в результаті кількість таких операцій з кожним роком 
зростає. Контроль за процесом трансплантації здійснюється ефективним новоствореним органом 
МОЗ України — Українським центром трансплант-координації. Відбувається створення нових транс-
плантологічних центрів, поліпшення імунологічного супроводу пар на трансплантацію за допомогою 
методик полімеразної ланцюгової реакції, потокових цитометрів і твердофазних методів за рахунок 
HLA-типування донора і реципієнта за локусами А, В, С, DR, DQ, DP, виявлення анти-HLA-антитіл, алель-
специфічних анти-HLA-антитіл з застосуванням Single Antigen Beads. Обстеження пацієнтів проводять-
ся на дотрансплантаційному етапі та в рамках моніторингу після трансплантації. З огляду на воєнні дії, 
відсутність авіації та тривалий час діставання до клініки в деяких центрах з’явилася можливість консер-
вації органів методами гіпотермічної або нормотермічної перфузії. Кількість операцій з транспланта-
цій органів зростає. У 2023 році було виконано декілька успішних симультанних трансплантацій сер-
ця і нирки, нирки і підшлункової залози. Актуальними залишаються проблеми подолання тканинної 
несумісності, вибір оптимального для даного хворого режиму імуносупресивної терапії, навчання 
нефрологів, більш широкого й ефективного застосування перфузійних машин, нових методів імуносу-
пресивної терапії, вивчення особливостей трансплантації нирок від маргінальних донорів (кількість 
яких в Україні переважає), трансплантації нирки у високосенсибілізованих реципієнтів. Надзвичайно 
важливою є співпраця з нашими європейськими й американськими колегами для поліпшення відда-
лених результатів таких операцій. 
Ключові слова: трансплантація нирки; вилучення і консервація органів; імуносупресивна терапія; 
ниркова недостатність; проблеми трансплантації нирок
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інституту професором В.С. Карпенком, а в 1976 році 
було створено перше в Україні відділення трансплан-
тації нирки на чолі з професором Є.Я. Бараном. У на-
ступні роки такі ж відділення були відкриті в Донецьку, 
Львові, Запоріжжі та Дніпрі [3]. Усі вони виконували 
до 130 ТН на рік, практично всі — від померлого доно-
ра, хоча потреба в таких операціях була значно вищою. 
Головною проблемою був дефіцит донорських органів, 
викликаний відсутністю чіткої законодавчої бази й не-
бажанням реаніматологів співпрацювати з трансплан-
тологами. У 1999 році Верховною Радою України був 
прийнятий перший закон про трансплантацію органів 
і тканин людині, але ситуація докорінно не змінилась. 
Розвиток трансплантаційної галузі медицини гальму-
вався: чи то не було запиту суспільства, чи то не було 
волі й бажання керівництва охорони здоров’я України. 
Не сприяли розвитку галузі й засоби масової інфор-
мації, які писали про трансплантацію органів лише 
в контексті «чорного бізнесу». У цей час у країні, як і 
раніше, проводили до 130 ТН на рік, але вже не від по-
мерлих, а від живих родинних донорів. Ситуація доко-
рінно змінилася у 2018–2020 рр. з прийняттям нового 
закону про трансплантацію і цілої низки підзаконних 
актів, які врегульовують трансплантаційну діяльність. 
Цим законом в Україні була започаткована служба 
трансплант-координації на чолі з Українським цен-
тром трансплант-координації при МОЗ України. Але 
головне, на нашу думку, — це зміна ставлення керів-
них органів країни до проблеми, яка втілилась у ство-
рення мотиваційних важелів до розвитку галузі, а саме 
цільового фінансування закладів охорони здоров’я, які 
беруть участь у вилученні органів та їх трансплантації, 
а також проведення разом з громадськими організаці-
ями позитивної пропаганди в суспільстві. Тож сьогодні 
можна констатувати суттєве збільшення кількості від-
ділень і операцій з трансплантації нирки. Так, за 2023 
рік, незважаючи на тяжку жорстоку війну з росією, у 
країні в понад 20 центрах виконано 394 трансплантації 
нирки і 2 симультанні трансплантації «нирка — під-
шлункова залоза» (61,7 % — від померлих і 38,3 % — 
від живих родинних донорів) [4]. Суттєву роль у по-
ліпшенні якості надання трансплантаційної допомоги 
відіграє тісна співпраця українських лікарів зі своїми 
європейськими й американськими колегами.

Вилучення нирок у померлих донорів  
і їх консервація

Переважна більшість вилучень нирок здійсню-
ється в рамках мультиорганних вилучень у донорів 
з констатованою смертю мозку [5]. Існує кілька кон-
серваційних рішень, загальним принципом яких є об-
меження пошкодження тканин унаслідок ішемічного 
ушкодження і запобігання йому. Основною формулою 
є наявність консервуючого розчину для протидії на-
бряку і забезпечення стабільності клітинного скелета, а 
також буфера зі збалансованим електролітним складом 
для запобігання накопиченню внутрішньоклітинного 
ацидозу і мінімізації клітинного набряку. Концентра-
ція натрію та калію в них є змінною, і залежно від того, 

який рівень електроліту вищий, вони класифікуються 
як позаклітинні (кустодіол) і внутрішньоклітинні (Уні-
верситету Вісконсин (UW)) відповідно.

Безперфузійна холодова консервація заснована 
на тому принципі, що охолодження органа пригнічує 
ферментативні процеси і шкідливий вплив анаеробної 
фази, викликає зниження клітинного метаболізму й 
уповільнює виснаження АТФ, отже, дозволяє клітині 
вижити довше поза людським тілом [6]. Проте запаси 
АТФ в органах виснажуються при холодному збері-
ганні, і, незважаючи на те, що гіпотермія усуває деякі 
шкідливі наслідки виснаження АТФ, посилюються по-
шкодження ендотелію трансплантата й запальні реак-
ції, ступінь яких пов’язаний із тривалістю холодного 
зберігання (12–18–24 години) [7]. 

Гіпотермічна машинна перфузія (ГMП) заснована 
на безперервному потоці розчину консерванту, який ре-
циркулює всередині стерильного контуру при темпера-
турі між 4 і 7 °C. Розчин, що закачується в пульсуючому 
режимі безпосередньо в нирку, сприяє повному вими-
ванню крові й згустків, покращуючи таким чином про-
никнення компонентів перфузійного розчину в парен-
хіму, і дає вазопротекторний ефект. Крім того, динаміка 
перфузії дозволяє оцінити життєздатність у реальному 
часі й потенційне забезпечення субстратів для підтрим-
ки метаболічної активності, таких як фармакологічні 
агенти або поживні речовини (можлива оксигенація 
розчину). Крім того, біохімічний аналіз перфузату для 
виявлення маркерів пошкодження було описано щодо 
оцінки життєздатності органів і їх придатності до транс-
плантації. Проведені дослідження показали вірогідний 
позитивний ефект ГМП на результати ТН від субопти-
мальних донорів: рідше виникають відстрочена функ-
ція трансплантата і первинно нефункціонуючий тран-
сплантат, нижче рівні креатиніну в кінці року після ТН. 
Крім того, зменшується кількість утилізованих органів, 
що дуже важливо в умовах дефіциту донорських органів. 

Нормотермічна машинна перфузія (НMП) спря-
мована на підтримку фізіологічної температури органа, 
що дозволяє продовжувати біохімічні процеси, властиві 
клітинному метаболізму, поза людським тілом. Безпе-
рервна перфузія нирки при більш високих температурах 
(34–37 °C) з доставкою поживних речовин і кисню має 
перевагу щодо уникнення гіпотермічної травми та гі-
поксії, таким чином НMП створює більш фізіологічне 
середовище, зберігаючи нирку. Щоб відновити повно-
цінний клітинний метаболізм під час збереження і до 
того, як трансплантат буде фактично пересаджено й пер-
фузовано кров’ю реципієнта, орган забезпечується по-
живними речовинами і киснем. Носієм кисню зазвичай 
є еритроцити, але можуть бути й безклітинні перфузати. 
НMП надає більші можливості прогнозування функції 
ниркового трансплантата (НТ; за макроскопічним ви-
глядом, показниками перфузії та маркерів ушкоджен-
ня). Отже, розвиток технології динамічної перфузії орга-
нів значно розширює можливості оцінки й поліпшення 
метаболізму паренхіматозних клітин під час зберігання, 
його корекції, сприяючи таким чином розширенню пулу 
донорських органів і підвищенню їхньої якості.
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Останніми роками для консервації донорських 
органів в Україні використовуються всі три загально-
прийняті у світовій практиці методи із застосуванням 
консервуючих розчинів: кустодіол/плегістор (гісти-
дин, триптофан, кетоглютарат), UW [8].

Імунологічні аспекти ТН
Успіх трансплантації залежить від подолання іму-

нологічного бар’єра, у механізмах якого HLA-антигени 
є ключовими факторами активації імунної системи і, 
врешті, розвитку реакцій відторгнення транспланта-
та, тому якісний підбір пар «донор — реципієнт» має 
велике значення. Для цього в Україні застосовуються: 
сумісність за АВО, cross match (CDC, FСXM), PRA 
скринінговий тест для виявлення анти-HLA-антитіл 
(виявляє наявність антитіл до HLA-антигенів 1-го і 
2-го класів). При позитивному результаті тесту (понад 
15 %) показано визначення алель-специфічних анти-
HLA-антитіл (із застосуванням Single Antigen Beads). 
HLA-типування проводиться за локусами А, В, С, DR, 
DQ, DP. Імунологічні обстеження виконуються за до-
помогою сучасного обладнання для проведення тестів 
полімеразної ланцюгової реакції, протокових цито-
метрів і твердофазних методів. Обстеження пацієнтів 
проводяться на дотрансплантаційному етапі й у рамках 
моніторингу після трансплантації. Для діагностики го-
строго і хронічного відторгнення широко застосову-
ється пункційна біопсія трансплантованої нирки [9].

Шляхи вирішення проблеми дефіциту 
донорських органів

ТН від живих родинних донорів є ефективним спо-
собом лікування хворих з термінальною хронічною 
нирковою недостатністю (ТХНН) і дає кращі резуль-
тати порівняно з ТН від трупних донорів (до речі, зна-
чна їх частка виконується в додіалізному варіанті, який 
вважається найбільш сприятливим) — це нижча часто-
та відстроченої функції НТ, більш швидке відновлення 
нормального рівня креатиніну крові, легший перебіг 
епізодів гострого відторгнення, кращі показники вижи-
вання НТ. Плановість операцій дозволяє провести ре-
тельне обстеження й підготовку як потенційного доно-
ра, так і реципієнта, можлива трансплантація нирки від 
АВО-несумісного родинного донора. Вилучення нирки 
в живого донора виконується у вигляді відкритої, лапа-
роскопічної чи робот-асистованої нефректомії. За 2023 
рік в Україні було виконано 131 таку операцію, і це до-
помагає вирішити проблему дефіциту трупних органів.

Трансплантація нирки в дітей
Трансплантація нирки є ефективним методом лі-

кування ТХНН у дітей і має очевидні переваги перед 
іншими методами нирково-замісної терапії, оскільки 
не тільки усуває азотемію, але й стимулює інтелекту-
альний і фізичний розвиток дитини і дозволяє досягти 
бажаної реабілітації пацієнтів. Трансплантацію нирки 
як метод лікування слід розглядати вже при появі по-
казань до нирково-замісної терапії. Діаліз перед опе-
рацією може бути необхідний лише для поліпшення 

нутритивного статусу дитини, досягнення бажаних 
розмірів: вага не менше за 8–10 кг (досягається зазви-
чай до 12–24 міс.), очікування відповідного сумісного 
донорського органа.

Комбінована трансплантація нирки  
і підшлункової залози

Цукровий діабет (ЦД) посідає важливе місце серед 
причин розвитку ТХНН. Щорічно одна третина нових 
випадків ТХНН зумовлена ЦД. Близько 40 % хворих на 
ТХНН страждає на ЦД, 12 % з них — інсулінзалежний 
ЦД 1-го типу, а 28 % — ЦД 2-го типу. ЦД посідає друге 
місце після хронічного гломерулонефриту в переліку 
нозологічних показань до трансплантації нирки. Па-
тогенетично обґрунтованою для пацієнтів із ЦД 1-го 
типу є комбінована трансплантація нирки і підшлун-
кової залози. В Україні в 2005–2006 рр. було виконано 3 
таких операції від родинного донора з виживаністю ре-
ципієнтів і трансплантатів 33 %, у 2023 році — 2 успішні 
операції від померлого донора. 

Основні клінічні проблеми 
трансплантації нирок

Актуальною залишається проблема подолання тка-
нинної несумісності, що веде до гострого або хроніч-
ного відторгнення трансплантата. Причому останнє 
має особливе значення, оскільки є однією з основних 
причин втрати ниркового трансплантата. Тому важли-
ве значення має призначення адекватної імуносупре-
сивної терапії. Індивідуальний підхід до призначення 
імуносупресивних препаратів, вибір оптимального для 
даного хворого режиму імуносупресії може суттєво 
вплинути на віддалені результати операції.

Основні препарати,  
що використовуються  
для імуносупресії в Україні

Для індукційної імуносупресії зазвичай застосову-
ються: поліклональні антилімфоцитарні антитіла (ти-
моглобулін, атгам); блокатори рецептора інтерлейкі-
ну-2 (базиліксимаб/симулект). Вивчається можливість 
застосування стовбурових клітин кордової крові, уже 
отримані перші позитивні результати [10]. Для підтри-
муючої імуносупресії: інгібітори кальциневрину (ІКН) 
(такролімус, циклоспорин); інгібітори проліферації: 
препарати мікофенолової кислоти (МФК) (ММФ/
селсепт, мікофенолат натрію/міфортик); m-TOR інгі-
бітори (сиролімус/рапаміцин, еверолімус/сертикан); 
цитостатики: азатіоприн (імуран); глюкокортикоїди 
(ГК) (метилпреднізолон, преднізолон). Найбільш по-
ширена схема підтримуючої імуносупресивної терапії 
включає ІКН+МФК+ГК. Її недоліками є нефроток-
сичність і значна кількість різноманітних інших по-
бічних ефектів, недостатня ефективність у профілак-
тиці хронічного відторгнення, особливо хронічного 
АТ-опосередкованого варіанта. Для їх усунення засто-
совують ранню відміну стероїдів, через 3 місяці після 
операції можливе переведення пацієнтів невисокого 
імунологічного ризику на застосування m-TOR інгібі-
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торів (сиролімус/еверолімус) у поєднанні з низькими 
концентраціями ІКН і ГК.

Для профілактики й лікування хронічного антиті-
ло-опосередкованого відторгнення в Україні застосо-
вуються плазмаферез, внутрішньовенний імуноглобу-
лін, анти-CD20 моноклональні антитіла (ритуксимаб), 
тимоглобулін з неоднозначними результатами. Для їх 
поліпшення світова трансплантаційна наука вивчає за-
раз можливість і доцільність застосування низки новіт-
ніх препаратів: антикомплементарних моноклональних 
антитіл (екулізумаб), блокаторів IL-6 або рецепторів 
до IL-6 (клазакізумаб, тоцилізумаб), інгібіторів есте-
рази С1 (С1 INH — блокада раннього шляху активації 
комплементу на рівні ключового компонента С1), бе-
лімумабу (гуманізоване моноклональне антитіло проти 
стимулятора В-лімфоцитів BLyS), даратумумабу (моно-
клональне антитіло до молекули білка СD38 на плаз-
матичних клітинах). Ці препарати тестуються в різних 
комбінаціях з іншими, вже відомими імуносупресанта-
ми, ми ж чекаємо на результати таких досліджень.

Висновок
Хоча Україна була одним з піонерів ТН у світі, 

справжній розвиток цієї галузі медицини у нас відбу-
вається тільки зараз завдяки прийняттю нових законів 
і підзаконних актів, що регламентують транспланта-
ційну діяльність, створенню мотиваційних важелів до 
розвитку галузі та позитивній пропаганді в суспільстві. 
Незважаючи на війну і важкі часи, які переживає Укра-
їна, ми не зупинили почату у 2020 році реформу систе-
ми трансплантації, що дає можливість забезпечити ТН 
більшу кількість хворих із ТХНН. Відбувається ство-
рення нових трансплантаційних центрів, модернізація 
їх діагностичного й лікувального обладнання. Навчан-
ня трансплантологів відбувається як усередині країни, 
так і за її межами, у тісній співпраці з європейськими й 
американськими колегами. Усе це дозволить поліпшити 
результати проведених операцій. У країні виконуються 
більшість видів трансплантації нирки дорослим і паці-
єнтам дитячого віку, а подальше лікування відповідає 
міжнародним протоколам. Втілення в практику україн-
ської трансплантології останніх досягнень вітчизняної 
і закордонної науки дозволить підвищити виживаність 
ниркових трансплантатів і реципієнтів, поліпшити від-
далені результати операцій у наших пацієнтів. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
леності при підготовці даної статті.

Внесок авторів. Зограб’ян Р.О., Вороняк О.С. — на-
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New approaches to kidney transplantation in Ukraine

Abstract. The number of patients with end-stage renal disease in 
Ukraine, as in the whole world, increases. Kidney transplantation 
remains the most effective method of treatment for such patients. 
After 1933, when in Ukraine the world’s first kidney transplan-
tation was performed, the number of there surgeries remained 
insignificant (up to 130 operations per year). In 2018–2020, the 
reform of transplantation in Ukraine began due to the change 
of some laws. And as a result, the number of such operations is 
gro wing every year. Control over the transplantation process is 
carried out by a newly created body of the Ministry of Health of 
Ukraine, the Ukrainian Transplant Coordination Center. New 
transplant centers are being created, immunological support of 
transplant couples is being improved using polymerase chain re-
action, flow cytometers and solid-phase methods due to HLA 
typing of the donor and recipient according to A, B, C, DR, 
DQ, DP loci, detection of anti-HLA antibodies, allele-specific 
anti-HLA antibodies using single antigen bead assay. Examina-
tions of patients are carried out at the pre-transplantation stage 

and as part of monitoring after transplantation. Given the military 
actions, the lack of aviation and the long time of getting to the 
clinic, it became possible to preserve organs by methods of hypo-
thermic or nomothermic perfusion. The number of organ trans-
plantations is increasing. In 2023, several successful simultane-
ous heart and kidney, kidney and pancreas transplantations were 
performed. The problems of overcoming tissue incompatibility, 
choosing the optimal immunosuppressive therapy regimen for a 
given patient, training of nephrologists, wider and more effective 
use of perfusion machines, new protocols of immunosuppressive 
therapy, studying the peculiarities of kidney transplantation from 
marginal donors (the number of which in Ukraine prevails), kid-
ney transplantation in highly sensitized recipients are still actual 
in Ukraine. The cooperation with our European and American 
colleagues is very important to improve the long-term results of 
such operations.
Keywords: kidney transplantation; organ procurement; immuno-
suppressive therapy; renal failure; kidney transplant problems
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Вступ
Щорічне збільшення кількості хворих на хронічну 

хворобу нирок (ХХН) є важливою медико-соціальною 
проблемою системи охорони здоров’я як в Україні, так 
і в усьому світі. За розрахунковими даними, глобальна 
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поширеність ХХН перевищує 13,0 % від загальної по-
пуляції. При цьому зазначений показник є найвищим 
у США та Канаді і становить 14,4 %, найнижчим — в 
Індії та Бангладеш — 6,8 % [1, 2]. На сьогодні частота 
ХХН порівнянна з такими соціально значущими захво-
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Резюме. Актуальність. Метою роботи було визначити вартість лікування хворих на ХХН VД стадії про-
тягом 2023 року діалізними методами НЗТ на підставі аналізу витрат на лікування гемо- (ГД) та перито-
неальним діалізом (ПД) в одному лікувальному закладі. Матеріали та методи. Відкрите одноцентрове 
дослідження проводилось у КНП «Київський міський центр нефрології та діалізу». Протягом 2023 року 
в цьому закладі отримували лікування діалізними методами НЗТ 779 хворих на ХХН VД стадії. Зокрема, 
718 хворих лікувалися ГД-сесіями та 61 — ПД (36 хворих — ПАПД та 25 — АПД). До розрахунку вартості 
лікування хворих на ХХН VД стадії, як при лікуванні ГД, так і ПД, були включені прямі медичні та немедич-
ні витрати. Оцінка вартості лікування одного хворого протягом року розраховувалась за формулою: 
при лікуванні ГД/ГДФ — вартість 1 сесії × 156 сесій, при лікуванні ПАПД/АПД — вартість 1 дня лікуван-
ня × 365 днів. Результати. Аналіз витрат на лікування хворих на ХХН VД стадії дозволив констатувати, що 
середня вартість однієї ГД/ГДФ-сесії в 2023 році становила 3626,20 грн, одного дня лікування ПАПД та 
АПД — 1539,78 та 1829,12 грн відповідно. Середня вартість лікування одного хворого протягом 2023 
року методом ГД/ГДФ становила 565 687,20 грн, ПАПД — 562 019,70 грн, АПД — 667 628,80 грн. У струк-
турі вартості лікування незалежно від модальності НЗТ найбільш затратною складовою є вартість ви-
тратних матеріалів. Державне відшкодування за Програмою медичних гарантій (ПМГ) у 2023 році на 
лікування одного хворого на ХХН VД стадії протягом року становить 385 788 грн при лікуванні ГД/ГДФ, 
412 085 грн — при лікуванні ПАПД та 662 110 грн — при лікуванні АПД. Тобто, виходячи з отриманих 
нами даних, ПМГ покриває лише 68,2 % витрат лікувального закладу на лікування ГД/ГДФ, 73,3 % — на 
лікування ПАПД та майже 100 % — на лікування АПД. Висновки. Реальна вартість лікування хворих на 
ХХН VД стадії діалізними методами НЗТ перевищує тариф державного відшкодування. ПМГ у повному 
обсязі не покриває витрати лікувальних закладів на лікування хворих на ХХН VД стадії методами НЗТ. 
ПАПД має безперечні переваги з огляду як на медичну, так і на економічну вигоду. Окрім того, пере-
вагою використання ПАПД перед іншими діалізними модальностями під час війни є відсутність залеж-
ності від водо- та електропостачання, кількості та завантаженості медичного персоналу, необхідності 
постійного відвідування хворими діалізного центру.
Ключові слова: діалізна нирково-замісна терапія; витрати; вартість; відшкодування
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рюваннями, як гіпертонічна хвороба, цукровий діабет, 
ожиріння та метаболічний синдром. Водночас саме ці 
захворювання і є основною причиною прогресуючого 
збільшення популяції хворих на ХХН [3, 4].

Загальновідомо, що у своїй еволюції ХХН прохо-
дить 5 стадій. Прогресування ХХН до V стадії не лише 
негативно впливає на якість та тривалість життя паці-
єнтів, але й потребує лікування методами нирково-за-
місної терапії (НЗТ), що в поєднанні зі збільшенням 
потреби в госпіталізації є значним фінансовим тягарем 
для системи охорони здоров’я. Чисельність хворих, які 
отримують лікування методами ЗНТ, зростає швидше, 
ніж чисельність населення світу загалом. Слід зазначи-
ти, що у світі спостерігається стабільне щорічне збіль-
шення кількості хворих (у середньому на 2–4 %), які 
потребують лікування методами НЗТ. Зокрема, про-
тягом 2003–2016 років приріст медичної субпопуляції, 
яка потребувала лікування методами НЗТ, становив 
43 %. Лише в США в період з 2000 по 2019 рік част-
ка хворих, які лікувалися методами НЗТ, збільшилась 
на 107 %. За прогнозом, протягом 2017–2030 років 
очікується збільшення діалізної субпопуляції США 
на 29–68 %. Приріст кількості хворих на ХХН VД ста-
дії зумовлений збільшенням середньої популяційної 
тривалості життя, кількості хворих на ЦД 2-го типу та 
гіпертонічну хворобу, поліпшенням виживаності хво-
рих, які лікуються діалізними методами НЗТ [4–8].

Окрім того, прогресуюче збільшення кількості хво-
рих на ХХН зумовлює зростання фінансового наван-
таження. Зокрема, за результатами нещодавно опублі-
кованого аналізу, проведеного в 31 країні/регіоні світу, 
встановлено, що середні річні витрати на одного паці-
єнта, пов’язані з лікуванням хворого на ХХН III стадії, 
становлять 3060 доларів США, при лікуванні пацієнта 
з ХХН VД стадії методом гемодіалізу (ГД) та перитоне-
ального діалізу (ПД) — 57 334 та 49 490 доларів США 
відповідно. Тобто витрати при лікування хворого на 
ХХН VД стадії методами НЗТ майже в 20 разів переви-
щують витрати, пов’язані з лікуванням пацієнта з ХХН 
III стадії [9].

Поняття витрат визначається як грошова вартість 
споживання ресурсів для виробництва товару чи послу-
ги, часто виражена як складна сума кількостей певної 
діяльності, помноженої на відповідні ціни. Зазвичай ви-
трати у медичній сфері поділяються на чотири категорії: 
прямі медичні витрати, прямі немедичні витрати, не-
прямі витрати та нематеріальні витрати. Прямі медичні 
витрати включають: розхідні матеріали для проведення 
процедури та лабораторної діагностики, заробітну пла-
ту медичному персоналу, забезпечення медикаментами, 
капітальні витрати на ремонт апаратів для гемо- та пери-
тонеального діалізу, витрати на госпіталізації та на амбу-
латорні консультації. Прямі немедичні витрати включа-
ють витрати на проведення ремонтних робіт, комунальні 
послуги, транспортування хворих до діалізного центру 
або доставку витратних матеріалів для ПД, харчування 
хворих протягом ГД-сесії. Нематеріальні витрати — ви-
трати пов’язані з болем, стражданням, погіршенням 
якості та пролонгацією життя. Ці витрати зазвичай не 

враховуються в економічних оцінках, оскільки їх важко 
визначити кількісно [10].

На сьогодні продовжується дискусія щодо еконо-
мічної переваги тієї чи іншої діалізної модальності 
НЗТ. Слід зазначити, що кількість досліджень, які ана-
лізують та порівнюють вартість лікування ГД та ПД, є 
вельми обмеженою. Зокрема, існує декілька оглядових 
досліджень, проведених для визначення вартості лі-
кування діалізом у різних країнах світу. Так, аналізу-
ючи вартість діалізу у країнах з різним рівнем доходу, 
P.M. Just зі співавторами дійшли висновку, що лікуван-
ня ГД є дорожчим порівняно з ПД у країнах з високим 
рівнем доходу [11]. Аналогічні результати отримали і 
P.K. Li та K.M. Chow. У своєму дослідженні автори до-
вели, що у розвинених країнах Азії вартість ГД порів-
няно з ПД була в цілому вищою [12]. Водночас аналіз 
витрат на африканському континенті продемонстру-
вав, що лише у декількох країнах метод ПД був дешев-
шим, ніж ГД. Проте автори наголошують, що метод ПД 
у цій частині світу на момент проведення дослідження 
лише почав розвиватися [13]. 

Аналіз витрат на обидва методи НЗТ у 20 країнах 
світу дозволив констатувати, що вартість ПД у США, 
Канаді, Китаї, Індії, Таїланді, Ірані, Турції, Гонконгу 
та В’єтнамі, Австралії та Новій Зеландії є значно мен-
шою, ніж ГД. Окрім цього, автори акцентують увагу на 
тому, що ПД не лише є менш затратним для країни, але 
й якість життя хворих, які лікуються цією модальністю 
НЗТ, є вищою. Також дослідники звертають увагу на те, 
що у зв’язку з браком знань лікарів загальної практики 
та лікарів-нефрологів ПД не є популярною модальніс-
тю, та вважають за доцільне проводити тренінги з ме-
тою популяризації методу, особливо у тих країнах, де 
є проблеми з логістикою та/або будівництвом центрів 
гемодіалізу [14].

Джерела фінансування лікування хворих на ХХН 
VД стадії діалізними методами НЗТ значно варіюють у 
країнах світу та визначаються національними держав-
ними стратегіями реімбурсації витрат. Більшість країн 
мають як державне, так і приватне медичне страхуван-
ня або використовують поєднання страхового покрит-
тя та індивідуальних платежів. Однак деякі країни, зо-
крема Австралія, Ізраїль, Корея, мають лише державні 
програми страхування та, відповідно, відшкодування 
коштів [5]. 

В умовах реалізації в Україні програми державних 
гарантій медичного обслуговування населення важ-
ливою складовою надання медичної допомоги хворим 
на ХХН VД стадії є визначення реальної вартості ліку-
вання зазначеної категорії хворих. Водночас в Україні 
обмеженою є кількість досліджень та аналітичних пу-
блікацій, що висвітлюють економічні аспекти застосу-
вання діалізних методів НЗТ. І в першу чергу йдеться 
не лише про розрахунок витрат, пов’язаних з проведен-
ням сесій ГД або ПД, але й про економічні пріоритети 
використання тієї чи іншої діалізної модальності НЗТ 
для країни, особливо в умовах війни. З огляду на ви-
соку вартість та ресурсозатратність процедур лікування 
як методом ГД, так і ПД, оцінка вартості таких послуг 
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є надзвичайно важливою як для процесу бюджетного 
планування, так і для регулювання ринку надання та-
ких послуг в Україні. 

Мета роботи: визначити вартість лікування хво-
рих на ХХН VД стадії протягом 2023 року діалізними 
методами НЗТ на підставі аналізу витрат на лікування 
гемо- та перитонеальним діалізом в одному лікуваль-
ному закладі. 

Матеріали та методи
Відкрите одноцентрове дослідження проводилось 

в КНП «Київський міський центр нефрології та діалі-
зу». У лікувальному закладі функціонує 125 ГД-машин 
(зокрема, 32 апарати для гемодіафільтрації (ГДФ)), на 
яких протягом 2023 року отримували лікування 718 
хворих на ХХН VД стадії. Усім пацієнтам проводились 
3 ГД/ГДФ-сесії на тиждень тривалістю не менш ніж 4 
години. Лікування методом ПД отримував 61 пацієнт, з 
них 25 хворих лікувалися автоматизованим перитоне-
альним діалізом (АПД) та 36 хворих — методом постій-
ного амбулаторного перитонеального діалізу (ПАПД). 

До розрахунку вартості лікування хворих на ХХН 
VД стадії методом ГД включені наступні складові.

Прямі медичні витрати:
— вартість витратних матеріалів для ГД/ГДФ (діа-

лізатор, кровопровідна магістраль, артеріальна та ве-
нозна фістульні голки, картридж порошковий для 
бікарбонатного діалізу, ультрафільтр для надтонкого 
очищення води, кислотний концентрат);

— інтрадіалізні лікарські засоби (гепарин; 0,9% роз-
чин NaCl);

— інші лікарські засоби (еритропоез-стимулюючі 
лікарські засоби (ЕСЗ) та лікарські засоби заліза (ЛЗЗ);

— медичні матеріали (рукавички, шприц ін’єк-
ційний, бинт, вата, пластир, пелюшка одноразова, мас-
ка медична);

— забезпечення хімічної та мікробіологічної безпе-
ки (бактеріологічні посіви змивів та води, визначення 
хімічного складу води, регламентні роботи системи во-
доочищення, антисептик для шкіри, дезінфікуючі та 
мийні засоби, швидкозношуваний інвентар (ганчірки, 
губки), стерилізація медичних матеріалів);

— лабораторне та інструментальне обстеження па-
цієнта;

— заробітна плата та нарахування на заробітну плату.
Прямі немедичні витрати:
— вартість комунальних послуг (водопостачання та 

водовідведення, теплопостачання, електроенергія);
— метрологічний контроль медичного обладнання;
— харчування хворого під час ГД-сесії;
— амортизація ГД-машин;
— вивіз сміття та утилізація біологічних відходів;
— прання;
— транспортування хворого.
До розрахунку вартості лікування хворих на ХХН 

VД стадії методом ПД включені наступні складові.
Прямі медичні витрати:
— вартість витратних матеріалів для ПАПД/АПД 

(мішки з діалізуючим розчином для ПАПД — з вміс-

том глюкози по 2000 мл розчину у мішку «Твін Бег», 
обладнаному ін’єкційним портом, з інтегрованим за 
допомогою двох магістралей та Y-з’єднувача порожнім 
пластиковим мішком для дренажу, вкладених у про-
зорий пластиковий пакет або еквівалент, для АПД — 
по 5000 мл розчину у мішку «Твін Бег», обладнаному 
ін’єкційним портом, з інтегрованим за допомогою двох 
магістралей та Y-з’єднувача порожнім пластиковим 
мішком для дренажу, вкладених у прозорий пласти-
ковий пакет або еквівалент, катетер для ПД, перехідна 
трубка, адаптер, дренажний комплект для АПД, затис-
кач, ковпачок);

— лікування тунельної інфекції;
— дезінфікуючі та лікарські засоби (ЕСЗ, ЛЗЗ);
— лабораторне та інструментальне обстеження па-

цієнта;
— заробітна плата та нарахування на заробітну 

плату.
Прямі немедичні витрати:
— вартість комунальних послуг;
— навчальні тренінги;
— патронаж хворих;
— транспортні витрати на доставку розчинів.
Розрахунок вартості лікування хворих на ХХН VД 

стадії ГД/ГДФ був проведений відповідно до наказу 
МОЗ № 129 від 17.03.2011 року. Загальні витрати на 
лікування хворих ГД/ГДФ у КНП «Київський міський 
центр нефрології та діалізу» протягом року розрахову-
вались за формулою: вартість 1 сесії × 156 сесій.

Вартість лікування методами ПАПД або АПД ви-
значали за формулою: вартість 1 дня лікування × 365 
днів.

Розрахунки здійснювались відповідно до затрат 
КНП «Київський міський центр нефрології та діалізу» 
у 2023 році. Вартість витратних матеріалів для ГД, ГДФ, 
ПАПД, АПД визначалась на відкритих торгах. 

Результати
Аналіз вартості лікування хворих на ХХН VД стадії 

дозволив констатувати, що середня вартість однієї ГД/
ГДФ-сесії в 2023 році становила 3626,20 грн (табл. 1). 
Отже, вартість лікування одного хворого, який отри-
мує лікування ГД/ГДФ у КНП «Київський міський 
центр нефрології та діалізу», становить у середньому 
565 687,2 грн на рік. При цьому майже 50 % затрат для 
проведення ГД/ГДФ становила вартість витратних ма-
теріалів. Водночас частка прямих немедичних витрат 
становила лише 14 %. 

Слід зазначити, що не всі складові лікування ГД/
ГДФ були включені до розрахунку. Зокрема, не врахо-
вувалися витрати на формування постійного судинно-
го доступу — АВФ, стаціонарне лікування інфекційних 
та неінфекційних ускладнень тощо. Останнє поясню-
ється тим, що відповідно до реалій сьогодення зазна-
чені категорії медичної допомоги хворим на ХХН VД 
стадії передбачають оплату в рамках інших пакетів ме-
дичних послуг Програми медичних гарантій.

Складові вартості лікування хворих на ХХН VД ста-
дії методом ПАПД, АПД подані в табл. 2, 3. 
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Таблиця 1. Вартість однієї ГД/ГДФ-сесії та лікування одного хворого протягом 2023 року

Найменування Середня 
вартість, грн

Прямі медичні витрати

Витратні матеріали для гемодіалізу

Діалізатор 890,24

Кровопровідна магістраль 485,78

Артеріальна фістульна голка 29,96

Венозна фістульна голка 29,96

Картридж порошковий для бікарбонатного гемодіалізу 288,90

Ультрафільтр для надтонкого очищення води 32,87

Кислотний концентрат 50,30

Інтрадіалізні лікарські засоби

Гепарин 68,19

0,9% розчин NaCl 19,74

Медичні матеріали

Рукавички 2,61

Шприц ін’єкційний 3,05

Бинт 16,22

Вата 21,66

Пластир 58,78

Пелюшка одноразова 7,23

Маска медична 3,02

Забезпечення хімічної та мікробіологічної безпеки

Бактеріологічні посіви змивів та води 25,43

Визначення хімічного складу води 7,05

Регламентні роботи системи водоочищення 18,20

Антисептик для шкіри 11,12

Дезінфікуючі та мийні засоби 9,78

Швидкозношуваний інвентар (губки, ганчірки) 4,87

Стерилізація медичних матеріалів 5,87

Лабораторний та інструментальний моніторинг 89,21

ЕСЗ, ЛЗЗ 121,21

Заробітна плата та нарахування на заробітну плату 816,20

Усього 3035,13

Прямі немедичні витрати

Комунальні послуги (водопостачання та водовідведення, теплопостачання, електроенергія) 184,2

Утилізація біологічних відходів та вивіз сміття 21,80

Прання 25,20

Амортизація ГД-машин 78,12

Метрологічний контроль медичної техніки 37,70

Харчування хворих 60,50

Транспортування хворих 101,23

Усього 508,75

Вартість однієї ГД/ГДФ-сесії 3626,20

Вартість лікування одного хворого протягом року 565 687,2
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Як наочно демонструють дані табл. 2, денна вартість 
лікування хворого на ХХН VД стадії методом ПАПД у 
2023 році становила 1539,78 грн. Отже, вартість ліку-
вання одного хворого, який отримує лікування ПАПД 
у КНП «Київський міський центр нефрології та діалі-
зу», становить у середньому 562 019,7 грн на рік. 

Вартість лікування одного хворого, який отримує 
лікування методом АПД у КНП «Київський міський 
центр нефрології та діалізу», становить 1829,12 грн на 
добу, що становить у середньому 667 628,8 грн на рік. 

Як при лікуванні ПАПД, так і при лікуванні АПД 
левова частка кошторису припадає на прямі медич-
ні витрати. Останні становлять 96,75 та 97,30 % при 
лікуванні ПАПД та АПД відповідно. Найбільш за-
тратною при використанні цієї модальності є вартість 
витратних матеріалів. Частка останніх становить 84 % 
(1286,37 грн) від денної вартості лікування хворого 
ПАПД та 86 % (1578,75 грн) — при лікуванні АПД. 

Як і при лікуванні ГД, не всі складові лікування ме-
тодом ПД були включені до розрахунку вартості послу-
ги. Так, ініціація перитонеального діалізу, стаціонарне 
лікування інфекцій та ускладнень, видалення катетера 
не були включені в підрахунки вартості послуги, зва-
жаючи на те, що їх виконання потребує госпіталізації 
пацієнта, що станом на сьогодні передбачає оплату в 

рамках інших пакетів медичних послуг Програми ме-
дичних гарантій.

Варто зазначити, що згідно з Програмою медич-
них гарантій у 2023 році тариф на медичні послуги з 
лікування хворих на ХХН VД стадії методом ГД в ам-
булаторних умовах, передбачені специфікаціями, ви-
значається як ставка за медичну послугу, яка становить 
2473 грн за одну ГД-сесію. При лікуванні методом ПД 
тариф встановлюється як капітаційна ставка за 1 особу 
на день та становить 1129 грн при використанні ПАПД 
та 1814 грн — АПД. 

Отже, державне відшкодування за одного хворого 
на ХХН VД стадії протягом року становить 385 788 грн 
при лікуванні ГД, 412 085 грн — при лікуванні ПАПД 
та 662 110 грн — при лікуванні АПД. Враховуючи роз-
рахунки, можна стверджувати, що жоден з методів діа-
лізної нирково-замісної терапії в Україні не покрива-
ється ПМГ. 

Обговорення
Постійне збільшення кількості хворих на ХХН, у 

першу чергу за рахунок пандемії цукрового діабету 2-го 
типу, прогресуючого збільшення питомої ваги пацієн-
тів з гіпертонічною хворобою та подовження тривалос-
ті життя осіб загальної популяції, зумовлює щорічний 

Таблиця 2. Вартість одного дня лікування хворого на ХХН VД стадії методом ПАПД та протягом року

Найменування Середня 
вартість, грн

Прямі медичні витрати

Витратні матеріали для ПАПД

Мішки з діалізуючим розчином з вмістом глюкози по 2000 мл — 4 штуки на добу 284,12/1136,48

Ковпачок роз’єднувальний дезінфікуючий — 4 штуки 31,89/127,56

Катетер для перитонеального діалізу (для дорослих, із  завитком) 8,77

Адаптер до катетера для ПД 7,80

Трубка перехідна (подовжувач катетера), 2 штуки на рік 5,76

Лікарські засоби та матеріали 

ЕСЗ, ЛЗЗ 47,21

Антисептик (Стерилліум, 1 літр на місяць) 11,80

Лікування тунельної інфекції 74,20

Лабораторний та інструментальний моніторинг пацієнта 63,21

Заробітна плата та нарахування на заробітну плату 6,89

Усього 1489,68 (96,75 %)

Прямі немедичні витрати

Комунальні послуги 1,20

Навчальні тренінги 6,30

Логістика 20,20

Патронаж хворих (виїзди за місцем перебування) 22,40

Усього 50,10 (3,25 %)

Вартість одного дня лікування ПАПД 1539,78

Вартість лікування одного хворого протягом року 562 019,70



http://kidneys.zaslavsky.com.ua 65Vol. 13, No. 1, 2024

Оригінальні статті / Original Articles

стабільний приріст частки хворих, які потребують ліку-
вання методами НЗТ [5, 15]. 

Лікування методами НЗТ є важливою проблемою 
як у всьому світі, так і в Україні. Діалізні методи ста-
новлять понад 90 % у структурі НЗТ. ГД в усьому сві-
ті залишається основним методом НЗТ для пацієнтів 
із ХХН VД стадії та становив у 2016 році понад 85 % у 
структурі діалізних методів НЗТ [6]. За даними Націо-
нального реєстру хворих на хронічну хворобу нирок та 
пацієнтів з гострим пошкодженням нирок, у 2020 році 
лікування діалізними методами НЗТ отримували 9648 
пацієнтів, з них лікування ГД — 8717 (90,35 %) пацієн-
тів та ПД — 931 (9,65 %) хворий [16]. 

Варто зазначити, що лікування методами НЗТ є не 
лише медичною, але й фінансовою проблемою. Зокре-
ма, річна вартість лікування хворого на ХХН VД стадії 
методом ГД коливається від 5183 $ в Індії до 136 597 $ у 
Нідерландах та в середньому у світі становить 57 334 $. 
Середньорічна вартість лікування пацієнта методом 
ПД становить 49 490 $ і є найменшою в Індії (5183 $) та 
найвищою — у Нідерландах (125 449 $) [9]. 

Індія, відповідно до класифікації, прийнятої Світо-
вим банком, належить до країн з рівнем доходів нижче 

за середній. Країни цієї групи у середньому витрачають 
2,85 % національного бюджету охорони здоров’я на ви-
трати, пов’язані з лікуванням діалізними методами НЗТ, 
відшкодовуючи лише 56,5 % реальних затрат. На жаль, 
до цієї ж групи країн належить і Україна [10, 17, 18].

Реформа системи охорони здоров’я передбачає 
впровадження в Україні державного гарантованого па-
кета медичної допомоги, який буде профінансований у 
межах програми державних гарантій. Згідно з ПМГ за 
2023 рік, держава сплачує за лікування одного хворо-
го на ХХН VД стадії методом гемодіалізу 385 788 грн, 
ПАПД — 412 085 грн, АПД — 662 110 грн. Результати 
нашого поточного дослідження демонструють, що 
ПМГ на 2023 рік абсолютно не покриває витрати ліку-
вальних закладів. Тобто, виходячи з отриманих нами 
даних, ПМГ покриває лише 68,2 % витрат лікувального 
закладу на лікування ГД/ГДФ, 73,3 % — на лікування 
ПАПД та майже 100 % — на лікування АПД.

Зважаючи на постійний приріст кількості хворих, 
які потребують лікування діалізними методами НЗТ, 
необхідним є чітке визначення державних та регіо-
нальних джерел фінансування та, відповідно, реім-
бурсації витрат на лікування хворих на ХХН VД стадії. 

Таблиця 3. Вартість одного дня лікування хворого на ХХН VД стадії методом АПД та протягом року

Найменування Середня 
вартість, грн

Прямі медичні витрати

Витратні матеріали для АПД

Мішки з діалізуючим розчином з вмістом глюкози по 5000 мл — 2 штуки на добу 369,70/739,40

Ковпачок роз’єднувальний дезінфікуючий 31,89

Дренажний комплект до циклера 169,20

Касета до апарата для автоматизованого  перитонеального діалізу (чотириходова) 628,70

Адаптер до катетера для ПД 5,80

Трубка перехідна (подовжувач катетера), 2 штуки на рік 3,76

Лікарські засоби та медичні матеріали

ЕСЗ, ЛЗЗ 47,21

Антисептик (Стерилліум, 1 літр на місяць) 11,8

Лабораторний та інструментальний моніторинг пацієнта 63,21

Лікування тунельної інфекції 74,20

Заробітна плата та нарахування на заробітну плату 3,89

Усього  1779,06 (97,3 %)

Прямі немедичні витрати

Комунальні послуги 1,20

Навчальні тренінги 6,26

Доставка розчинів до місця перебування хворого

Логістика 20,20

Патронаж хворих (виїзди за місцем перебування) 22,40

Усього 50,06 (2,7 %)

Вартість одного дня лікування АПД 1829,12

Вартість лікування одного хворого протягом року 667 628,80
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Останнє набуває ще більшої актуальності в умовах мі-
грації населення, зокрема осіб із зазначеної категорії 
хворих, зумовленої російським воєнним вторгненням 
на територію нашої суверенної країни. 

Висновки
1. Вартість лікування одного хворого на ХХН VД 

стадії протягом 2023 року методами НЗТ в одно-
му з лікувальних закладів України становила: ГД/
ГДФ — 565 687,2 грн, ПАПД — 562 019,7 грн, АПД — 
667 628,8 грн.

2. ПМГ у повному обсязі не покриває витрати ліку-
вальних закладів на лікування хворих на ХХН VД стадії 
методами НЗТ.

3. З огляду на розрахунки метод ПАПД є найопти-
мальнішим як з боку медичної (якість життя хворого, 
соціалізація, відсутність прив’язки до діалізного цен-
тру тощо), так і з боку економічної (найменша вартість 
за процедуру) вигоди як для хворого, так і для держави. 

4. В умовах війни ПАПД має безперечні переваги з 
огляду на відсутність залежності від водо- та електро-
постачання, кількості та завантаженості медичного 
персоналу, необхідності постійного відвідування хво-
рими діалізного центру та є методом вибору серед ін-
ших діалізних модальностей. 
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Economic issues of treating patients with stage 5D chronic kidney disease by dialysis methods  
of renal replacement therapy in Ukraine: a single-center study

Abstract. Background. The aim of the work was to determine 
the cost of treating patients with stage 5D chronic kidney disease 
(CKD) by dialysis methods of renal replacement therapy (RRT) in 
2023 based on the analysis of the costs of using hemodialysis (HD) 
and peritoneal dialysis (PD) in one medical institution. Materi-
als and methods. An open single-center study was conducted at 
the Кyiv City Center of Nephrology and Dialysis. During 2023, 
779 patients with stage 5D chronic kidney disease received renal 
replacement therapy by dialysis methods in this institution. Among 
them, 718 participants were treated by hemodialysis and 61 patients 
by peritoneal dialysis (36 by continuous ambulatory peritoneal di-
alysis (CAPD) and 25 by automated peritoneal dialysis (APD)). 
Direct medical and non-medical costs were included in the calcu-
lation of the cost of treating chronic kidney disease patients using 
both dialysis methods. The estimate of the cost of treatment for one 
patient during the year was calculated according to the formula: 
when using hemodialysis/hemodiafiltration (HDF) method — the 
cost of 1 session × 156 sessions, in case of CAPD/APD — the cost 
of 1 treatment day × 365 days. Results. The analysis of the costs for 
the treatment of patients with stage 5D CKD allowed us to state 
that the average cost of one HD/HDF session in 2023 was 3,626.20 
UAH, one day of CAPD and APD treatment was 1,539.78 and 
1,829.12 UAH, respectively. The average cost of treatment of one 

patient by HD/HDF method during 2023 was 565,687.20 UAH, 
CAPD — 562,019.70 UAH, APD — 667,628.80 UAH. In the struc-
ture of the cost of treatment, regardless of the modality of RRT, 
the most expensive component is the cost of consumables. State 
reimbursement under the Program of Medical Guarantees in 2023 
for the treatment of one patient with stage 5D CKD during the year 
was 385,788 UAH when using GD/GDF, 412,085 UAH for CAPD, 
662,110 UAH for APD. That is, based on the data we received, the 
Program of Medical Guarantees covers only 68.2 % of the costs of 
medical institution for the treatment with HD/HDF, 73.3 % for 
the treatment with CAPD and almost 100 % for the treatment with 
APD. Conclusions. The real cost of treating patients with stage 5D 
CKD using dialysis methods of RRT is higher than the rate of state 
reimbursement. The Program of Medical Guarantees doesn’t fully 
cover the costs of medical institutions for the treatment of patients 
with stage 5D CKD using RRT methods. CAPD has indisputable 
advantages in terms of both medical and economic benefit. In ad-
dition, the advantage of using CAPD over other dialysis modalities 
during the war is the absence of dependence on water and elec-
tricity supply, the number and workload of medical personnel, the 
need for patients to constantly visit the dialysis center.
Keywords: renal replacement therapy; expenses; costs; reim-
bursement
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Гіпергомоцистеїнемія (ГГЦ) визнана незалежним 
фактором ризику багатьох захворювань, зокрема у ви-
никненні тромбозів [1, 2]. Вона є незалежною від тра-
диційних факторів ризику ішемічної хвороби серця і 
може використовуватися як індикатор для прогнозу-
вання майбутньої можливості розвитку серцево-су-
динних захворювань [3]. У випадках судинних усклад-
нень у вигляді артеріального або венозного тромбозу 
дуже важливо брати до уваги помірний або тяжкий рі-
вень ГГЦ [1].

Підвищений рівень гомоцистеїну (ГЦ) і гомоцисти-
нурія пов’язані з оклюзійним захворюванням артерій, 
особливо головного мозку, серця та нирок, на додаток 
до венозного тромбозу, хронічної ниркової недостат-
ності, мегалобластної анемії, остеопорозу, депресії, 
хвороби Альцгеймера, проблем з вагітністю тощо. Під-
вищений рівень ГЦ пов’язаний з різними хворобами 
як у дорослого, так і у дитячого населення. Причини 
ГГЦ включають генетичні мутації та дефіцит фермен-
тів 5,10-метилентетрагідрофолатредуктази (МТГФР), 
метіонінсинтази (МС) і цистатіонін-β-синтази (ЦβС). 
ГГЦ може бути спричинена дефіцитом фолієвої кисло-
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ти, вітаміну B
12

 і, меншою мірою, дефіцитом вітаміну 
B

6
, який впливає на метаболізм метіоніну. Крім того, 

ГГЦ може бути спричинена розладами харчування та 
порушенням функції нирок [4, 5].

ГЦ — це амінокислота з формулою 
HSCH

2
CH

2
CH(NH

2
)CO

2
H, яка не надходить до орга-

нізму людини з їжею, а утворюється в результаті каска-
ду біохімічних перетворень з метіоніну (рис. 1). Для хі-
мічних реакцій, необхідних для розпаду ГГЦ, потрібна 
присутність фолієвої кислоти, вітамінів B

6
 і B

12
. Отже, 

на рівень загального ГЦ у сироватці впливає наявність 
або відсутність цих вітамінів [1].

Причини ГГЦ різноманітні — як дефект генів, що 
відповідають за біосинтез ГЦ та його метаболізм, так і 
деякі захворювання. У роботі M.U. Paradkar та співавт. 
показана роль генетичних мутацій метилентетрагідро-
фолатредуктази як причини ГГЦ у популяції мешкан-
ців Індії [6]. Градації рівнів ГГЦ наведені на рис. 2.

Порушення ендотеліальної функції, ключове по-
чаткове явище в умовах атеросклерозу та серцево-су-
динних захворювань, періодично спостерігається при 
ГГЦ. Різні спостереження можуть пояснити судинну 
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токсичність, пов’язану з ГГЦ. Наприклад, ГГЦ пе-
решкоджає виробленню оксиду азоту, газоподібно-
го головного регулятора ендотеліального гомеостазу. 
Крім того, ГГЦ дерегулює сигнальні шляхи, пов’язані 
з іншим важливим ендотеліальним газотрансміте-
ром — сірководнем. ГГЦ також опосередковує втрату 
критичних ендотеліальних антиоксидантних систем і 
підвищує внутрішньоклітинну концентрацію активних 
форм кисню, що викликає окиснювальний стрес. Ак-
тивні форми кисню порушують метаболізм ліпопроте-
їнів, сприяючи зростанню атеросклеротичних уражень 
судин. Крім того, надлишок ГЦ може бути опосеред-
ковано включений у білки — процес, який називається 
N-гомоцистеїнилюванням білка, викликаючи пошко-
дження судин. Нарешті, клітинне гіпометилювання, 
викликане накопиченням S-аденозилгомоцистеїну, 
також сприяє молекулярній основі ГЦ-індукованої су-
динної токсичності, механізму, який особливо заслуго-
вує на нашу увагу. S-аденозилгомоцистеїн є метаболіч-
ним попередником ГЦ, який накопичується в умовах 
ГГЦ і є негативним регулятором більшості клітинних 
метилтрансфераз [5]. Встановлений зв’язок між мета-
болізмом арахідонової кислоти та ГГЦ; показано, що 
змінені рівні ГЦ через вивільнення та метаболізм ара-
хідонової кислоти можуть впливати на синтез і актив-
ність простагландинів, простацикліну, тромбоксану, 
епоксіейкозатрієнових кислот та гідроксіейкозате-
траєнових кислот [7]. ГГЦ порушує регуляцію рівня 
ейкозаноїдів, отриманих із поліненасичених жирних 
кислот [8].

Деякі автори демонструють зв’язок між ГГЦ та за-
хворюваннями нирок. У роботі S.S. Habib та співавт. 
показаний взаємозв’язок між факторами кардіоваску-
лярного ризику при полікістозі нирок, зокрема роль 
ГГЦ [2]. Автори описали, що одним із захворювань ни-
рок, яке корелює з підвищеним рівнем ГЦ, є автосом-
но-домінантна полікістозна хвороба нирок (ADPKD). 
Загальновідомим фактом є те, що ADPKD може спри-
чинити підвищення серцево-судинної смертності, але 
в літературі не з’ясований точний патогенез, тому було 
проведено дослідження щодо виявлення ранніх та не-
інвазивних маркерів серцево-судинних захворювань у 
пацієнтів з ADPKD. Результати дослідження виявили 
підвищені рівні ГЦ. У роботі Chen та співавт. [9] про-
демонстровано, що люди з високим рівнем ГЦ час-
тіше страждали від хронічної хвороби нирок (ХХН), 
ніж люди з нормальним рівнем ГЦ. Цей позитивний 
зв’язок зберігався в різних типах досліджень, як-от 
когортні і перехресні дослідження. Описана роль ГГЦ 
у клінічному випадку тяжкого пацієнта з двобічним 
тромбозом ниркових артерій у поєднанні з мутацією 
метилентетрагідрофолатредуктази та дефіцитом інгі-
бітора активатора плазміногену [10]. Цей випадок під-
креслює важливість генетичного скринінгу в осіб із сі-
мейною історією тромботичних захворювань. 

Важлива роль ГГЦ у генезі фатальних серцево-су-
динних подій у пацієнтів з ХХН в термінальній стадії 
[11]. На думку авторів, зв’язок між ГГЦ та серцево-су-
динними подіями у пацієнтів із ХХН у термінальній ста-
дії не є однозначним і потребує подальших досліджень. 

Рисунок 1. Метаболізм ГЦ (перетворення ГЦ) за D. González-Lamuño та співавт. [1].
Примітки: ТГФ — тетрагідрофолат, МТГФ — метилентетрагідрофолат, МТГФР — метилентетрагідрофолат-
редуктаза, МС — метіонінсинтаза, ЦβС — цистатіон-β-синтаза.
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Ризик тромбозів може бути значно вищий за на-
явності ГГЦ у пацієнтів із системним червоним вов-
чаком та антифосфоліпідним синдромом і ураженням 
нирок [12]. Автори продемонстрували, що запровадже-
на терапія метотрексатом могла підвищити рівень ГЦ 
у плазмі, а ГГЦ стала «другим ударом» у виникненні 
тромботичної події, та припустили, що високі рівні 
ГЦ можуть спричинити пошкодження судин через різ-
ні механізми, включно, серед іншого, із порушенням 
балансу між прокоагулянтними та антикоагулянтними 
факторами, збільшенням вироблення активних форм 
кисню та порушенням синтезу оксиду азоту. 

Отже, цей огляд показує, що ГГЦ може бути пре-
диктором серцево-судинних подій у пацієнтів із за-
хворюваннями нирок, а зв’язок між ГГЦ та серцево-
судинними ускладненнями є мультипатогенетичним і 
потребує подальших досліджень окремих його ланок 
та розробки цілеспрямованих терапевтичних втру-
чань. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.

Внесок авторів. Палієнко І.А. — концептуаліза-
ція, пошук та опрацювання фахової літератури за 
темою, аналіз інформації, написання статті; Карпен-
ко О.В. — пошук та опрацювання фахової літератури 
за темою, аналіз інформації, написання статті; Кра-
сюк І.В. — пошук та опрацювання фахової літератури 
за темою; Кравчук А.Д., Миколаєнко Ю.В. — пошук та 
опрацювання фахової літератури за темою, участь у 
лабораторних дослідженнях; Руденко О.А. — пошук 
фахової літератури за темою, підготовка рисунків і 
таблиць.

Таблиця 1. Патологічні стани, за яких можлива ГГЦ та гомоцистеїнурія (ГЦУ),  
за D. González-Lamuño та співавт. [1]

ГЦУ та гематологічні/судинні патології ГЦУ та офтальмологічні патології

Класична ГЦУ
— Ранній атеросклероз
— Тромбоемболізм
— Інфаркт міокарда 
— Пульмональний інфаркт
— Церебральний інсульт

Дефекти реметиляції
— Макроцитоз або мегалобластна анемія, нейтро-
пенія або панцитопенія
— Тромбоемболічна подія

Класична ГЦУ
— Inferior lens subluxation. У 90 % пацієнтів прогре-
сує в ектопію кришталика
— Тяжка міопія
— Катаракта > 15 років

Дефекти реметиляції
— Макулопатія
— Пігментний ретиніт і атрофія зорового нерва
— Оклюзія центральної вени сітківки 
— Дефіцит MTГФР

ГЦУ та нервово-психічні патології ГЦУ та фертильність

Класична ГЦУ
— Розумові порушення
— Порушення емоцій, тривожність та обсесивно-
компульсивний розлад
— Психотичні симптоми за відсутності будь-яких 
інших симптомів
— Зорові галюцинації, збудження та слабка відпо-
відь на антипсихотики
— Інсульт (особливо каротидний тромбоз)

Дефект реметиляції
— Шизофренія та ранній біполярний розлад
— Гострий психічний розлад
— Лейкоенцефалопатія

ГЦУ через дефекти реметиляції
— Безпліддя, особливо в разі повторного викидня
— Прееклампсія, інфаркт плаценти та відшаруван-
ня плаценти
— Затримка внутрішньоутробного розвитку
— Порушення згортання та агрегації тромбоцитів
— Ризик раку шийки матки
— Дефекти нервової трубки 

ГЦУ через дефіцит ЦβС
— Венозний тромбоз
— Гіперкоагуляція
— Ураження судин при інфарктах, тромбозах

ГЦУ та хвороби нирок Інші (скелетні, випадіння волося тощо)

Гіпергомоцистеїнемія
— Хронічна ниркова недостатність
— Інфаркт нирки

Дефект реметиляції
— Тромботична мікроангіопатія 
— Гемолітично-уремічний синдром
— Інфаркт нирки
— Протеїнурія
— Гіпертензія
— Хронічна ниркова недостатність

— Скелетні
— Марфаноїдний габітус
— Остеопороз
— Аудитивні
— Одностороння втрата слуху 
— Підвищена сприйнятливість до втрати слуху, спри-
чиненої шумом

Рисунок 2. Ступінь тяжкості ГГЦ за D. González-
Lamuño та співавт. [1]

Гіпергомоцистеїнемія (ммоль/л)

ТяжкаЛегка

15–300–15

Помірна

> 10031–100
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Hyperhomocysteinemia is a risk factor for vascular complications in patients with chronic kidney disease

Abstract. Hyperhomocysteinemia is considered a risk factor for 
many diseases, including thrombosis. Patients with chronic kidney 
disease often have vascular complications in the form of arterial or 
venous thrombosis, and it is important to consider the blood ho-
mocysteine level as a predictor of thrombophilia. The causes of hy-
perhomocysteinemia can be both genetic mutations and deficiency 
of homocysteine metabolism enzymes, as well as deficiency of folic 
acid, vitamin B

12
 and, to a lesser extent, deficiency of vitamin B

6
, 

which affects methionine metabolism. Given the role of hyperho-
mocysteinemia as a predictor of cardiovascular events in patients 
with kidney diseases, in our opinion, the multifactorial nature of 
increased homocysteine requires further research into some links 
of its pathogenesis in chronic kidney disease and the development 
of targeted therapeutic interventions.
Keywords: homocysteine; chronic kidney disease; hyperhomo-
cysteinemia; thrombosis
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Вступ
Кіста нирки — це загальний термін, який зазвичай 

використовують для опису будь-якого, переважно по-
рожнинного, ураження нирки. Більшість паренхіма-
тозних кістозних утворень є доброякісними епітелі-
альними кістами; однак злоякісне новоутворення, таке 
як нирково-клітинний рак, також може проявлятися у 
вигляді кістозного ураження. 

Причина, що викликає появу простих кіст нирок, 
невідома. Одна теорія припускає розвиток кісти нир-
ки, коли поверхневий шар нирки слабшає і утворює 
своєрідний мішечок. Потім мішечок наповнюється рі-
диною, від’єднується і перетворюється на кісту [1].

Фактори ризику. Ризик виникнення простих кіст 
нирок зростає з віком. Але вони можуть виникнути в 
будь-якому віці. Прості кісти нирки частіше зустріча-
ються в чоловіків.

Ниркові кісти зазвичай оцінюють за складністю: 
проста кіста часто діагностується як доброякісна зна-
хідка, тоді як складні ураження з компонентами по-
силення є підозрілими, бо можуть бути злоякісними. 
Поняття «ниркова кіста» іноді використовується як за-
гальний термін стосовно епітеліальних кіст, кіст нир-
кових синусів (парапельвікальних/перипельвікаль-
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них) або чашкових дивертикулів. Імовірно, тому, що 
вони мають схожий вигляд на зображенні, розрізнен-
ня їх навіть клінічно часто несуттєве. Використання 
термінів «складні» й «ускладнені» для опису ниркових 
кіст нині викликає суперечки. Спочатку вважалося, 
що не всі кісти є простими. Ускладненими були кіс-
ти, які розірвалися, кровоточили або були інфіковані. 
Тому як прості, так і складні кісти можуть ускладнюва-
тися. Однак з часом різниця між складними й усклад-
неними кістами стала розмитою, і експерти в цій га-
лузі припустили, що слід уникати цих термінів [2–6] 
(рис. 1–3).

Класифікація 
Немає загальноприйнятої класифікації ниркових 

кіст, і, згідно з нещодавно виданим підручником, «імо-
вірно, що кістозні захворювання нирок будуть неодно-
разово перекласифікуватися з майбутнім розумінням їх 
патогенезу» [3].

Нирково-кістозні захворювання можна розріз-
няти за часом їх розвитку щодо стадії нефрогенезу  
(табл. 1, 2).

Кіста нирки іноді може призвести до ускладнень 
(табл. 3). 
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Епідеміологія
Частота ниркових кіст зростає з віком, і їх можна ви-

явити в близько 40 % усіх осіб, які робили комп’ютерну 
томографію (КТ). Випадкові ниркові кісти присутні в 
близько 0,2 % педіатричних пацієнтів [18, 19].

Діагностика
Тести й процедури, які найчастіше використову-

ються для діагностики простих кіст нирок, включа-
ють візуалізаційні тести: ультразвукове дослідження 
(УЗД), КТ і магнітно-резонансну томографію (МРТ). 
Завдяки широкій доступності УЗД кісти нирок у дітей 
можна діагностувати під час вагітності матері або ще 
в ранньому дитинстві. УЗД відповідає вимогам ідеаль-
ного діагностичного інструменту не тільки в дитячому 
віці: воно не піддає пацієнта радіації чи контрастним 
речовинам, його можна легко повторити, воно не по-
требує попередньої підготовки пацієнта і забезпечує 
добру чутливість і специфічність. Крім того, УЗД до-
зволяє провести скринінг родини за показаннями з 
тими ж перевагами. Однак стандартизоване й безпе-
рервне навчання діагностів є важливим, оскільки це 
може зменшити «залежність діагноста» від ультраз-

вуку. Нирки можна візуалізувати з обох боків у по-
ложенні лежачи. У літніх пацієнтів обстеження зде-
більшого проводять зі спини в положенні пацієнта 
лежачи. Завдяки чіткому контакту з навколишньою 
тканиною ультразвукова ідентифікація кіст дозволяє 
візуалізувати їх, навіть якщо їх розмір до 1 мм. Сучасне 
ультра звукове обладнання повинно включати зонди, 
придатні для зображення спектра захворювань ни-
рок у всьому педіатричному віковому діапазоні. Для 
цього потрібен секторний датчик і лінійний датчик 
принаймні 8 МГц для немовлят і секторний датчик 4 
МГц для підлітків. Кісти в нирках зазвичай ідентифі-
куються лише за допомогою сканування в режимі B, 
але сучасні технічні засоби, такі як доплер або гармо-
нічний режим, можуть дозволити легшу орієнтацію 
або підвищити чутливість. Важливо підкреслити, що 
УЗД у дітей з кістами нирок не повинно обмежувати-
ся лише нирками, тому що ураження багатьох органів 
при системному кістозному захворюванні або синдро-
мі завжди слід передбачати й включати в діагностичне 
обстеження. Інші методи візуалізації можуть додати 
інформацію: МРТ — при ураженні позаниркових ор-
ганів або в рамках інтервенційних досліджень, рентге-

Рисунок 1. Ускладнена проста кіста

Рисунок 2. Ускладнена кіста

Рисунок 3. Кіста з умістом

Рисунок 4. Дві прості кісти лівої нирки  
у пацієнта з ХХН 3-ї ст.
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нологічне дослідження може допомогти відобразити 
урологічні патології, наприклад міхурово-сечовідний 
рефлюкс, а сцинтиграфія допомагає виміряти функ-
цію нирок. Зростання знань про генетичні основи кіс-
тозних захворювань нирок дозволяє ідентифікувати 
спадкове походження цієї хвороби [20–31].

Ультразвукові ознаки кіст нирок подано в табл. 4.
Васкуляризація перегородок на кольоровій або 

спектральній доплерографії є підозрілою на нирково-
клітинний рак. Анехогенні ниркові кісти можуть де-

Таблиця 3. Ускладнення кіст нирок [5, 6, 17]

Назва Наслідки

Інфікована кіста Кіста нирки може інфікуватися, викликаючи лихоманку і біль

Розірвана кіста Кіста нирки, яка розірвалася, може викликати сильний біль у спині або 
боці та появу гематурії

Заблокований відтік сечі (уростаз) Кіста нирки, яка блокує відтік сечі, може призвести до уростазу й набряку 
нирки

Таблиця 1. Класифікація кістозних хвороб нирок [7–11]

Назва Види

Мультикістозна дисплазія

Диспластична нирка з кістами
— Ізольований;
— у складі синдромів;
— з непрохідністю

Системні кістозні захворювання нирок

— Автосомно-рецесивний;
— автосомно-домінантний;
— нефронофтиз;
— медулярно-кістозна хвороба

Ізольовані кісти
— Набуті кісти нирок;
— кісти всередині пухлин;
— хвороби обміну речовин

Таблиця 2. Класифікація Potter [11–16]

Категорії Назва

Тип 1 Дитячий полікістоз нирок

Тип 2 Мультикістозна диспластична хвороба нирок

Тип 3 Полікістоз нирок у дорослих

Тип 4 Обструктивна дисплазія нирок

Рисунок 5. Велика парапельвікальна кіста лівої 
нирки у пацієнтки з ХХН 2-ї ст.

Рисунок 6. Велика ускладнена кіста правої нирки з 
пристінковим утворенням у пацієнта з полікістозом



http://kidneys.zaslavsky.com.ua 75Vol. 13, No. 1, 2024

Огляд / Review

монструвати деякі артефактні внутрішні ехосигнали 
низького рівня. Це можна покращити за допомогою 
методів гармонійного зображення. 

УЗД з контрастним підсиленням може бути корис-
ним для виявлення васкуляризації перегородок або 
вузлових виступів у кісті нирки та може допомогти від-
різнити доброякісну кісту від невизначеної кісти або 
злоякісної кісти [38–40]. 

Іноді виникає потреба в дообстеженні пацієнтів, 
зіставленні ультразвукової картини з КТ або МРТ 
(табл. 5, 6).

МРТ може допомогти знайти можливі геморагіч-
ні кісти, що не визначені на УЗД і КТ. МРТ показує 
відповідні зміни в інтенсивності сигналу кісти (зни-
ження T2, підвищення T1) і відсутність посилен-
ня. Нирково-кістозні ураження з постконтрастним 

посиленням і/або обмеженою дифузією вказують 
на новоутворення, і їх слід розглядати з підозрою  
[18–20, 23, 31]. 

Лікування та прогноз
Прості ниркові кісти переважно не викликають 

ніяких симптомів, хоча іноді гігантські кісти можуть 
спричиняти біль унаслідок компресії сусідніх структур 
та ішемії. Іноді кісти можуть розриватися, викликаючи 
біль. Симптоматичну кісту нирки можна аспірувати, 
але кісти мають високу частоту рецидивів. Черезшкір-
ну алкогольну абляцію практикували з певним успіхом 
в окремих випадках симптоматичних кіст. У педіатрич-
ного пацієнта з нормальною функцією нирок спосте-
реження за випадково виявленою нирковою кістою не 
потрібне [21, 24, 29]. 

Таблиця 4. Ультразвукові ознаки кіст нирок [32–37]

Неускладнені кісти нирки Ускладнені кісти нирок

— Добре обмежене анехогенне вогнище з тонкими стінками;
— може бути кілька тонких перегородок (5 % кіст);
— має контуруватись задня стінка;
— може бути присутнім заднє акустичне посилення, хоча ця 
знахідка неспецифічна і також може не спостерігатися при 
менших кістах;
— може бути наявним невеликий внутрішньокістозний крово-
вилив, що потребує подальшого обстеження (5 % кіст)

Кістозні ураження з потовщеними, неправиль-
ними стінками або перегородками є підозрі-
лими на нирково-клітинний рак і вимагають 
подальшого дообстеження

Таблиця 5. КТ: класифікація за Bosniak [41–48]

Назва КТ-ознаки

Проста кіста (Bosniak I) 
(див. рис. 4)

— Добре окреслена;
— тонка або непомітна стінка;
— дегідратація (< 20 HU на неконтрастних серіях);
— не посилюється: збільшення < 10 HU від неконтрастної до постконтрастної серії 
не є поліпшенням; збільшення на 10–20 HU є невизначеним; збільшення > 20 HU є 
поліпшенням, остерігайтеся знахідки псевдополіпшення

Гіператенуаційна кіста 
(Bosniak II)

— Добре окреслена;
— тонка або непомітна стінка;
— гіператенуація (70–90 HU на неконтрастних серіях);
— не посилюється: збільшення < 10 HU від неконтрастної до постконтрастної серії 
не є поліпшенням; збільшення на 10–20 HU є невизначеним; збільшення > 20 HU 
є поліпшенням, остерігайтеся появи псевдополіпшення; збільшення перегородки 
кісти, кальцифікація товстої стінки та збільшення стінки/перегородки є причиною 
нирково-клітинного раку

Таблиця 6. МРТ: характеристики кіст нирок [31]

Показники МРТ-ознаки

T1 Гіпоінтенсивний сигнал (геморагічний уламок може дещо посилити сигнал)

T1 C+ (Gd) Немає постконтрастного посилення

T2 Сильно гіперінтенсивний сигнал (геморагічний уламок може дещо знизити сигнал) і відділя-
ється від системи збору

DWI Підвищений сигнал, але без обмеження дифузії

Примітка: МРТ-ознаки простих кіст схожі на УЗД- і КТ-ознаки.
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Диференціальна діагностика
Диференціальна діагностика, як правило, потребує 

дообстеження (КТ, МРТ тощо) і клінічного зіставлення 
(табл. 7).

Практичні моменти
Класифікацію Босняка слід використовувати лише з 

КТ-дослідженнями, оскільки оцінка кальцифікації об-
межена при МРТ, а оцінка посилення обмежена при УЗД.

Найпоширеніші нирково-кістозні 
захворювання

1. Мультикістозна дисплазія нирок, або мульти-
кістозна диспластична нирка, є найпоширенішою 
кістозною вадою розвитку нирок у немовлят. Виявля-
ється приблизно в 1 з 4000 живонароджених. На УЗД 
мультикістозна нирка зазвичай складається з кількох 
кіст різного розміру без ідентифікованої ниркової па-
ренхіми між цими кістами. У більшості випадків сечо-
від атретичний, мультикістозна нирка не має залишко-
вої функції. Двостороннє захворювання є летальним 
у період новонародженості, але зазвичай уражається 
лише одна нирка. Більшість випадків мультикістоз-
ної дисплазії нирок підозрюють під час пренатального 
ультразвукового обстеження, і їх слід спостерігати піс-
ля народження. УЗД часто дозволяє диференціювати 
мультикістозну дисплазію від тяжкого гідронефрозу. 
Однак у сумнівних випадках може бути показана сцин-
тиграфія для виявлення залишкової функції або дрену-
вання нирки [11, 12, 15, 29, 34, 36].

2. Дисплазія нирок — гістологічне утворення з не-
диференційованою паренхімою з кістами або без них. 
Гістологія нирок характеризується низькодиферен-
ційованими клубочками, атиповими канальцями або 
хрящем, подібним до ниркової тканини. Ниркова дис-
плазія може вражати одну або обидві нирки і в деяких 
випадках може бути сегментарною. Ниркова функція 
ураженої нирки більш-менш знижена; у двосторонніх 
випадках прогресуюча втрата функції може призвести 
до ниркової недостатності. Типовою сонографічною 
ознакою ниркової дисплазії є відсутність нормальної 
архітектури нирки, особливо диференціації між корою 
та мозковою речовиною. Ехогенність диспластичної 
нирки зазвичай підвищена, а кісти можуть бути рід-
кісними або численними. Сонографічний вигляд не 
обов’язково корелює з функцією нирок [29, 38, 39].

3. Автосомно-домінантний полікістоз нирок 
(ADPKD) є найпоширенішою формою кістозної хво-
роби з частотою 1 на 800 живонароджених і спричи-
нений мутаціями гена PKD1 на хромосомі 16 або гена 
PKD2 на хромосомі 4. При пренатальному УЗД часто 
виявляють підвищену ехогенність кори нирки з по-
силеною кортикомедулярною диференціацією, але ці 
знахідки не є специфічними. У цих випадках корис-
ним є сімейне дослідження, хоча більшість випадків 
у дитинстві досліджуватиметься завдяки позитивному 
сімейному анамнезу. Клінічні симптоми ADPKD, як 
і при гіпертензії, прогресуючому збільшенні нирок і 
нирковій недостатності, в основному спостерігаються 
в дорослих пацієнтів і є більш вираженими у випадках, 
пов’язаних із PKD1. У дитинстві можна виявити кіс-
тозні утворення в зростаючій кількості та розмірах, які 
розвиваються в зовні нормальній нирці. Однак утво-
рення кісти є процесом, що розвивається, і в значної 
кількості дітей з ADPKD кісти не виявлятимуться до 
другого десятиліття життя. Ниркова недостатність спо-
стерігається виключно в осіб із серйозним збільшен-
ням нирок [6, 12–16, 18–20, 23, 55, 58].

4. Набута кістозна хвороба нирок. У пацієнтів, які 
перебувають на діалізі, часто розвиваються множинні 
кісти рідної нирки, навіть якщо основне захворювання 
не є кістозним. Патогенез цього утворення кісти чітко 
не вивчений, але підвищена частота раку нирок при на-
бутому кістозному захворюванні вимагає частого й до-
вічного моніторингу цих нирок. У сумнівних випадках 
рекомендується регулярне спостереження на КТ або 
МРТ, а в окремих випадках слід розглянути можливість 
видалення нефункціонуючої нирки [29, 41, 44, 60].

5. Кісти в пухлинах. Важливо підкреслити, що 
пухлини можуть містити певні різноманітні ділянки 
кістозної паренхіми. Це включає мультилокулярну кіс-
тозну нефрому й кістозні варіанти світлоклітинної сар-
коми, нирково-клітинної карциноми, нефробластоми 
або мезобластної нефроми, і їх завжди слід диференці-
ювати від доброякісних утворень [9, 32, 37].

Висновки
УЗД нирок зручно використовувати в усьому віко-

вому діапазоні, оскільки воно не потребує седації чи 
попередньої підготовки і не піддає пацієнта впливу 
радіації. Сучасне обладнання дозволяє діагностува-
ти практично всі варіанти кістозної хвороби нирок. 

Таблиця 7. Диференціальна діагностика кіст нирок [6, 12–14, 16, 22, 25, 33, 35, 49–59]

Одинична кіста Множинні кісти

— Епітеліальна кіста;
— парапельвікальна кіста (див. рис. 5);
— біляжолобкова кіста;
— розширена чашечка;
— кістозний нирково-клітинний рак;
— папілярний нирково-клітинний рак;
— лімфома нирки;
— абсцес нирки;
— аневризма/псевдоаневризма

— Автосомно-домінантний полікістоз нирок  
(див. рис. 6);
— кістозна зміна, асоційована з діалізом;
— кісти, асоційовані з літієм: множинні крихітні кісти;
— локалізована кістозна хвороба нирок;
— деякі мультисистемні захворювання включають 
множинні кісти нирок:

- хвороба фон Гіппеля — Ліндау
- туберозний склероз
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Отже, ультразвук є найпершим діагностичним інстру-
ментом, який буде керувати подальшими діагностич-
ними дослідженнями з додатковими візуалізаційними 
дослідженнями або генетичним тестуванням. Однак 
знання фенотипової різноманітності кістозних захво-
рювань нирок є важливим для кореляції ехографіч-
ного вигляду в клінічному та генетичному контексті. 
Навички УЗД або принаймні знання щодо соногра-
фічної інтерпретації мають бути частиною навчання 
з нефрології. Ми радимо кожному курсанту або ста-
жисту приділити увагу цій корисній техніці на благо 
своїх пацієнтів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
леності при підготовці даної статті.
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оцінка, значення в ранній діагностиці, ренопротекції 
і оптимізації лікування ХХН на фоні молекулярного 
стресу», в рамках НДР кафедри за темами: «Розро-
блення технології збереження функції нирок у па-
цієнтів з ХХН та гіперурикемією» (2021–2022 рр.), 
№ державної реєстрації 0121U100446, та «Вивчення 
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Modern paradigm in the diagnosis of cystic diseases of the kidneys

Abstract. Cystic diseases of the kidneys are a fairly common pa-
thology, which has a negative impact on the course of underlying 
disease affecting the kidneys, or even being the primary renal pa-
thology. The purpose of this review is to analyze the latest literature 
data on the etiology, pathogenesis, and diagnosis of cystic kidney 
diseases. This article highlights some aspects of the pathogen-
esis, diagnosis, and treatment of cystic kidney diseases in order to 
deepen knowledge about this pathology. Important nuances of ul-

trasound diagnosis of cystic kidney diseases are discussed. Modern 
equipment allows diagnosing almost all variants of cystic kidney 
disease. Training in ultrasound examination or at least knowledge 
of sonographic interpretation should be part of training in nephro-
logy.
Keywords: cystic kidney disease; ultrasound diagnosis; simple 
kidney cyst; complex kidney cyst; complicated kidney cyst; com-
puted tomography; magnetic resonance imaging
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Severe burn injuries are associated with a high risk of 
acute kidney injury (AKI). When such pathological condi-
tions coincide, the number of remote complications, the 
need for renal replacement therapy (RRT), the length of 
hospital stay, and material costs increase [1]. AKI has long 
been considered only a side effect of serious diseases; cur-
rently, this pathology is recognized as a serious factor of 
short- and long-term negative prognosis. Recently disco-
vered specific markers open up new possibilities for the di-
agnosis of AKI in order to optimize the treatment of such 
patients [2, 3]. Early diagnosis with the involvement of bio-
markers prevents the sudden death of burn patients and al-
lows predicting the course of the pathological condition [4].

Over the past thirty years, despite the reported effec-
tiveness of various biomarkers, their potential has not been 
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fully realized in comparison with the insufficiently effective 
indicator of plasma creatinine (Crр). There are limitations 
to the use of indicators obtained in animal models of AKI, 
which are significantly different from human ones. In order 
to determine new biomarkers of the AKI syndrome, it is ad-
visable to divide it into ischemic, nephrotoxic, septic, acute 
cardiorenal syndromes, etc. To confirm the effectiveness of 
the markers, it is expedient to obtain and evaluate kidney 
biopsy samples in human AKI populations. Research in 
this direction should be conducted within the framework of 
a general social approach, and not only by a few medical 
institutions. The first step to overcome severe AKI will be 
to find biomarkers that will have excellent performance in 
early diagnosis, risk assessment, response to the treatment 
and prediction of the course of AKI [3].
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There are several characteristics that an “ideal” AKI 
biomarker should meet [1, 4, 5]:

— being non-invasive, locally specific, highly sensitive;
— being a stable molecule at different temperatures 

and pH;
— having the ability to rapidly increase in response to 

kidney damage (quantify it);
— remaining at high levels for the entire episode;
— decreasing during the recovery period.
Urine is an ideal body fluid for assessing AKI biomar kers 

because it can be obtained non-invasively and repea tedly. 
However, there is a difference between biomarkers that can 
be freely filtered in the glomerulus; so, any increase in their 
plasma level (due to damaging other renal tissues) may cause 
high concentrations of indicators in urine (loss of specifi-
city), and high-molecular-weight markers that are not fil-
tered freely and therefore are more specific when measured 
in urine [3]. Renal function in burn patients is usually deter-
mined by blood and urine tests, as biopsy can cause iatro-
genic damage and is not commonly used in this cohort [6, 7].

The volume of urine 0.8–1.0 ml/kg/h reflects adequate 
perfusion pressure [1, 8]. However, in oliguria it is necessary 
to determine whether a decrease in urine volume is a con-
sequence of functional (prerenal) oliguria or organic (renal) 
insufficiency. Prolonged renal dysfunction is often observed 
before the development of organic damage. Under nonoli-
guric renal pathology, the volume of urine does not have a 
paramount significance for the diagnosis [8]. The rate of di-
uresis is a relative indicator of kidney injury, but while anuria 
indicates the presence of kidney injury, sufficient diuresis, 
on the other hand, is not a complete guarantee of safety [9]. 
Nevertheless, in patients with severe burn injuries, it is not 
easy to make a diagnosis of AKI, given that:

— clinically, the hourly urine output (UO) can be rela-
tively normal, and due to massive fluid therapy in many 
cases even underestimated;

— the Crр level, despite the presence of renal injury, 
does not rise quickly.

Hourly UO is one of the criteria for determining AKI. 
UO often decreases before serum creatinine increases, ma-
king itself an urgently sensitive marker of glomerular filtra-
tion rate (GFR). However, a decrease in UO is not neces-
sarily a sign of AKI (prerenal oligoanuria, certain variants 
of tubulopathies, etc.). Using the common urine chemical 
markers can help diagnose, evaluate, and determine the 
underlying cause of AKI. Therefore, in case of so-called 
subclinical AKI, in the absence of signs and symptoms new 
biomarkers are of primary importance [1, 3].

Since creatinine is excreted from the body by the kid-
neys, its level can be recognized as a marker of their excre-
tory function. Plasma creatinine level is related to muscle 
mass, and for this reason, it is usually higher in men than 
in women. Crp can be freely filtered in the Malpighian cells 
and secreted in the proximal convoluted tubules (10 % of the 
clearance, that is, the number of milliliters of blood plasma 
cleared from creatinine by the kidneys in 1 min) with a half-
life of about 4 h. Age, sex, ethnicity, body weight, catabolic 
state, and the use of certain drugs can affect fluctuations in 
its blood serum concentration. In burn patients, the situa-

tion is much more complicated [1, 8]. In the patients with 
thermal burns whose serum creatinine level increased more 
than 132.6 μmol/L above the baseline in the absence of 
shock, the mortality was 72.7 %, much higher than in the 
people without renal dysfunction (16.6 %) [2, 8, 10]. Crp is a 
delayed and insensitive biomarker of renal function changes 
in intensive care unit patients. Creatinine levels can be af-
fected by its initial concentration, fluid overload, malnu-
trition, and muscle exhaustion [3]. Burns cause changes in 
Crp, but in post-burn AKI, the result can be difficult to pre-
dict. Burns are sometimes complicated by muscle wasting, 
liver failure, iatrogenic hyperhydration, and sepsis, which 
lower Crp levels. On the contrary, its values can increase as 
a result of dyshydria after trauma, during fever and immobi-
lization [6, 7, 11].

It is well known that a significant decrease in the func-
tional state of the kidneys may not be accompanied by a cor-
responding increase in creatinine level, sometimes even for 
several days. All of the above makes us look for more accurate 
markers of kidney damage. The results of individual studies 
proved that the concentration of creatinine in blood serum 
and the rate of urine output cannot be universal means for 
assessing the risk of kidney damage in burn patients [1, 2, 
12, 13] and the patients’ ability to recover from severe burn 
disease [9].

The Crp level to a certain extent reflects GFR and is use-
ful for assessing the prognosis in renal dysfunction, but it 
does not accurately reflect acute changes, since its values in 
the plasma increase only when the GFR decreases by 30–
40 % [1, 8].

Estimated glomerular filtration rate (eGFR) is an inte-
gral indicator of the functional state of the kidneys. Accor-
ding to the classical definition, eGFR is determined by the 
clearance of a substance that is not reabsorbed in the renal 
tubules (inulin). Therefore, creatinine clearance always 
 exceeds eGFR, and the use of calculation results according 
to the Cockroft-Gault formula can lead to hypodiagnosis of 
AKI [2]:

[Crp (μmol/l) × 0.8] × 
× 0.85 (for women)

eGFR (ml/min/1.73 m2) = 

[140 – age (years) × body 
weight (kg)]

,

where eGFR is the estimated GFR; Crp is blood plasma 
creatinine.

The advantage of the Modification of Diet in Renal Di-
sease equation is that it was derived on the basis of a mul-
ticenter study of I125-iothalamat clearance in white and 
black patients with a wide range of renal pathology [2]:

eGFR (ml/min/1.73 m2) = 175 × (Crp × IDMS / 88.4) – 
– 1.154 × age (years) – 0.203 × 0.742 (for women) × 

× 1.212 (for African Americans),

where IDMS = 0.95, if the isotope dilution mass spectro-
metry (IDMS) method is used, if not, then IDMS = 1.00.

The most reliable is the calculation of eGFR with the in-
volvement of the urine creatinine concentration accor ding 
to the formula of P. Reberg and E.M. Tareev:
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eGFR (ml/min/1.73 m2) =
→
←Cru
Crp

× V,

where Cru is creatinine content in urine; V is the volume of 
urine released in one minute (minute diuresis).

Body surface area (BSA) can be calculated using D. Du-
bois formula:

BSA = 0.007184 × [height (cm)]0.725 × [weight (kg)]0.425.

With a non-standard surface area of the patient’s body 
(obesity, gigantism, etc.), the formula can be used to deter-
mine the GFR more accurately:

GFR =
eGFR
1.73

× BSA.

The level of GFR < 60 ml/min/1.73 m2 indicates a loss 
of 50 % of the filtration function of the kidneys. GFR values 
less than 60 ml/min/1.73 m2 indicate the danger of rapid 
progression of both renal and related cardiovascular pa-
thology [13]. At admission, 15.1 % of patients with thermal 
burns had estimated GFR < 60 ml/min/1.73 m2. AKI oc-
curred in 38.5 % of the patients.

The development of AKI was associated with:
— older age (p < 0.001);
— female gender (p = 0.017);
— obesity (p = 0.055);
— area and depth of burns, hypoxia, hypoproteinemia 

(p < 0.001);
— hypotension (p = 0.014);
— leukocytosis (p = 0.010).
Mortality was [14] 100 % with initial GFR < 60 ml/min/ 

1.73 m2 and early deterioration of renal function; 80 % with 
initial GFR < 60 ml/min/1.73 m2 and late deterioration; 
60 % with initial GFR < 60 ml/min/1.73 m2 without dete-
rioration of renal status.

In chronic kidney disease (CKD), GFR < 60 ml/min/ 
1.73 m2 is observed for more than three months [10]. An 
increase in the concentration of the tumor marker β

2
-

microglobulin in blood serum correlates with a decrease in 
GFR [1, 8].

AKI as defined by the Kidney Disease Improving Global 
Outcomes (KDIGO) is a clinical syndrome characterized 
by [11, 16–18]:

— an increase in serum creatinine concentration of 
26.5 mmol/l within 48 h;

— or a 1.5-fold increase in serum creatinine concentra-
tion in the last 7 days;

— or UO < 0.5 ml/kg/h lasting at least 6 h.
Acute Kidney Injury Network (AKIN) guidelines rely only 

on Crp and not on GFR changes. The initial Crp level is not 
mandatory in the AKIN classification, but the method requires 
at least two Crp values obtained within 48 h. AKI is defined by a 
sudden decrease (after 48 h) in renal function with an increase 
in Crp of at least 26.5 μmol/L or by no less than 50 %, or a 
decrease in UO less than 0.5 ml/kg/h for more than 6 h. AKIN 
classification indicates three stages of kidney injury [19]:

— stage 1 corresponds to the risk class with an increase 
in Crp at least 26.5 μmol/l;

— stages 2 and 3 correspond to classes of injury and fai-
lure;

— stage 3 also considers patients who require RRT.
Loss of functions and end-stage renal disease were re-

moved from the classification [19].
The RIFLE criteria indicate three stages of kidney in-

jury based on serum creatinine and/or diuresis, reflecting 
a decrease in eGFR with subsequent duration and severity 
of diuresis decrease [20]. Recently, the RIFLE criteria have 
been adapted to the burn population to correlate early AKI, 
late AKI, and worst RIFLE scores with hospitalization out-
comes [19, 21].

The RIFLE criteria define [1]:
— risk (R) — an increase in the serum creatinine level by 

1.5–1.9 times above baseline or a decrease in GFR > 25 %, 
or UO less than 0.5 ml/kg/h within 6–12 h;

— injury (I) — an increase in the serum creatinine level 
by 2–2.9 times above baseline or a decrease in eGFR more 
than 50 %, or UO less than 0.5 ml/kg/h within 12 h;

— failure (F) — an increase in the serum creatinine level by 
3 times or by more than 353.6 μmol/l compared to the base-
line or a decrease in GFR more than 75 %, or UO less than  
0.5 ml/kg/h within 24 h, or anuria lasting more than 24 h;

— loss (L) — loss of kidney function for over 4 weeks;
— end stage (E) — kidney failure for over 3 months.
Early AKI was defined as the worst RIFLE outcome 

within the first 48 h (17.7 %). Progressive AKI (7.3 %) de-
veloped in patients with early AKI in whom the RIFLE 
score either remained unchanged or subsequently worsened 
[21]. An increased risk of mortality was determined in burn 
patients as RIFLE-I (injury) and RIFLE-F (failure) [1].

Cystatin C (cyst-C) is a polypeptide with a molecular 
weight of 13.4 kDa, which is an inhibitor of cysteine pro-
teases with a half-life of 90–120 min [22]. Reference va-
lues are 0.4–1.2 mg/l. It is filtered by the glomeruli, almost 
completely reabsorbed and catabolized (but not secreted) in 
the proximal tubule, and can serve as a marker of glomeru-
lar function in the absence of serum creatinine increase. Its 
concentration in blood plasma is affected by [2, 3, 23]:

— age, gender, height, body weight;
— smoking;
— serum level of C-reactive protein;
— steroid therapy;
— rheumatoid arthritis;
— level of triglycerides, total cholesterol and low-density 

lipoprotein cholesterol.
Only a small portion of cyst-C is excreted in the urine. 

Thus, serum cyst-C changes appear before creatinine modi-
fication, 3–6 h after the onset of renal dysfunction, with a 
peak at 48 h [5, 22]. The life cycle of cyst-C is only half of 
that of Crp (1.5–2 vs. 4 h), that is, when kidney function 
suffers, cyst-C level changes much earlier than Crp [24]. 
In the equilibrium state, there is an inverse relationship be-
tween the creatinine/cyst-C ratio and eGFR [11, 13].

Reference values of cyst-C in blood serum are:
— 0.75 mg/l in 4–19-year-olds;
— 0.74 mg/l in men and 0.65 mg/l in women aged 20–59 

years;
— 0.83 mg/l for people over 60 years old.
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The benefits of using cyst-C to assess GFR have not been 
conclusively proven. Cyst-C content in biological fluids is 
determined using immunoenzymatic, immunoturbodimet-
ric, or immunonephelometric methods [2]. Measurement 
of cyst-C levels in blood serum reflects glomerular function, 
its dynamics in the entire range of eGFR, from hyperfiltra-
tion to the early stages of hypofiltration. With a normal level 
of creatinine, an elevated level of serum cyst-C indicates 
preclinical kidney disease. Measurement of the cyst-C con-
centration in urine reflects tubular dysfunction, which very 
often precedes the development of glomerular injury and mi-
croalbuminuria [25, 26]. The study of the functional cyst-C 
biomarker allows predicting transient forms of AKI [1, 27]. 
Cyst-C has a higher accuracy and sensitivity for identifying 
AKI after critical burns, especially in older patients [28]. Its 
levels may be affected by systemic inflammation, especially 
in burn patients who are at risk for rapid infection [1].  Cyst-C 
is a stronger predictor of the risk of death and cardiovascu-
lar events in the elderly than creatinine [3]. Cyst-C is a valid 
marker not only for diagnosing CKD, but also for predicting 
AKI [24, 26]. A one-time measurement of cyst-C allows to 
calculate GFR according to specially developed formulas, 
the most used of which is Hoek’s formula [29]:

eGFR (ml/min/1.73 m2) = 80.35
– 4.32.

cyst-C (mg/l)

It has been proven that the determination of GFR in pa-
tients with CKD using the cyst-C equation is more correct 
if gender, race and body mass index are taken into account 
[11, 13].

Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL), 
or renal troponin, is a protein with a molecular weight of 
25 kDa. It is a component of lipocalin, which is produced 
by immune cells, renal epithelium and hepatocytes under 
stress conditions. NGAL is freely filtered from the blood 
plasma through the Malpighian glomeruli and further is 
largely reabsorbed in the proximal tubule and break up. 
The renal source of NGAL is found in the distal nephron, 
while the proximal convoluted tubule is responsible for its 
reabsorption [1, 26, 30]. Excretion of plasma NGAL in the 
urine occurs only when the proximal convoluted tubule is 
damaged, which limits the reabsorption of lipocalin. When 
the renal endothelium is damaged, during the first hours, 
NGAL in increased amounts enters the lumen of the renal 
tubules and is excreted in the urine (the concentration of 
NGAL in the urine increases 25–1000 times) [31]. Quanti-
tative determination of NGAL is carried out by the method 
of immunoenzyme analysis, and its level in the blood cor-
relates with the duration and severity of AKI. Usually, blood 
content is low, 40–100 ng/ml, due to free filtration and a 
short half-life (about 10 min). An increase in the serum level 
of NGAL greater than 170 ng/ml is an indicator of the deve-
lopment of manifest cardiorenal syndrome with a sensitivity 
of 100 % and a specificity of 86.7 %. The content of NGAL 
in blood serum above 258 ng/ml in the combination with an 
APACHE II score over 13 points is the most powerful pre-
dictor of postoperative AKI in combustiology. Determina-
tion of the urinary NGAL level reflects tubular dysfunction, 
its increase with a normal level of Crp indicates subclini-

cal AKI [2, 25, 30]. Urinary NGAL has high accuracy and 
sensitivity in diagnosing early AKI approximately 24–48 h 
before serum creatinine increases, as well as the ability to 
predict the need for RRT and identify prerenal azotemia. 
Whole blood NGAL is an independent predictor of AKI in 
the first four hours after severe burn compared with changes 
in serum creatinine or UO, which showed no significant 
variation and had no prognostic value in patients who deve-
loped AKI within the first week after burn. NGAL is used as 
an early marker of AKI and as a predictor of AKI outcome 
in burn patients, and at the same time helps predict morbi-
dity and mortality in these patients, that is, plasma NGAL 
is recognized as a valid predictor of severe burn injury. High 
levels of NGAL in plasma and urine are prognostic mar kers 
of early burn AKI and mortality in patients who develop 
burn shock, but it is not recognized as a useful indicator of 
late AKI [3, 23, 24, 27].

An increase in the urinary NGAL on the first day is the 
main marker of AKI development; NGAL urinary concen-
tration increases within 3 h after an injury, with a peak in 6 h 
[1, 32, 33]. Urinary NGAL shows good results in predicting 
the occurrence of kidney damage starting from the fourth 
week of burn disease [1, 22, 24].

In a cohort of patients with critical burns, despite the 
fact that cyst-C level increased in the first 12 h after burn 
injury and was independently associated with the occur-
rence of AKI, it did not show superiority over NGAL [1]. 
In patients with massive burns, plasma and urinary NGAL 
levels increased rapidly during early AKI, followed by serum 
cyst-C and creatinine. Elevated NGAL in plasma and urine 
within 48 h in the early postburn period has been associated 
with early mortality from AKI and burn shock [26, 27]. Se-
rum NGAL increases within 7 days before the development 
of burn-induced AKI, significantly correlating with burn 
surface area, AKI and mortality [1]. NGAL is also a reflec-
tion of the inflammatory state in burn patients. Therefore, it 
should not be used as a single marker to predict AKI in this 
population. The level of NGAL can increase in conditions 
of sepsis and CKD [1, 3].

Kidney injury molecule-1 (KIM-1) is a transmembrane 
protein with immunoglobulin and mucin segments with a 
molecular weight of 38.7 kDa. It is not detected in normal 
kidney tissues, but is expressed at a very high level on the 
surface of epithelial cells of the proximal tubules after their 
ischemic or toxic damage; can be localized in the prolifera-
ting undifferentiated epithelial cells of the proximal tubule 
48 h after the alteration, while an increase in the serum 
concentration of KIM-1 precedes an elevation in the le-
vels of urea and creatinine [25]. It is determined by immu-
noenzymatic analysis. In case of normal kidney function, 
it is usually not detected in plasma. The concentration in 
the urine of healthy people is less than 1 ng/ml. However, 
after ischemic kidney damage, its level can be increased to 
3–7 ng/ml. With ischemia, the level of KIM-1 in the plasma 
begins to increase after 6 h and remains elevated for 48 h af-
ter its termination. An elevation of the KIM-1 level in urine 
is associated with an increased risk of AKI. A correlation 
between the KIM-1 level and the APACHE II score, in-hos-
pital mortality and the need for RRT was determined. High 
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levels of KIM-1 were associated with worse survival after 
kidney transplantation. Renal dysfunction most closely cor-
related with KIM-1 and to a lesser extent with NGAL and 
interleukin-18 (IL-18) [2]. Elevated KIM-1 levels are asso-
ciated with a more than 12-fold increased risk of AKI [3]. 
In patients with severe burn injuries, urinary KIM-1 is high 
that is detected earlier compared to serum creatinine. It also 
demonstrates the ability and sensitivity to predict the deve-
lopment of AKI after hospitalization, correlating with the 
burn area and the presence of rhabdomyolysis. In addition, 
KIM-1 and IL-18 can be used to predict the development of 
AKI in the post-burn period. Further research in this area is 
needed to show the utility of KIM-1 in patients with severe 
burns. It is a marker of both renal injury and repair, which 
begins to increase 6 h after injury, with a peak value at ap-
proximately 48 h [1]. KIM-1 can be increased in conditions 
of chronic proteinuria and inflammatory diseases [3].

A burn injury, which leads to AKI, as a preliminary un-
dergoes the earliest stage of increased risk or acute renal stress 
that can actually be detected before kidney damage occurs 
[3]. Over the past decade, a number of new biomar kers of 
damage have been evaluated for their ability to detect “sub-
clinical” AKI before renal function begins to decline. Tissue 
inhibitor of metalloproteinase-2 (TIMP-2) and insulin-like 
growth factor binding protein 7 (IGFBP7), which are ex-
pressed and secreted in tubular cells, are markers of cell cycle 
arrest, and play an important role during the early phase 
serving as such markers at the early stage of cellular stress. 
The first one has a molecular weight of 24 kDa, and the sec-
ond one of 29 kDa [3, 34]. TIMP-2 and IGFBP7 are consi-
dered biomarkers of the pre-alterative phase because they are 
filtered by the glomeruli. These biomarkers can predict the 
development of moderate to severe AKI in high-risk patients 
within 12 h. In addition, there is evidence that TIMP-2 and 
IGFBP7 may better predict the development of moderate 
and severe stages of AKI. A meta-analysis on the same issue 
demonstrated that these urinary biomar kers are particularly 
useful in ruling out the diagnosis of AKI. They also predict 
the need for RRT [34]. The combined urinary biomarker 
[TIMP-2] × [IGFBP7] is already FDA approved and com-
mercially available in the US. But it should not be used in 
outpatient practice, it does not benefit patients with  KDIGO 
stage 2 or 3 of AKI. The level of  [TIMP-2] × [IGFBP7] may 
be increased in diabetes [3]. Most researchers have con-
cluded that NGAL (tubular biomarker) is predictive for early 
detection of AKI. The combination of stress biomarkers and 
tubular NGAL may serve as the best tool for predicting mo-
derate and severe stages of AKI [1]. Research on the benefit 
of urinary TIMP-2 and IGFBP7 in burn patients is limited. 
A recent report showed that these markers are superior in the 
early prediction and diagnosis of AKI in high-risk patients. 
The utility of NGAL in combination with IGFBP7 is the 
second best choice, with NGAL as a single biomarker being 
less predictive [1].

IL-18 is a 22-kDa proinflammatory cytokine that me-
diates ischemic renal injury, which increases after renal re-
perfusion. Patients with AKI had significantly higher mean 
urinary IL-18 concentrations than those with other diseases 
(prerenal azotemia, urinary tract infection, CKD, and ne-

phrotic syndrome). Mean urinary IL-18 concentrations 
measured in the first 24 h after kidney transplantation were 
higher in patients who received a cadaveric kidney than in 
patients who received a kidney from a living donor. Ho wever, 
urinary IL-18 levels measured one day before AKI were ave-
rage. An increase in the content of IL-18 in the hypoxia zone 
and its elevated urinary levels were determined in the ische-
mic variant of AKI. A significant increase in the serum level 
of IL-18 was found in all patients with acute tubular necrosis. 
In kidney recipients, in cases of delayed transplant rejection, 
an increase in IL-18 content in urine was noted, compared to 
patients with acute rejection. An increase in the IL-18 level 
was also associated with a longer intensive care unit and total 
hospital stay, with high risks of RRT and death [2, 3, 23, 24]. 
The level of IL-18 increases within 24–48 h before the deve-
lopment of AKI (especially ischemia-reperfusion injury), on 
average about 2 days before the changes in serum creatinine 
or urea nitrogen. Urinary IL-18 level increases during the 
first 6 h after kidney injury, with a peak at 12–18 h, and has 
a high sensitivity and specificity (more than 90 %) for the di-
agnosis of AKI. It should be emphasized that several studies 
have concluded that  IL-18 may be a useful biomarker for the 
detection of su bacute tubular necrosis rather than prerenal 
AKI, but since it can also be elevated in patients with sepsis, 
interpretation of this increase should be done with caution. 
Compared to NGAL levels, IL-18 shows a slower rise [1] and 
has a low to moderate ability to predict AKI, RRT, or 90-day 
mortality in this large cohort of critically ill patients. Thus, it 
should be used with caution in critically ill patients for diag-
nostic or prognostic purposes [35].

As a rule, after kidney injury, IL-18 causes additional kid-
ney damage during the inflammatory phase. NGAL, due to 
its antiapoptotic properties, limits this dangerous reaction, 
and TIMP-2 and IGFBP7 limit kidney injury even more. 
KIM-1 and TIMP-2 appear to support renal tissue repair and 
remodeling, with NGAL stimulating tubular cell prolifera-
tion. In addition, it has been documented that the combined 
assessment of several biomarkers provides opportunities to 
better predict the development and evolution of AKI [1].

Liver-type fatty acid-binding protein (L-FABP) is a 
 14-kDa protein localized primarily in the proximal tubule. 
An increase in the level of L-FABP in urine is observed 1 h 
after ischemia onset. A meta-analysis revealed an estimated 
sensitivity of urinary L-FABP level for the diagnosis of AKI, 
which was 74.5 %, and specificity of 77.6 %. Although urinary 
L-FABP may be a promising biomarker for early detection 
of AKI, prediction of dialysis requirement and in-hospital 
mortality, it is suggested that the potential value of L-FABP 
needs to be confirmed in larger studies and in a wider range 
of clinical observations [2, 3]. Elevation of  L-FABP may be 
associated with anemia in non-diabetic patients [3].

MicroRNAs (mRNAs) are endogenous single-stranded 
non-coding mRNAs of approximately 19–23 nucleotides. 
Several mRNAs have been investigated for their potential 
as novel biomarkers for the early detection or prediction of 
AKI. Given the complex pathophysiology and dynamic na-
ture of AKI, a mRNA panel may be more appropriate as 
a predictor than a single mRNA. Further validation studies 
are needed to assess the clinical utility of such a panel [3].
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Wnt/β-catenin signaling is relatively suppressed in the 
adult kidney, although it plays an important role in kidney 
development. Over the past few years, studies have shown 
that Wnt/β-catenin signaling may play a key role in promo-
ting tubular repair and regeneration after AKI. The Dick-
kopf protein family (DKK1–4) is expressed in the devel-
oping kidney but is turned off in adulthood. The DKK3 
protein (Dickkopf Wnt signaling pathway inhibitor 3) is 
induced by stress, is secreted exclusively by the epithelium 
of the proximal tubules, inhibits the activation of the Wnt/β-
catenin pathway. So, its concentration in urine can serve as a 
biomarker of the stress phase before kidney damage, but it is 
not effective for the diagnosis of late stages of AKI. Further 
multicenter studies are needed to assess the clinical utility of 
such AKI markers [3].

Hemojuvelin (HJV) is a glycophosphatidylinositol-lin-
ked membrane protein highly expressed in liver and ske letal 
 muscle. The molecular weight of HJV is 42 kDa for the solu-
ble form, so HJV may be filtered by the Malpighian glomeruli 
and reabsorbed by the renal tubules. Increased iron content 
in the kidneys and urine is observed in animal mo dels and in 
burn patients with AKI, and increased iron load can cause 
damage to renal tubular cells. Elevated expression of the 
hemojuvelin-hepcidin-ferroportin pathway is an internal re-
sponse to conditions of iron overload in AKI. Thus, urinary 
HJV may be an early biomarker of AKI in response to distur-
bances in iron homeostasis, which explains the temporal re-
lationship between urinary HJV and its prognostic ability [3].

Osteopontin (OPN) is an extracellular matrix protein 
that participates in the inflammatory response, binds inte-
grin, modulates the activation, migration and differentia-
tion of leukocytes, as well as the secretion of cytokines in 
both acute and chronic inflammation. Circulating levels of 
OPN are not only elevated in burn sepsis, but they also in-
crease progressively throughout the systemic inflammatory 
response syndrome, sepsis, and septic shock; they are asso-
ciated with a higher mortality rate in both animal models 
and patients with sepsis. OPN plasma concentration is an 
independent predictor of sepsis and is positively correlated 
with plasma creatinine. However, this association does not 
explain the development of AKI, as no difference in OPN 
concentration was found between patients with and without 
AKI. Therefore, further studies are needed to clarify the role 
of OPN in septic AKI [3].

Among all marker variables, blood urea nitrogen (BUN) 
was independently associated with the development of AKI. 
A direct correlation between BUN and burn AKI has been 
found [1, 4, 8].

Lactate dehydrogenase (LDH) is an intracellular cyto-
plasmic enzyme that catalyzes the conversion of pyruvate to 
lactate via the glycolytic pathway. LDH increases in the ex-
tracellular environment when cells are lysed or their integ-
rity is disrupted. LDH over 380 U/l is the leading risk factor 
for AKI [36]. Early elevation of LDH after hospitalization 
is an independent risk factor for early AKI in patients with 
severe burns, increasing by 45.2 % for each 100 U/l increase 
in LDH. It also serves as an indicator of mortality risk [37].

Under significant thermal damage, up to 50 % of cir-
culating erythrocytes are destroyed within the first 48 h. An 

increase in the concentration of free hemoglobin in blood 
serum of more than 1 g/l indicates hemolysis. With burns 
of 21–50 % of the body surface, hemoglobinuria occurs in 
33 % of victims already on the first day. Absorbed by the 
tubular epithelium, free hemoglobin decomposes into glo-
bin and heme; the latter can cause tubule damage through 
the formation of oxygen free radicals via iron ions. These 
proteins can be etiological factors in the development of he-
moglobinuria and hemoglobinuric nephrosis on the first or 
second day after a burn injury [8].

The feature of burns is a significant systemic tissue de-
struction [36]. Rhabdomyolysis is a key feature for the de-
velopment and progression of AKI caused by burns [38]. 
Rapid release of myoglobin due to rhabdomyolysis causes 
the development of myoglobinuric nephrosis resulting from 
tubular obstruction due to the formation of myoglobin casts 
and direct nephrotoxicity. Normally, the blood contains 
from 7 to 85 ng/ml of myoglobin. Myoglobin has a half-life 
of 3 h only. The renal threshold of serum myoglobin is 150–
170 μg/l [39, 40]. When its content in blood serum  exceeds 
250 ng/ml, macromyoglobinuria develops with urine ac-
quiring a dark brown color (“tea color” or “cola color”) 
later, and anuria develops rather quickly [41]. It has been 
proven that free myoglobin has a significant prognostic value 
for AKI with pronounced sensitivity and specificity [42].

Platelet distribution width (PDW) after hospitalization 
is an early independent biomarker of the risk of severe AKI 
and the need for RRT in large burns; the risk of AKI in-
creases by 30.9 % for every 1 % increase in PDW. There is a 
higher predictive value of PDW in combination with BUN 
for the development of AKI. If PDW exceeds 17.7 %, burn 
patients always have a higher risk of AKI with a greater de-
gree of severity. Due to the low cost and wide availability, 
it can be predicted that PDW may be an indicator of AKI 
development in burn patients [15].

Functional azotemia can occur against the background 
of prerenal oligoanuria (PRO) as a result of inappropriate 
fluid resuscitation with dehydration and hypovolemia, or at 
a late stage of the pathological process. In septic shock, the 
creatinine synthesis may be reduced or have false negative 
values in case of fluid overload [1].

Free water clearance (CH
2
O) is a useful parameter for 

early diagnosis of renal failure. The calculation is carried out 
according to the formula:

CH2O = UO – UO × urine osmolarity
plasma osmolarity

.

The reference value of CH
2
O is [+15] ml/h, which drops 

to almost zero before renal failure develops [1, 8].
Traditional urinary biomarkers such as low- and high-

molecular-weight proteins (α
1
-microglobulin, β

2
-micro-

globulin, retinol-binding proteins, etc.), tubular brush-
border antigens (Na+/H+ exchange isoform-3), urinary 
enzymes (α-glutathione-S-transferase, γ-glutamyl trans-
peptidase, N-acetyl-β-D-glucosaminidase, etc.), Tamm-
Horsfall protein were not included in the diagnostic algo-
rithm for AKI due to the lack of standardized tests and the 
specificity of urine markers [3].
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Proteinuria is an indicator of the risk of developing kid-
ney injury and the severity of burn disease [9], and it is a 
fairly common clinical finding in patients with severe burns 
and AKI associated with septic shock [6, 8]. Sepsis, burn 
area above 30 % of the body surface, and old age are the 
main independent risk factors for proteinuria whose dura-
tion and nature directly correlate with the severity of the 
burn and septic process [6]. Glomerular dysfunction is as-
sociated with increased renal excretion of high-molecular-
weight proteins, and tubular dysfunction is associated with 
increased secretion of low-molecular-weight proteins (less 
than 60 kDa) due to impaired tubular reabsorption and/
or degradation of these proteins (selective proteinuria). In 
some patients with burns, transient damage to the glomeruli 
may be accompanied by albuminuria immediately after the 
burn, with a subsequent increase in the excretion of high-
molecular-weight proteins (non-selective proteinuria) up to 
5 days after the burn. However, a direct correlation between 
proteinuria and the development of renal dysfunction was 
not found [8]. The severity of proteinuria positively correla-
ted with the peak creatinine at continuous RRT. Plasma from 
patients with severe burn sepsis is able to induce apoptosis of 
podocytes and renal tubular cells, thereby increasing their 
permeability to albumin. Urinary albumin was  detected in 
significant amounts after burn injury, then decreased mar-
kedly during the first year, disappeared after 2–4 years, and 
was not detected during the follow-up endpoint [3, 6, 7].

Epithelial cells of renal tubules have a high proliferative 
capacity, so damaged tubules can repair themselves, but the 
loss of podocytes is usually permanent. Therefore, the disap-
pearance of proteinuria in burn patients does not necessarily 
mean that the kidney has fully recovered [7]. Categories of 
persistent albuminuria (KDIGO, 2023) are: A1 < 30 mg/g; 
A2 = 30–300 mg/g; A3 > 300 mg/g [11]. According to the 
National Institute for Health and Care Excellence classi-
fication (2019) [43], the urine albumin-to-creatinine ratio 
is used and three its categories are defined [6, 7, 11, 18]: 
A1 < 3, A2 = 3–30, A3 > 30.

The other values used for AKI assessment are:
1. FENa (fractional excretion of sodium):

FENa =
NaU × Crp
NaP × Cru

× 100 %,

where NaU is Na concentration in urine; NaР is Na con-
centration in blood serum (PRO < 1.0 %; AKI > 2.0 %).

2. FEurea (fractional excretion of urea):

FEurea =
UUN × Crp
BUN × Cru

× 100 %,

where UUN is urine urea nitrogen (PRO < 20–30; 
AKI > 40–70 %).

3. Plasma urea/creatinine concentration index (normal 
> 40; AKI < 20).

4. Reduction of concentration indices (concentration in 
urine/concentration in plasma) of:

— creatinine (PRO > 40; AKI < 20);
— urea (PRO > 20; AKI < 20);

— sodium (PRO < 20; AKI > 40) [15–17];
— osmolarity (PRO > 1.8; AKI < 1.1);
— medium mass molecules (PRO > 1.6; AKI < 1.2).
A decrease in the effective circulating blood volume 

stimulates the release of antidiuretic hormone, which leads 
to increased distal reabsorption of water and urea. There-
fore, a low FEurea (< 35 %) is more sensitive and specific 
than FENa for differentiating between prerenal and renal 
causes of AKI, especially when diuretics are used. FEurea 
and FENa have a low diagnostic sensitivity for differentia-
ting azotemia associated with renal vasoconstriction and in-
tact tubular function from AKI with tubular dysfunction [3].

Routine test strips and microscopic examinations of 
urine often help determine the cause of AKI:

— when the glomeruli are affected, protein and eryth-
rocyte cylinders are found in the urine sediment; in case of 
tubulopathy, cellular detritus and tubular cylinders;

— acute tubulointerstitial nephritis is characterized by 
the presence of polymorphonuclear leukocytes, eosinophils;

— acute tubular obstruction is accompanied by abundant 
crystalluria, the presence of hemoglobin or myoglobin casts.

Although granular or epithelial casts in the urine are 
quantitatively increased in acute tubular necrosis, they lack 
sufficient sensitivity, specificity, and prognostic value for 
routine clinical use [3].

After the onset of AKI, the level of biomarkers remains 
elevated for a certain period. None of the described indica-
tors is monospecific for AKI; this makes evaluation of the 
time of AKI course quite difficult [3, 44]. It has been proven 
that the combination of three biomarkers at two different 
time points in adults and the combination of two indicators 
at two time intervals in children can increase the specificity 
of AKI detection up to 0.78 [3].

NGAL, TIMP-2, IGFBP7, KIM-1, HJV, OPN, a de-
crease in initial GFR and hypoalbuminemia are recognized 
as risk factors [1, 3, 6].

Early diagnosis of kidney failure is very important [8]; 
recently, cyst-C and NGAL levels in blood plasma and urine 
have been proposed as early biomarkers of AKI, as their le-
vels may increase 24–48 h before Crp elevation [27, 45, 46].

Biomarkers such as IL-18, NGAL, L-FABP, KIM-1 are 
used to evaluate glomerular and tubular functions, persistent 
proteinuria, and urinary tubule enzymes, in addition to de-
termination of UO, BUN, and Crp [1, 3, 8].

The combination of Crp, NGAL and KIM-1 predicts 
the need for RRT and the risk of mortality within 7 days of 
the onset of acute renal failure.

NGAL and cyst-C emphasize the risk of developing se-
vere forms of AKI.

Crp and NGAL make it possible to predict mortality, length 
of hospital stay, and the need for intensive care with RRT [1].

Urinary NGAL and L-FABP provide a 6-month prog-
nosis for the kidney recipient [3].

The osmolality of urine and serum, as well as the concen-
tration of electrolytes, are useful for the differential diagnosis 
of PRO and AKI [8]. An important sign of late AKI was the 
lowest 24-hour glucose level not exceeding 4.2 mmol/L; in 
this group, 68.8 % of patients experienced late AKI [21]. Con-
ventional biomarkers, including white blood cell count, lactate 
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level, total bilirubin, and prothrombin time, have been serially 
evaluated to predict AKI progression and mortality (p = 0.01) 
[4, 36]. The degree of hyperkalemia severity depends on the 
area and depth of damage to tissue arrays [39, 40].

The reasons for the long road to the validation of candi-
dates for new AKI biomarkers are as follows [3]:

— candidates for new biomarkers have been identified 
and studied in animal models of AKI, but they are not ho-
mologous to human AKI conditions;

— large multicenter prospective studies take a lot of 
time, require long-term expensive standardization, clinical 
and methodological resources.

The use of biomarkers without proper stratification of 
clinical risk can lead to their vain use. Despite their utility, 
there are not many healthcare facilities where biomarkers 
can be easily and quickly measured on site, and cost-effec-
tiveness must be considered. For these reasons, most bio-
markers have not yet been included in the panel of classical 
laboratory parameters used in clinical settings [3, 44].
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Пошкодження нирок при опіковій хворобі.  
Частина 2. Біохімічні маркери (огляд літератури)

Резюме. Нещодавно виявлені специфічні маркери відкрива-
ють нові можливості для діагностики гострого пошкодження 
нирок (ГПН) при опіковій хворобі з метою оптимізації ліку-
вання таких хворих. Рання діагностика із залученням біомар-
керів запобігає раптовій смерті опікових пацієнтів і дозволяє 
прогнозувати перебіг патологічного стану. Існує кілька харак-
теристик, яким повинен відповідати «ідеальний» біомаркер 
ГПН: бути неінвазивним, локально специфічним, високочут-
ливим, бути стабільною молекулою при різних температурах і 
pH, мати здатність швидко підвищуватися у відповідь на ура-
ження нирок (кількісно його відображати), залишатися на ви-
соких рівнях протягом усього епізоду та знижуватися в період 
відновлення. Існує різниця між біомаркерами, що можуть 
вільно фільтруватися в клубочках, тому будь-яке збільшен-
ня їх концентрації в плазмі (внаслідок пошкодження інших 
ниркових тканин) може призвести до високої концентрації 

індикаторів у сечі (втрачається специфічність), і високомо-
лекулярними маркерами, які не фільтруються вільно і тому є 
більш специфічними при вимірюванні в сечі. Функцію нирок 
у пацієнтів з опіками, як правило, визначають за показника-
ми крові та сечі, оскільки біопсія може спричинити ятрогенне 
пошкодження та зазвичай у цій когорті не використовується. 
Після виникнення ГПН рівень біомаркерів залишається під-
вищеним протягом певного часу. Жоден з описаних індика-
торів не є моноспецифічним для ГПН. Це робить оцінку часу 
перебігу ГПН досить складною. Доведено, що комбінації 
трьох біомаркерів у двох різних часових точках у дорослих та 
поєднання двох індикаторів у двох часових проміжках у дітей 
здатні збільшити достовірність визначення ГПН до 0,78.
Ключові слова: огляд; опікова хвороба; гостре пошкоджен-
ня нирок; хронічна хвороба нирок; патогенез; біологічні мар-
кери
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Денова Л.Д. 
Національний університет охорони здоров’я  
імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

Оцінка індексу резистентності  
та екскреції уромодуліну в пацієнтів 

з додіалізною ХХН з урахуванням 
індексу коморбідності

Метою роботи було дослідити екскрецію уромо-
дуліну сечі (uUMOD), реактивность вегетативної нер-
вової системи й порушення ниркового кровообігу в 
пацієнтів з додіалізною хронічною хворобою нирок 
(ХХН), вплив антиоксидантної терапії на ці показ-
ники. Матеріали та методи. У дослідженні ROLUNT 
(UROmoduLin UbiquinoNe GlutaThione) взяли участь 
пацієнти з ХХН 1–5-ї ст. (n = 91), середній вік яких ста-
новив 47,00 ± 12,12 року. Тридцять (32,97 %) чоловіків і 
61 (67,03 %) жінка були розподілені на дві групи, які були 
репрезентативними за віковим і гендерним складом: 
1-ша група (n = 46) – пацієнти з ХХН 1–5-ї ст., які мали 
індекс коморбідності Чарлсона ≤ 2; 2-га група (n = 45) — 
пацієнти з ХХН 1–5-ї ст., які мали індекс коморбідності 
Чарлсона ≥ 3. Перша і друга групи поділялись на під-
групи А і Б. Підгрупи А включали пацієнтів з порушен-
ням вегетативного статусу, підгрупи Б — без порушення 
вегетативного статусу. Перша А і друга Б підгрупи при-
ймали глутатіон по 100 мг 2 рази на добу під час їди про-
тягом 3 місяців, перша Б і друга А підгрупи приймали 
убіхінон по 100 мг 1 раз на добу під час їди протягом 3 
місяців. Результати. Результати парного t-тесту пока-
зали, що існує значна велика різниця між показниками 
на початку і в кінці дослідження. Результати кореляції 
Пірсона показали, що в підгрупі А першої групи існує 
значний середній позитивний зв’язок між показниками 
uUmod і розрахунковою швидкістю клубочкової філь-
трації (r(21) = 0,418; p = 0,047); у підгрупі Б першої групи 
існує значний великий позитивний зв’язок між показ-
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никами uUmod і гемоглобіну (r(21) = 0,513; p = 0,012); 
значущий дуже малий негативний зв’язок між показни-
ками uUmod і співвідношенням альбуміну/креатиніну 
(r(21) = 0,441; p = 0,035); у підгрупі А другої групи існує 
значущий дуже малий негативний зв’язок між показни-
ками uUmod та індексом Кердо (r(20) = 0,427; p = 0,048); 
у підгрупі Б другої групи існує значущий дуже малий не-
гативний зв’язок між показниками uUmod і даними ан-
кети Ю.М. Чернова (r(21) = 0,421; p = 0,045). Висновки. 
Антиоксидантна терапія глутатіоном і убіхіноном суттє-
во впливає на показники обстеження пацієнтів із ХХН. 
Враховуючи безпеку й ефективність антиоксидантної 
терапії, ми пропонуємо включити антиоксидантну те-
рапію в протоколи лікування пацієнтів із ХХН. Для 
встановлення стандартного протоколу рекомендовано 
подальші дослідження.
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«Роздинки» призначення петльових 
діуретиків при ХХН

У доповіді «Родзинки» призначення петльових ді-
уретиків при ХХН» розглянуті механізми дії всіх класів 
діуретиків з урахуванням їхнього впливу на різні сег-
менти петлі Генле, а також деякі побічні дії з акцен-
том на можливий негативний вплив на електроліти в 
сироватці крові й кислотно-лужний баланс. Петльо-
ві діуретики є найбільш потужними препаратами в 
цій групі. Так, прийнято вважати, що тіазиди можуть 
спричинити лише 25 % виділення сечі, очікуваного від 
петльового діуретика. Калійзберігаючі діуретики при 
монотерапії мають усього 3 % діуретичного ефекту від 
петльових (Anisman S.D., Erickson S.B., Morden N.E. 
How to prescribe loop diuretics in oedema. BMJ. 2019 Feb 
21. 364. l359). 

Діуретична терапія при захворюваннях нирок в 
основному використовується для полегшення конт-
ролю об’єму позаклітинної рідини, зменшення схиль-
ності до розвитку гіперкаліємії та зниження артеріаль-
ного тиску. Петльові діуретики зазвичай є діуретиками 
вибору в пацієнтів з нирковою недостатністю. Торасе-
мід сьогодні вважається більш безпечним діуретиком 
для тривалої терапії набрякового синдрому. Він має 
високу біодоступність 90 % і відносно тривалий пері-
од напіввиведення з плазми крові — 3–5 годин, який 
залишається незмінним при хронічній нирковій недо-
статності. Навіть у пацієнтів з розвиненою нирковою 
недостатністю внутрішньовенне й пероральне введен-
ня високих доз торасеміду виявляється ефективним 
щодо збільшення екскреції рідини та натрію залежно 
від дози. 

Співвідношення діуретичної активності торасемі-
ду і фуросеміду становить 1 : 2–2,5 після перорального 
прийому і 1 : 1 після внутрішньовенного введення. У 
пацієнтів з термінальною стадією ниркової недостат-
ності, які мають певну залишкову функцію нирок, 
лікування торасемідом може бути корисною допо-
міжною терапією для зменшення інтердіалітичної за-
тримки рідини. Два контрольованих багатоцентрових 

клінічних дослідження, у яких порівнювали високі 
пероральні дози фуросеміду й торасеміду в пацієнтів 
з термінальною стадією ниркової недостатності, які 
потребували підтримуючого гемодіалізу, продемон-
стрували значне збільшення об’єму сечі й виділення 
електролітів у пацієнтів, які отримували 100 або 200 мг 
торасеміду перорально один раз на день. 

У доповіді були озвучені результати відносно ново-
го дослідження, у якому торасемід продемонстрував 
ефективність і безпеку в пацієнтів із хронічною хворо-
бою нирок 3b стадії та неконтрольованою гіпертензією. 
Дані цього європейського дослідження ще раз підтвер-
джують поточні рекомендації щодо доцільності заміни 
тіазидних і тіазидоподібних діуретиків петльовими в па-
цієнтів з артеріальною гіпертензією при швидкості клу-
бочкової фільтрації < 45 мл/хв. Крім того, зазначено, що 
торасемід у дозі до 10 мг на добу на відміну від тіазидів 
практично не збільшує концентрацію сечової кислоти в 
крові, що важливо для пацієнтів з гіперурикемією.

У доповіді розглянуто причини резистентності до 
діуретиків, а саме:

— неправильний діагноз (наприклад, венозний або 
лімфатичний набряк);

— недотримання рекомендованого обмеження на-
трію і/або рідини;

— препарат не потрапляє в нирки;
— занадто низька доза або недостатня частота при-

йому;
— погана абсорбція;
— знижена канальцева секреція діуретиків;
— тубулярне поглинання діуретиків, порушене уре-

мічними токсинами;
— зниження ниркового кровотоку;
— зменшення функціональної маси нирок;
— недостатня реакція нирок на препарат;
— низька швидкість клубочкової фільтрації;
— зменшення ефективного внутрішньосудинного 

об’єму, незважаючи на підвищений загальний об’єм 
позаклітинної рідини;

— активація ренін-ангіотензинової системи;
— адаптація нефрона;
— застосування нестероїдних протизапальних за-

собів.
Індивідуалізація призначення петльових діурети-

ків значно покращує якість життя пацієнтів і перебіг 
ХХН. 
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14.03.2024. Здоров’я нирок для всіх
Локація: Нефрологічна клініка (Київ, В. Васильківська, 29б)
8.45. Церемонія відкриття
9.00–10.30. Наш внесок у Всесвітній день нирки
9.00–9.30. Найкраща медична практика та зелена нефрологія: за і проти. Дмитро Іванов, д.м.н., 

проф., Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ, Україна
9.30–10.00. Застосування штучного інтелекту в нефрології. Іонут Ністор, д.м.н., асс. проф., Григоре Т. 

Попа, Університет медицини та фармації, Ясси, Румунія, керівник відділення діалізу, лікарня Parhon, Ясси, 
Румунія 

10.00–10.30. Нефрологічна допомога у воєнний час в Україні. Ірина Дудар, д.м.н., проф., Національ-
ний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ, Україна

10.30–12.00. Формування практичних навичок
10.30–11.00. Лікування фосфат-діабету: що нового? Людмила Вакуленко, д.м.н., проф., завідувачка 

кафедри пропедевтики дитячих хвороб та педіатрії 2 Дніпровського державного медичного університету, 
Дніпро, Україна

11.00–11.30. Стратегії зменшення застосування стероїдів при ускладненому перебігу дитячого не-
фротичного синдрому. Лутц Вебер, д.м.н., проф., Німецьке товариство дитячої нефрології, Берлін, Німеч-
чина

11.30–12.00. Терапія ритуксимабом у дітей зі стероїдорезистентним нефротичним синдромом: 
аналіз останніх міжнародних багатоцентрових досліджень для практики. Дмитро Іванов, д.м.н., проф., 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ, Україна

12.00–12.30. Cтандартизація надання медичної допомоги дітям: локальний клінічний протокол 
медичної допомоги дітям з гломерулонефритами на рівні госпітального округу. Володимир Безрук1, 

ПРОГРАМА КУРСУ

«Всесвітній день нирки в Україні: розширення справедливого доступу  
до нефрологічної допомоги та оптимальної практики лікування» 

(як обмеження воєнного стану допомагають впроваджувати зелену 
нефрологію)

Гібридний БПР-курс (прямий і синхронний онлайн-доступ) 
Україна, Київ, 14–15 березня 2024 р.

Організатори: УАН, УАДН
https://www.worldkidneyday.org/get-involved/

DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.13.1.2024.447
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д.м.н., проф., Тетяна П. Андрійчук2, Дмитро Іванов3, д.м.н., проф., Світлана Фоміна4, д.м.н., cт.н.с., Ігор Шкро-
банець5, д.м.н., проф., Ольга Первозванська2, Тетяна Р. Андрійчук2 

1Буковинський державний медичний університет, Чернівці, 2КНП «Міська дитяча клінічна лікарня», Чер-
нівці, 3Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ, 4ДУ «Національний науковий центр 
хірургії та трансплантології імені О.О. Шалімова НАМН України», Київ, 5Національна академія медичних наук 
України, Київ, Україна

12.30–13.30. Галузевий симпозіум
Клінічні переваги автоматизованого перитонеального діалізу. Анна Петрова, к.м.н., завідувачка не-

фрологічного відділення МЦ «Діавіта Інститут», асистент кафедри пропедевтики внутрішньої медицини № 2 
Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, позаштатний експерт НСЗУ, Київ, Україна

13.30–15.00. Як обмеження воєнного стану допомагають впроваджувати зелену нефрологію
13.30–14.00. Патологія нирок при автоімунній ревматологічній патології: місце імуносупресантної 

терапії. Ірина Головач, д.м.н., проф., керівник центру ревматології, остеопорозу та імунобіологічної терапії 
Клінічної лікарні «Феофанія» ДУС, Київ, Україна

14.00–14.30. Ведення дітей після трансплантації нирки. Юлія Кислова, к.м.н., Дмитро Шевчук, к.м.н., 
Лілія Грицків, урологічне відділення ВП «Лікарня Святого Миколая» КНП «Перше територіальне медичне 
об’єднання м. Львова», відділення амбулаторного діалізу урологічного відділення ВП «Лікарня Святого Ми-
колая» КНП «Перше територіальне медичне об’єднання м. Львова», Львів, Україна

14.30–15.00. Сучасний підхід до трансплантації нирки в Україні. Рубен Зограб’ян, д.м.н., проф., На-
ціональний науковий центр хірургії та трансплантології імені О.О. Шалімова, Київ, Україна

15.00–16.00. Промисловий симпозіум
16.00–16.45. Актова лекція. Олена Левченко, MD (доповідач IPNA), рrof. Kindernefrologie, Амстердам, 

Нідерланди
16.45–17.15. Цифровий підхід у біопсії нирки. Марія Іванова, MD, PhD, Instituto Europeo di Oncologia-

IEO, Мілан, Італія
17.15–18.00. Майстер-клас «Біопсія нирки: офлайн у клініці»
18.00–19.00. Підсумки дня. Тести CME. Обговорення, підсумкові коментарі

15.03.2024. Здоров’я нирок для всіх: родзинки для післядипломної освіти 

9.00–9.30. Фізіологічна адаптація нирок до вагітності. Єлізавета Лагодич, Національний медичний уні-
верситет ім. О.О. Богомольця, кафедра нефрології та урології, Київ, Україна

9.30–10.00. Тромбофілія у пацієнтів з ХХН. Олена Карпенко, к.м.н., Ігор Палієнко, д.м.н., Максим Мала-
саєв, Юлія Миколаєнко, Надія Савіна, кафедра нефрології і урології Національного медичного університету 
імені О.О. Богомольця, Київ, Україна, Київський міський центр нефрології та діалізу, Київ, Україна

10.00–10.30. Індивідуалізація діалізу. Олег Нежурин, президент Асоціації пацієнтів гемодіалізу
10.30–11.00. Сучасні погляди на діагностику кістозних хвороб нирок. Ірина Красюк, к.м.н., Націо-

нальний медичний університет ім. О.О. Богомольця, кафедра нефрології та урології, Київ, Україна

11.00–13.00. Фармакологічний симпозіум

Нефропротекторний потенціал ІНЗКТГ-2 у хворих на ХХН. Ірина Дудар

Родзинки призначення діуретиків при ХХН. Дмитро Іванов

Чоловіче здоров’я. Юрій Гурженко 

https://accemedin.com/conference/902/reports/3028
https://accemedin.com/conference/902/reports/3028
https://accemedin.com/conference/902/reports/3032
https://accemedin.com/conference/902/reports/3032
https://accemedin.com/conference/902/reports/3032
https://accemedin.com/conference/902/reports/3032
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14.03.2024. Kidney health for all 
Location: Nephrology clinic (Kyiv, V. Vasilkivska, 29b)
8.45. Opening ceremony
9.00–11.30. Our contribution to World Kidney Day
9.00–9.30. Optimal medical practice and Green Pediatric Nephrology: pros and cons. Dmytro Ivanov, MD, 

Prof., Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine
9.30–10.00. Artificial Intelligence in Nephrology. Ionut Nistor, MD, Ass. Prof., Grigore T. Popa, University of 

Medicine and Pharmacy, Iasi, Romania, Head of Dialysis Unit, Parhon Hospital, Iasi, Romania
10.00–10.30. Nephrological care in wartime in Ukraine. Iryna Dudar, MD, Prof., Bogomolets National Medical 

University, Kyiv, Ukraine
10.30–12.00. The formation of practical skills
10.30–11.00. Phosphate diabetes treatment: what’s new? Liudmyla Vakulenko, MD, Prof., Head of the De-

partment of Propaedeutics of Children’s Diseases and Pediatrics 2, Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine
11.00–11.30. Strategies to reduce steroid exposure in complicated courses of childhood nephrotic syn-

drome. Lutz Weber, MD, Prof., German Society for Pediatric Nephrology, Berlin, Germany 
11.30–12.00. Rituximab therapy in childhood steroid-resistant nephrotic syndrome: the recent interna-

tional, multi-centre study analysis for practice. Dmytro Ivanov, MD, Prof., Bogomolets National Medical Univer-
sity, Kyiv, Ukraine

12.00–12.30. Standardization of provision of medical care for children: local clinical protocol of medical 
care for children with glomerulonephritis at the level of the hospital district. Volodumir Bezruk1, MD, Prof., 
Tetyana P. Andriychuk2, MD, Dmytro Ivanov3, MD, Prof., Svitlana P. Fomina4, MD, Prof., Igor Shkrobanets5, MD, 
Prof., Olga Pervozvanska2, MD, Tetyana R. Andriychuk2, MD  

1Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, 2Municipal Non-Profit Enterprise “City children’s clinical hospi-
tal”, Chernivtsi, 3Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine, Kyiv, 4SI “Shalimov’s National Institute of 
Surgery and Transplantation to NAMS of Ukraine”, Kyiv, 5National Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kiev, 
Ukraine

COURSE PROGRAM

“WKD in Ukraine: Advancing equitable access to pediatric nephrology care  
and optimal medication practice” 

(How war-limited options help to implement Green Nephrology)
CME hybrid (live and synchronous online access) CME Course and social event

Ukraine, Kyiv, March 14–15, 2024
Managed by UAN, UAPN

DOI: https://doi.org/10.22141/2307-1257.13.1.2024.447

https://theisn.us2.list-manage.com/track/click?u=30ed93011f8c63cbd569147d6&id=3814a0a50c&e=cf535bee2f
https://theisn.us2.list-manage.com/track/click?u=30ed93011f8c63cbd569147d6&id=3814a0a50c&e=cf535bee2f
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12.30–13.30. Industry Simposium
Clinical advantages of automated peritoneal dialysis. Anna Petrova, PhD, Head of the nephrology depart-

ment of Diavita Institute Medical Center, Аss. Prof., internal medicine propaedeutics department No. 2, Bogomolets 
National Medical University, expert of the NSHU

13.30–15.00. How war-limited options help to implement Green Nephrology 
13.30–14.00. Kidney pathology in autoimmune rheumatological pathology: the place of immunosuppres-

sant therapy. Iryna Golovach, MD, Prof., Head of the Center for Rheumatology, Osteoporosis and Immunobiologi-
cal Therapy of Feofania Clinical Hospital, Kyiv, Ukraine

14.00–14.30. Management of children after kidney transplantation. Iuliia Kyslova, MD, PhD, Dmytro Shev-
chuk, MD, PhD, Liliia Hrytskiv, MD, Urological department of the VP “St. Nicholas Hospital” KNP “1st territorial 
medical unit of the city of Lvov”, outpatient dialysis unit of the urological department of the Saint Nicholas Hospital, 
Municipal non-profit enterprise “Lviv Territorial Medical Union”, Lviv, Ukraine

14.30–15.00. Modern kidney transplant approach in Ukraine. Ruben A. Zоgrаbjan, MD, Prof., National scien-
tific center surgery and transplantology named after O.O. Shalimov, Kyiv, Ukraine

15.00–16.00. Industrial Symposium 
16.00–16.45. State of art lecture. Elena Levtchenko, MD (IPNA speaker), Prof. Kindernefrologie, Amsterdam
16.45–17.15. Digital approach in kidney biopsy. Mariia D. Ivanova, MD, PhD, Instituto Europeo di Oncologia-

IEO, Milan, Italy
17.15–18.00. Master-class “Kidney biopsy: offline in the clinic” 
18.00–19.00. Take home message. CME Tests. Discussion, final comments

15.03.2024. Kidney health for all: highlights for postgraduate education

9.00–9.30. Physiological changes of the kidneys to pregnancy. Yelizaveta Lagodych, MD, Bogomolets Na-
tional medical university, department nephrology and urology, Kyiv, Ukraine

9.30–10.00. Thrombophilia in patients with CKD. Olena Karpenko, MD, PhD, Igor Paliienko, MD, Maxim Mala-
sayev, Yuliia Mykolaienko, Nadiya Savina, Department of Nephrology and Urology, Bogomolets National Medical 
University, Kyiv, Ukraine, Kyiv City Center of Nephrology and Dialysis, Kyiv Ukraine

10.00–10.30. Individualization of HD. Oleg Nezhurin, President of the Association of Hemodialysis Patients
10.30–11.00. Modern views on the diagnosis of cystic kidney diseases. Irina Krasyuk, MD, PhD, Bogomo-

lets National medical university, department nephrology and urology, Kyiv, Ukraine

11.00–13.00. Pharmacological Symposium

Nephroprotective potential of INZKTG-2 in patients with CKD. Iryna Dudar

Tricks in prescribing diuretics for CKD. Dmytro Ivanov 

Men’s health. Yurii Gurzhenko 


