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ТОКСИЧЕСКИЕ НЕФРОПАТИИ И
МИКРОЭЛЕМЕНТЫ

Никула Т.Д., Красюк И.В.

С целью оптимизации коррекции мик9
роэлементозов у больных с терминальной
хронической болезнью почек, пролонгиро9
ванной хроническим гемодиализом, мето9
дом атомно9абсорбционной спектрофото9
метрии количественно определяли элими9
нацию микроэлементов в диализат из кро9
ви больного за сеанс диализа. Отбор про9
водили из аппарата „искусственная почка”
в конце процедуры в условиях непрерыв9
ности и спонтанности отбора пробы с по9
мощью сконструированного авторами про9
боотборника текучей жидкости. Высчиты9
вали общее количество элиминированных
микроэлементов во всем объеме диализи9

рованной жидкости, использованной за
сеанс диализа. Разработанный способ точ9
ный, неинвазивный, к тому же позволяет
избежать посторонних влияний и дополни9
тельных кровопотерь.

SummarySummarySummarySummarySummary

TOXIC NEPHROPATHIAE AND
MICROELEMENTS

Nikula T.D., Krasjuk I.V.

With the aim to optimize the correction
of microelementoses at the patients with the
terminal chronic kidneys diseases prolonged
by a chronic hemodialysis, with nuclear9
absorb spectrophotometria they have
quantitatively determined microelements
elimination in dialysate from the blood of a
patient for a dialysis procedure. The selection
has been carried out from „ an artificial kidney
“ at the end of procedure at conditions of a
continuity and spontaneity of selection of
samples with the help of a fluid liquid analyzer
designed by the authors. They calculated the
total amount of eliminated microelements in
all dialyzed liquid used for dialysis procedure.
The method developed is exact, non9invasive,
besides it allows to avoid extraneous
influences and additional lost of blood.

Інтерстиціальний нефрит (ІН) або ту9
було9інтерстиціальна нефропатія—гетеро9
генна група неспецифічних уражень ка9
нальців і інтерстицію з наступним поширен9
ням запального процесу на всі структури
ниркової тканини інфекційного, алергічно9
го та токсичного генезу, що характери9
зується гострим або хронічним перебігом.
ІН найчастіше характеризується транзитор9
ним перебігом, обумовленим насамперед
ураженням тубуло9інтерстиціальної ткани9
ни внаслідок гіпоксії та набряку інтерстицію.

Однак у деяких хворих перебіг захво9
рювання може мати затяжний характер зі
зменшенням маси функціонуючих ка9
нальців та виникненням вогнищ склерозу,
некрозу та розвитком хронічної ниркової

недостатності. Загальна частота ІН стано9
вить 0,7 на 100000 населення. За даними
найбільших аутопсійних виборок гострий ІН
виявляли у 1,7%, хронічний ІН — у 0,2 %.
Як правило, гострий ІН є основною причи9
ною «невідомої ниркової недостатності» із
збереженим діурезом та нормальними роз9
мірами нирок. Захворювання нирок з ура9
женням виключно канальців та інтерстицію
становить 20—40 % випадків ХНН та 10925
% —ГНН. Етіологія, патогенетичні механіз9
ми розвитку та тактика лікування ще оста9
точно визначення. Саме тому вивчення
питань етіології, перебігу, механізмів зво9
ротнього розвитку та прогресування акту9
альні і на сьогоднішній день.

Метою нашої роботи було визначен9
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ня етіологічних чинників, особливостей пе9
ребігу, коморбідних станів та розвитку
інтерстиціального нефриту за даними п’я9
тирічного спостереження пацієнтів, які ліку9
валися у Київському міському науково9
практичному центрі нефрології та діалізу.

Аналізувалися хворі на гостру тубуло9
інтерстиціальну нефропатію, які були гос9
піталізовані в Київський міський науково9
практичний центр нефрології та діалізу, що
є клінічною базою Інституту нефрології, за
період 200092005 року.

Діагноз гострий інтерстиціальний не9
фрит (тубуло9інтерстиціальна нефропатія)
був попередньо верифікований, а надалі
підтверджений у 52 пацієнтів. Вік хворих
становив 37±5,38 роки. Жінок було — 24,
чоловіків — 28. Чоловіки та жінки хворіють
на гострий ІН однаково часто незалежно від
віку.

Аналіз етіологічних чинників показав,
що гострий інтерстиціальний нефрит виник
внаслідок дії багатьох чинників: у 17 хворих
(33±7 %) на фоні або безпосередньо після
інфекційних захворювань (ГРВІ, грип, гос9
трий тонзиліт) при мінімальному застосу9
ванні лікарських засобів, у 14 (27±6 %)
пацієнтів після отруєння алкоголем, хіміка9
тами, після харчових токсикоінфекцій, у 5
пацієнтів (10±4 %) внаслідок токсико9алер9
гічної дії антибактеріальних препаратів,
нестроїдних протизапальних препаратів, у
2 пацієнтів (4±3 %) після вживання анабо9
лічних стероїдів, у 39х (6±3 %) на фоні ме9
таболічних порушень (підвищення концен9
трації у крові уратів, оксалатів, кальцію)
без/з іншими клінічними проявами подаг9
ри, у 11 (21±6 %) хворих невідомої етіології.
У 3 хворих інтерстиціальний нефрит невідо9
мої етіології розвинувся на фоні вроджених
аномалій структури нирки. Слід зазначити,
що як правило, гострий інтерстиціальний
нефрит є основною причиною «невідомої
ниркової недостатності» зі збереженим діу9
резом та нормальними розмірами нирок.

Ми провели порівняння ступеню по9
шкодження нирок з етіологічним фактором,
що дало нам змогу виділити дві групи хво9
рих: 1 група (25 хворих) у яких відмічена
швидка токсична дія етіологічного фактору
(інфекція, отруєння алкоголем, хімікатами,
харчові токсикоінфекції), при цьому захво9
рювання дебютувало через 293 дні після дії
етіологічного чинника, спостерігався більш

токсичний пошкоджуючий вплив на функ9
цію нирок зі зниженням ШКФ< 29 мл/хв/
1,73 м2 з/без анурії, 2 група (27 хворих) у
яких розвиток клінічної симптоматики
відмічено через 15920 днів після дії етіоло9
гічного фактора з початковим зниженням
ШКФ< 60 мл/хв/1,73 м2, чинником токсич9
ної дії вважали прийом антибактеріальних
препаратів, дію нестероїдних протизапаль9
них засобів, вживання анаболічних сте9
роїдів).

Всі хворі поступили у відділення зі
скаргами на нудоту, слабкість, біль у попе9
реку, зниження апетиту, головний біль, ну9
доту. У 12 пацієнтів спотерігалася блюво9
та, у 28 хворих (54±7 %) спостерігалося
підвищення температури тіла у межах суб9
фебрилітету, свербіння шкіри у 7 хворих
(13±5 %), висипка у вигляді макул або па9
пул у 12 хворих (26±6 %), артралгії у 10
хворих (19±6 %). Класична тріада: лихоман9
ка, еозинофілія та порушення функції нирок
констатовано у 48±7% хворих. Невеликі
набряки відмічені у 8 хворих та були неве9
ликими.

Відмічено наступні варіанти клінічно9
го перебігу гострого інтерстиціального не9
фриту:

• розгорнута форма — лихоманка, еози9
нофілія, наявність/відсутність анемії,
підвищена креатинінемія, підвищення
артеріального тиску, гіпоізостенурія з
тривалістю 394 місяці; в аналізах сечі
сечовий синдром з/без гематурії. Нор9
малізація АТ настає на 1 тижні, креати9
нінемії — на 294 тижні, аналізів сечі та
концентраційної функції нирок через 49
5 місяців констатована у 10 хворих
(19±6 %);

• «банальна» форма гострої ниркової не9
достатності – інтерстиціальний нефрит
з анурією та ростом креатинінемії
відповідно тривалості анурії констато9
вана у 11 (21±6 %) хворих;

• «абортивна» форма (анурії немає, рано
з’являються поліурія, азотемія невисо9
ка, короткочасна) констатована у 20
(39±7 %) хворих;

• «вогнищева» форма зі стертою симпто9
матикою (гіперкреатинінемія відсутня,
падіння ШКФ у межах 40 мл/хв, швид9
ко з’являється поліурія, зменшена
відносна густина сечі) констатована у
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11 хворих (21±6 %).

Лабораторні прояви гострого інтерсти9
ціального нефриту характеризувалися підви9
щенням рівня креатиніну та сечовини у всіх
хворих, зменшенням ШКФ до 40±5,8 мл/хв/
1,73 м2 у 37 хворих, в межах 27±3,2 мл/хв/
1,73 м2 у 19 хворих. У всіх хворих спостеріга9
лись зміни в аналізах сечі в межах сечового
синдрому: протеїнурія до 0,5 г/добу, лейко9
цитурія у 43 хворих (81±5 % ), гематурія у 40
хворих (77±6 % ), у 7 хворих макрогемату9
рія), у 50 хворих (96±3 %) гіпоізостенурія.
Бактеріурія констатована у 5 хворих, анемія
у 21 хворого. Рівень артеріального тиску був
в межах норми у 20 хворих, у 14 пацієнтів
спостерігалася гіпотонія, у 13 хворих —
підвищення артеріального тиску до 160/100
мм. рт. ст, у 8 хворих — спостерігалося більш
істотне підвищення артеріального тиску.

Аналізувався перебіг захворювання
впродовж 295 років. У більшості хворих (n=34,
65±7 %) захворювання закінчилося повною
клініко9лабораторною ремісією, після 3 років
спостереження вона була розцінена як виз9
доровлення. Серед цих хворих більшість була
із 1 групи (захворювання дебютувало через
293 дні після дії етіологічного чинника).

У 12 хворих (23±6 %) захворювання
набуло хронічного перебігу з повним
відновленням азотовидільної функції нирок
впроводж перших 6 місяців захворювання,
показники ШКФ залишалися в межах 60990
мл/хв/1,73 м, спостерігалися стабільні зміни
в сечі та залізо9еритропоетиндефіцитна ане9
мія у 5 хворих. При подальшому спостере9
женні у 2 хворих на фоні метаболічних зру9
шень (підвищення концентрації у крові уратів)
спостерігали повторні порушення функцір9
нальної здатності нирок з повним її відпов9
ленням.

У 4 хворих (8±4 %) функціональна
здатність нирок не відновилася, ШКФ зали9
шилася 37±5,4 мл/хв/1,73 м2 і захворювання
набуло персистуючого перебігу.

У 2 хворих спостерігався прогресуючий
перебіг захворювагння, що потребувало за9
стосування програмного гемодіалізу.

Нами більш детально проведено аналіз
факторів ризику хронізації та несприятливо9
го перебігу гострого інтерстиціального не9
фриту у всіх 18 хворих (11 чоловіків). Вивчен9
ня анамнезу та коморбідних станів показа9
ло, що 5 пацієнтів хворіли на гіпертонічну
хворобу, 2 хворих — на ішемічну хворобу

серця, 5 пацієнтів курили більше 20 цигарок
на добу, у 3 хворих констатована вроджена
аномалія структури нирки, у 2 жінок в анам9
незі була нефропатія вагітних з набряковим
синдромом та протеїнурією, у 2 хворих спо9
стерігалося ожиріння, у 4 хворих — гепатит
В (у двох) та С (у двох). Інші коморбідні ста9
ни: патологія шлунка, кишківника, підшлун9
кової залози не впливала на перебіг гостро9
го інтерстиціального нефриту.

Таким чином, дані нашого аналізу
свідчать, що інтерстиціальний нефрит (тубу9
ло9інтерстиціальна нефропатія) є серйозним
захворюванням, яке може бути наслідком
багатьох причин, має різний перебіг, а у
більше 30% пацієнтів має несприятливий
перебіг: формується хронічне захворювання
нирок. Приймаючи до уваги фактори, які
можуть сприяти прогресуючому перебігу
захворювання, доцільно, разом з лікуванням
проводити роз’яснювальну роботу.
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ПЯТИЛЕТНИЙ КЛИНИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ
ТЕЧЕНИЯ ИНТЕРСТИЦИАЛЬНОГО

НЕФРИТА. МЕХАНИЗМЫ ХРОНИЗАЦИИ И
ПРОГРЕССА.

Дудар И.О., Величко М.Б., Крот В.Ф.,
Гончар Ю.И., Мюнталь О.М.

Данные проведенного анализа свиде9
тельствуют, что интерстициальный нефрит
(тубуло9интерстициальная нефропатия)
является серьезным заболеванием, кото9
рое может быть следствием многих причин
и имеет разное течение. У более чем 30%
пациентов формируется хроническое забо9
левание почек. Принимая к сведению фак9
торы, которые могут способствовать про9
грессирующему ходу заболевания, целесо9
образно вместе с лечением проводить
разъяснительную работу.
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THE FIVE YEARS’ CLINICAL ANALYSIS OF
INTERSTITIAL NEPHRITIS. MECHANISMS

OF CHRONIZATION AND PROGRESS.

Dudar I. O., Velichko M.B., Krot V.F.,
Gonchar Yu.I., Mjuntal O.M.

The data of the analysis carried out
testify that interstitial nephritis (tubular

interstitial nephropathy) is a serious disease
which can be consequence of many reasons
and has different course. At more than 30 %
of patients chronic disease of kidneys is
formed. Taking into account factors which can
promote a progressing course of the disease
it is expediently, together with treatment to
carry out an explanatory work.

Совершенствование методов диагно9
стики и лечения подагры остается очень
актуальной задачей. Нефропатия относит9
ся к наиболее частым висцеральным про9
явлениям болезни. Фактически подагра
ассоциируется всегда не только с пораже9
нием суставов, а и почек. Нарушения по9
чечных функций при специальных исследо9
ваниях можно обнаружить даже без явных
клинических признаков нефропатии, а раз9
вивающаяся почечная недостаточность
наиболее неблагоприятна в прогностичес9
ком отношении и является основной при9
чиной смерти больных. За последние годы
течение подагрической нефропатии изме9
нилось, а патогенез ее рассматривается с
позиции нарушений пуринового обмена и
системы иммунитета.

Оценить роль иммунных нарушений,
провоспалительных цитокинов и простаг9
ландинов в патогенезе различных клинико9
лабораторных вариантов поражения почек
у больных подагрой стало целью данного
исследования.

Под наблюдением находились 127
больных подагрой в возрасте от 18 до 67
лет (в среднем 48,8±0,75 лет). Среди этих
пациентов было 116 (91,3%) мужчин и 11
(8,7%) женщин. Длительность заболевания
составляла от 1 года до 36 лет (в среднем
10,0±0,66 лет). Интермиттирующий артрит
установлен в 29,9% наблюдений, хроничес9
кий – в 70,1%, легкое, среднетяжелое и
тяжелое течение патологического процес9
са – соответственно в 11,0%, 50,4% и

38,6% случаях. Периферические тофусы
обнаружены у 54,3% больных, костные – в
6,7%. У 84,3% пациентов констатирована
гиперурикемия (у мужчин >420 мкмоль/л и
у женщин >360 мкмоль/л), у 51,2% – гипе9
рурикозурия (>800 мг/сут), причем метабо9
лический тип гиперурикемии имел место в
57,5% наблюдений, почечный – в 9,5%,
смешанный – в 33,1%.

Уролитиазный тип подагрической не9
фропатии установлен у 37,8% больных,
протеинурический – у 9,5%, латентный – у
52,8%. Почечная недостаточность I ст. кон9
статирована в 16,5% наблюдений, II ст. – в
3,2%, III ст. – в 1,6%. У 3,2% пациентов имел
место нефротический синдром. На преды9
дущих этапах почечные колики наблюда9
лись в 20,5% случаев, отхождение с мочой
конкрементов – в 13,4%.

У 92,9% больных первым признаком
болезни был суставной криз (в 64,6% слу9
чаев I плюснефалангового сустава, в 21,3%
9 голеностопного, в 7,9% 9 коленного, в
6,3% 9 лучезапястного), а у 7,1% – почеч9
ная колика. Сужение суставной щели уста9
новлено в 55,9% наблюдений, изменения
хряща – в 43,3%, остеокистоз – в 39,4%,
узурация поверхностей костей – в 30,7%,
эпифизарный остеопороз – в 15,8%, каль9
цификаты – в 13,4%, остеолиз – в 2,4%.

В сыворотке крови определяли уров9
ни интерлейкина (IL) 1b, туморонекроти9
ческого фактора a (TNFa), простагландинов
(Pg) Е2 и F2a. Использовали ридер “PR2100
Sanofi diagnostic pasteur” (Франция), набо9
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