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Клінічне спостереження

Clinical Observation

Вступ
ХХН — це глобальний тягар для громадського 

здоров’я, витрати на одного пацієнта на рік становлять 
20 000–100 000 доларів США, а прогресування ХХН до 
5-ї стадії збільшує витрати у 1,3–4,2 раза [1, 2]. ХХН 
є причиною 1,2 млн смертей на рік та наявна у 13,4 % 
дорослого населення (12  % населення України). Для 
порівняння, у Сполучених Штатах на ХХН страждає 
близько 1 із 7 осіб, старших від 30 років [1, 3], а в Ко-
реї — 13  % дорослого населення [4]. Від ХХН у світі 
страждають понад 800 млн осіб. Поширеність ХХН у 
світі становить 10–16 % від загальної чисельності насе-
лення [1], і до 2040 року ХХН може стати п’ятою осно-
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вною причиною смертності [2]. В осіб похилого віку 
ХХН сягає 30 %. ХХН визнано прихованою епідемією 
[1]. Основними причинами епідемії ХХН вважаються 
глобальна поширеність цукрового діабету (ЦД) та ста-
ріння населення [5].

Термін «ХХН» (з 2002 року) об’єднує різні нозологічні 
форми, для яких характерно прогресування хронічного 
патологічного процесу в нирках у поєднанні з хронічною 
нирковою недостатністю, яка потребує нирково-заміс-
ної терапії (НЗТ) (гемодіаліз, перитонеальний діаліз або 
трансплантація нирки) [1, 3]. У 2002 році Національним 
нирковим фондом США (National Kidney Foundation — 
NKF) за участю великої експертної групи (комітет 
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Резюме. Хронічна хвороба нирок (ХХН) майже завжди пов’язана з такими супутніми захворювання-
ми, як цукровий діабет (ЦД), гіперурикемія/подагра, сечокам’яна хвороба, часто з інфекцією сечо-
вивідних шляхів, артеріальна гіпертензія, полікістоз нирок тощо. Автосомно-домінантна полікістозна 
хвороба нирок — це спадкове захворювання нирок (1/1000–1/400 у всьому світі), яке вражає пере-
важно доросле населення, викликане переважно мутаціями в генах PKD1 (85–90  % випадків) і PKD2 
(10–15 % випадків), які відповідно кодують протеїни: поліцистин1 (PC1) та поліцистин2 (PC2). У дорослих 
зі збереженою функцією нирок поширеність подагри зростає з 1 до 2 % (гіперурикемія — до 11 %), 
у пацієнтів із ХХН 4-ї стадії — до 32 % (гіперурикемія — до 80 %). У 70 % пацієнтів з подагрою та у 50 % 
пацієнтів із гіперурикемією є ХХН ≥ 2-ї стадії. ХХН сприяє зниженню екскреції сечової кислоти (UA) із 
сечею. У пацієнтів з ХХН за гіперурикемію вважають рівень UA в сироватці крові у жінок > 6 мг/дл і у 
чоловіків > 7 мг/дл. Гіперурикемія дуже часто спостерігається при гіпертонії та ЦД типу 2. У пацієнтів 
із захворюваннями нирок ЦД посідає основне місце серед чинників смертності та захворюваності. 
Запідозрити діабетичну нефропатію (ДН) у пацієнта з ЦД типу 2 можна за наявності альбумінурії і/або 
діабетичної ретинопатії. Ознаки ДН: потовщення базальної мембрани, розширення мезангіалу та під-
вищення проникності судин для альбуміну, що індукуються неферментативною глікацією колагену та 
ламініну. Коморбідність погано впиває на стан здоров’я пацієнтів через підвищення захворюваності 
та смертності. Такі пацієнти в групі ризику швидкого прогресування ХХН з переходом у термінальну 
стадію ХХН, яка потребує нирково-замісної терапії. Тому рання діагностика, лікування та профілак-
тика ускладнень ХХН для таких пацієнтів є важливими. У цій статті висвітлено вплив антиоксидантної 
терапії на перебіг ХХН у пацієнтів з коморбідністю.
Ключові слова: хронічна хвороба нирок; полікістоз нирок; подагра; гіперурикемія; діабетична не-
фропатія; антиоксидантна терапія; глутатіон; убіхінон
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KDOQI — Kidney Disease Outcomes Quality Initiative) була 
запропонована концепція ХХН [6].

ХХН — це патологічний стан, при якому відбуваєть-
ся зниження функції нирок, що корелює з розрахунко-
вою швидкістю клубочкової фільтрації (рШКФ) менше 
за 60 мл/хв/1,73 м2, і/або співвідношенням альбумін/
креатинін сечі (САК) понад 30 мг/г, і/або маркерами 
ураження нирок, тривалістю не менше за 3 місяці, що 
характеризується структурними і/або функціональни-
ми нирковими змінами за даними клінічних, лабора-
торних, інструментальних, морфологічних досліджень, 
які дають підставу для виключення гострого патологіч-
ного процесу в нирках [1, 6]. Розрізняють п’ять стадій 
(1–5) ХХН, які визначають на підставі рШКФ. На 1-й 
стадії ХХН функція нирок збережена, але підтвердже-
но лабораторно-інструментальні зміни в нирках, а на 
5-й стадії (термінальна стадія хвороби нирок) наявна 
тяжка ниркова недостатність. Стадія 3 (3a і 3b) відпо-
відає «легкій або помірно зниженій» (3а) і «помірно або 
сильно зниженій» функції нирок (3б) (табл. 1) [6].

ХХН майже завжди пов’язана з такими супутні-
ми захворюваннями, як ЦД, гіперурикемія/подагра, 
сечокам’яна хвороба, часто з інфекцією сечовивід-
них шляхів, артеріальна гіпертензія, полікістоз нирок 
тощо. Коморбідність погано впливає на стан здоров’я 
пацієнтів через підвищення захворюваності та смерт-
ності [6]. Залежно від основного захворювання і/або 
локалізації патологічних аномалій параметри ХХН іс-
тотно відрізняються за своєю патофізіологією, клініч-
ними характеристиками та наслідками [4, 7].

Полікістоз нирок
Автосомно-домінантна полікістозна хвороба ни-

рок — це спадкове захворювання нирок (1/1000–1/400 
у всьому світі), яке вражає переважно доросле населен-
ня, викликане переважно мутаціями в генах PKD

1 
(85–

90 % випадків) і PKD
2
 (10–15 % випадків), які відповід-

но кодують протеїни PC
1
 та PC

2
. Перебіг захворювання 

визначає множинне утворення кіст в обох нирках. Кіс-
ти походять, як правило, з тубулярного уроепітелію [8, 
9]. При збереженій рШКФ (за рахунок компенсаторної 
гіперфільтрації) середній загальний об’єм нирок за рік 
збільшується, як правило, на 5 % та у 3 рази перевищує 
нормальний об’єм нирок (ранній автосомно-домінант-
ний полікістоз нирок) [9, 10]. Збільшення кіст у розмірі 
чинить компресію на інтактну ниркову паренхіму, уна-
слідок чого порушуються функції та нормальна струк-
тура нирки [8], включно із судинами та канальцями, 
що викликає запалення з переходом в інтерстиціаль-
ний фіброз [9]. При PKD

1 
мутації

 
пацієнти досягають 

термінальної стадії ниркової недостатності в більшості 
випадків у віці 54 роки, а  при PKD

2
 — 74 роки [9]. 

У поляризованих епітеліоцитах на адгезійному 
комплексі, первинних війках та плазматичній мемб-
рані знаходиться PC

1
. PC

2
 (6-трансмембранний про-

теїн) проявляє себе як Ca2+-чутливий катіонний канал 
(сімейство транзиторних рецепторних потенціалів) 
і розміщується разом з PC

1
 у плазматичній мембрані 

та війках. У відповідь на згинання війок активується 
комплекс PC

1
-PC

2
, що сприяє вивільненню із внутріш-

ньоклітинного резерву Ca2+, індукуючи трансляцію 
сигналу. При порушенні комплексу PC

1
-PC

2
 клітинна 

передача сигналів Ca2+ припиняється, унаслідок чого 
збільшується внутрішньоклітинний циклічний адено-
зинмонофосфат (цАМФ) і активується шлях передачі 
сигналів протеїнкінази А (PKA). Такі сигнальні шляхи, 
як mTOR (mammalian target of rapamycin), JAK (Janus-
кіназа), Wnt (об’єднання двох генів-ортологів: гена 
wingless (wg) плодових мушок дрозофіл і протоонко-
гена мишей — int-1) і MAPK (mitogen-activated protein 
kinase), активуються, а інші шляхи пригнічуються, на-
приклад шлях AMPK (аденозинмонофосфатактивова-
на протеїнкіназа), що відповідає за внутрішньоклітин-
ний синтез енергії [8].

Таблиця 1 

KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) 
2012: прогноз ХХН на підставі рШКФ і альбумінурії

Категорії персистуючої альбумінурії 

А1 А2 А3

Нормальна 
або незначно 

підвищена

Помірно 
підвищена

Різко 
підвищена

< 30 мг/г;  
< 3 мг/ммоль

30–300 мг/г; 
3–30 мг/ммоль

> 300 мг/г;  
> 30 мг/ммоль

К
ат

ег
ор

ії 
рШ

К
Ф

  
(м

л/
хв

/1
,7

3 
м

2 )

С1 Нормальна або висока ≥ 90 Низький ризик* Помірний ризик Високий ризик

С2 Незначно знижена 60–89 Низький ризик Помірний ризик Високий ризик

С3a Помірно знижена 45–59 Помірний ризик Високий ризик Дуже високий 
ризик

C3b Суттєво знижена 30–44 Високий ризик Дуже високий 
ризик

Дуже високий 
ризик

C4 Різко знижена 15–29 Дуже високий 
ризик

Дуже високий 
ризик

Дуже високий 
ризик

C5 Ниркова недостатність < 15 Дуже високий 
ризик

Дуже високий 
ризик

Дуже високий 
ризик

Примітка: * — за відсутності інших маркерів пошкодження нирок або ХХН.
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Подагра та гіперурикемія
Подагра є найпоширенішою запальною артропаті-

єю. В усьому світі на подагру страждає до 6 % населен-
ня; 1,4 % населення Китаю, 2,4 % — Великобританії та 
3,9 % — США [11, 12]. 

У дорослих зі збереженою функцією нирок поши-
реність подагри зростає з 1 до 2 % (гіперурикемія — до 
11 %), у пацієнтів із ХХН 4-ї стадії — до 32 % (гіпер
урикемія — до 80 %). У 70 % пацієнтів з подагрою та у 
50 % пацієнтів із гіперурикемією є ХХН ≥ 2 стадії. ХХН 
сприяє зниженню екскреції UA із сечею. У пацієнтів з 
ХХН за гіперурикемію вважають рівень UA в сироватці 
крові у жінок > 6 мг/дл і у чоловіків > 7 мг/дл. Гіпер
урикемія дуже часто спостерігається при гіпертонії та 
ЦД типу 2. Між рівнем UA в сироватці крові та поши-
реністю ЦД, гіпертонії та ХХН існує прямий зв’язок 
[13]. Підвищення UA у сироватці на 1 мг/дл збільшує 
смертність (на 8–9 %) і загальний ризик ішемічної хво-
роби серця (на 20 %) [11].

Ксантиноксидоредуктаза регулює метаболізм UA 
шляхом конвертації гіпоксантину в ксантин, а потім 
у UA, яка розкладається (за допомогою урикази) до 
алантоїну, який, у свою чергу, розкладається (за допо-
могою уреази) до аміаку [11]. На прогресування ХХН 
UA має вплив через активацію ренін-ангіотензин-аль-
достеронової системи, ендотеліальної дисфункції та 
оксидантного стресу, що порушує секрецію та баланс 
між вазоконстрикторами (ангіотензин II, ендотелін-1 
та тромбоксан А

2
) та вазодилататорами (простагландин 

I
2
 (простациклін), оксид азоту) [11]. Утворення актив-

них форм кисню (АФК) (пероксинітрит) пошкоджує 
ДНК, викликає перекисне окиснення ліпідів і загибель 
клітин [11]. 

Діабетична нефропатія
463 мільйони людей у всьому світі страждають на 

ЦД (одне із основних неінфекційних захворювань). У 
2045 році, можливо, кількість захворілих збільшиться 
до 700 мільйонів. У пацієнтів із захворюваннями нирок 
ЦД посідає основне місце серед чинників смертності 
та захворюваності [14, 15]. Запідозрити діабетичну не-
фропатію (ДН) у пацієнта з ЦД типу 2 можна за наяв-
ності альбумінурії і/або діабетичної ретинопатії [4].

ДН на пізній стадії ускладнюється діабетичним 
нирковим фіброзом, який характеризується масивним 
відкладанням колагену (з накопиченням ЕСМ) та за-
міщенням сполучною тканиною паренхіми нирки (з 
утворенням рубця) [15–22].

Ознаки ДН: потовщення базальної мембрани, роз-
ширення мезангіалу та підвищення проникності судин 
для альбуміну, що індукуються неферментативною глі-
кацією колагену та ламініну [14]. Гломерулосклероз та 
ниркова недостатність теж пов’язані з надмірним на-
копиченням кінцевих продуктів прогресуючого глі-
кування (RAGE). Пригнічення експресії RAGE може 
зменшити структурні зміни в ниркових клубочках з 
ранньою дисфункцією [14, 23].

Антиоксидантна терапія
Глутатіон 

Глутатіон (GSH) є трипептидом: γ-Glu-Cys-Gly 
(глутамат-цистеїн-гліцин). Має тіольну групу залишку 
цистеїну, за рахунок чого функціонує як відновник, а 
також нуклеофільний центр. Є дві форми GSH: окис-
нена (GSSG) дисульфідна та відновлена (GSH) тіо-
лова форми (рис. 1, 2). Концентрація GSH і GSSG у 
клітинах ссавців 1–10 мМ (відновлена форма — 98 %). 
Стандартний уявний окисно-відновний потенціал 
(E’o) GSH −288 mV. Знаходиться між найбільш по-
зитивним O

2
/H

2
O (+849 мВ) та найбільш негативним  

H+/H
2
 (−423 мВ) редокс-пари [24, 25].

GSH і глутаредоксини діють на відновлення ди
сульфідних зв’язків, внаслідок чого GSH окиснюється 
до GSSG, який, у свою чергу, відновлюється нікоти-
намідаденіндинуклеотидфосфат-залежною (НАДФН, 
відновлена форма) глутатіонредуктазою [24].

У плазмі крові та позаклітинних рідинах рівень 
GSH — кілька μM; однак у деяких позаклітинних ріди-
нах (рідина слизової оболонки легень) було виявлено 
рівні 100–400 μM [24].

Амідний зв’язок (між γ-карбоксилом глутаміну та 
аміноланцюгами цистеїну) заважає розщепленню GSH 
циркулюючими сироватковими та клітинними пепти-
дазами. Гамма-глутамілтранспептидаза (GGT) гідролі-
зує цей амідний зв’язок до Cys-Gly та γ-Glu. Cys-Gly, 
у свою чергу, розщеплюється внутрішньоклітинни-
ми Cys-Gly пептидазами і/або мембранозв’язаними 
дипептидазами. Cys-Gly і/або його окремі одиниці 
(Cys, Gly і γ-Glu) використовуються клітинами для 
внутрішньоклітинного синтезу GSH. У протоках ни-
рок і підшлункової залози GGT має найвищий рівень 
і експресується на поверхні просвіту абсорбційних та 
екскретивних клітин. Однак він майже відсутній у ге-
патоцитах і серцевих міоцитах. Унаслідок генетичного 
порушення (відсутність активності GGT на апікальній 
поверхні проксимальних канальців нирки) виникає 
глутатіонурія [24].

Убіхінон
Коензим Q

10
 (CoQ

10
) є голо-

вним жиророзчинним антиок-
сидантом, який синтезується 
в організмі людини та захищає 
всі клітинні мембрани від по-
шкодження вільними радика-
лами. CoQ

10
 в мітохондріях бере 

участь у створенні аденозинтри-Рисунок 1. GSH, відновлена тіолова форма
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фосфату (АТФ) у процесі окисного фосфорилювання 
шляхом перенесення електронів (у мітохондріальному 
ланцюзі транспортування електронів) з комплексу І і ІІ 
до комплексу ІІІ. Впливає на метаболізм амінокислот, 
піримідинів та сульфідів, підтримує рН у лізосомах, а 
також опосередковано збільшує експресію деяких ге-
нів, у тому числі і прозапальних [26].

Біодоступність CoQ
10

 низька (близько 5  %) через 
особливості хімічної структури, а саме CoQ

10
 має одну 

з найбільш гідрофобних молекул (рис. 3). CoQ
10

 засво-
юється, як і всі інші жиророзчинні речовини [26]. У 
дванадцятипалій кишці CoQ

10
 міцелізується. Є припу-

щення, що носій для полегшення надходження CoQ
10

 
в ентероцити — це транспортер холестерину NCPC

1
L

1
 

(Niemann-Pick C
1
 Like

1
). В ентероциті молекули CoQ

10
 

поміщені в хіломікрони, які потрапляють в лімфатич-
ну систему, а звідти — у кровообіг, де транспортують 
CoQ

10
 в печінку. В печінці CoQ

10
, як правило, потра-

пляє в ліпопротеїди низької щільності і ліпопротеїди 
дуже низької щільності для подальшого транспорту-
вання [26].

CoQ
10

 у клітині розміщується (приблизно 80  %) у 
мітохондріях, де відбувається його синтез (на внутріш-
ній мітохондріальній мембрані), але також знаходиться 
в мембранах ендоплазматичного ретикулуму, плазма-
тичній мембрані, пероксисомах, лізосомах та апараті 
Гольджі [26].

CoQ
10

 (повністю відновлена форма) може прояв-
ляти себе як небілковий ліпофільний антиоксидант. 
Повністю відновлена форма CoQ

10
 нейтралізує

 
вільні 

радикали (АФК) та
 
може

 
від-

новлювати інші антиоксиданти, 
наприклад вітамін Е або вітамін 
С, запобігаючи пошкодженню 
ДНК і мітохондріальних про-
теїнів [27]. CoQ

10
 має анти-

оксидантні та прооксидантні 
властивості. В основі антиок-
сидантної дії CoQ

10 
(відновленої 

форми)
 
лежить депротонування 

і донорство електронів, яке, у 
свою чергу, веде до утворення 
семіубіхінонових радикалів і 
окисненої форми CoQ

10
, який 

потім повністю відновлюється 
мітохондріальним дихальним 
ланцюгом [27].

Роль фітотерапії в лікуванні ХХН
Здавна відомі лікувальні властивості рослин при 

різних захворюваннях, зокрема при захворюваннях 
нирок. У літературі зустрічаються повідомлення, що 
декілька фітопрепаратів позитивно впливають на 
функцію нирок (на моделях полікістозу нирок тварин) 
і стримують ріст кіст нирок [8]. 

Мета: на прикладі клінічного випадку з власної 
практики оцінити динаміку клініко-лабораторно-ін-
струментальних показників та вплив антиоксидантної 
терапії на ці показники у пацієнта з додіалізною ХХН 
та коморбідною патологією (ЦД типу 2, полікістоз і по-
дагра). 

На проведення клініко-лабораторно-інструмен-
тального дослідження отримано інформовану згоду 
пацієнта. При проведенні дослідження дотримувались 
правил безпеки для збереження життя, здоров’я і прав 
пацієнта, морально-етичних норм та канонів людської 
гідності згідно з Гельсінською декларацією Всесвітньої 
медичної асоціації (етичні принципи проведення на-
укових медичних досліджень за участю людини (1964–
2008 рр.)), основних положень конвенції Ради Європи 
про права людини та біомедицину (від 04.04.1997 р.), 
етичного кодексу вченого України (2009 р.) та наказу 
Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) України № 690 
від 23.09.2009 р. (зі змінами, внесеними згідно з Нака-
зом МОЗ України № 523 від 12.07.2012 р.) [2].

Клінічний випадок 
Пацієнт К., 1962 року народження, звернувся 

24.05.2021 року за консультацією нефролога в Бро-
варський КДЦ, який є клінічною базою кафедри не-
фрології та НЗТ НУОЗ України ім. П.Л. Шупика, з 
діагнозом: полікістозна хвороба нирок. ЦД. Подагра. 
ХХН 3-ї стадії (рШКФ 31 мл/хв/1,73 м2 за CKD-EPI): 
змішана (діабетично-подагрична) нефропатія, полі-
кістоз нирок, сечовий синдром. Гіперкаліємія легкого 
ступеня. Артеріальна гіпертензія ІІ стадії, 2-го ступеня, 
ризик 4. СН 0–1-ї стадії. Діагноз ХХН встановлювали 
згідно з рекомендаціями Національної нефрологічної 
спілки (NKF-K/DOQI) США, критеріями KDIGO 

Рисунок 2. GSH, окиснена дисульфідна форма

Рисунок 3. Хімічна структура убіхінону
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2012 року та відповідно до наказу МОЗ України № 593 
від 02.12.2004 року (із змінами, внесеними згідно з на-
казом МОЗ України № 384 від 24.05.2012) [2].

З анамнезу життя відомо, що в дитинстві хворів на 
гострі респіраторні вірусні інфекції, вітряну віспу, кір. 
Спадковий анамнез: серед родичів полікістоз нирок 
виявлено у рідного брата та у старшої доньки пацієнта 
К. Алергологічний анамнез не обтяжений. Шкідливі 
умови праці заперечує. Не курить, алкоголь вживає не 
часто. 

Згідно з анамнезом хвороби, у 2008 році візуалі-
зовано кісти нирок за допомогою ультразвукової діа-
гностики (УЗД). В 2011 році — стаціонарне лікування 
в Броварській КЛ з приводу дебюту подагри у вигляді 
гострого ліктьового бурситу, а в 2018 році ендокрино-
логом Броварського КДЦ діагностовано ЦД типу 2. 
Уперше підвищення креатиніну зафіксовано в кінці 
2018 року. До нефролога не звертався.

При клінічному обстеженні пацієнта К. було ви-
явлено пастозність нижніх кінцівок, підвищення арте-
ріального тиску (АТ) до 180/100 мм рт.ст. Індекс Кетле 
29,4 кг/м2. Індекс Чарлсона 6 балів. Індекс Кердо –18. 

Лабораторне обстеження. Загальний аналіз кро-
ві: еритроцити — 4,1 Т/л, гемоглобін — 133  г/л, 
лейкоцити  — 6,4 Г/л, тромбоцити — 181 Г/л, 
ШОЕ — 6 мм/год. Біохімічне дослідження крові: кре-
атинін — 201 мкмоль/л, сечовина — 12,8 ммоль/л, се-
чова кислота — 344 мкмоль/л, натрій — 142 ммоль/л, 
калій — 5,65 ммоль/л, хлор — 105,2 ммоль/л, загальний 
білок — 79 г/л, альбумін — 37 г/л, загальний білірубін — 
6,3 мкмоль/л, глюкоза — 7,7 ммоль/л, загальний холес-
терин — 6,53 ммоль/л, ПТГ — 36,12 пг/мл. Загальний 
аналіз сечі: мутність — не виявлено, питома вага — 1,020; 
уробіліноген, білірубін, кетони, нітрити та цукор — не 
виявлено, pH — 6,5, білок (кількісно) — 0,15 г/л, ери-
троцити — 14,5 елемента/мкл, незмінені еритроцити — 
14,2 елемента/мкл, лейкоцити — 1,1  елемента/мкл,  
епітелій  — 0,0  елемента/мкл, циліндри гіалінові  — 
0,13 елемента/мкл, кристали — 0,0  елемента/мкл,  
слиз — 0,13 елемента/мкл. УЗД нирок: права нир-
ка — товщина 66 мм, ширина 66 мм, довжина 120 мм, 
товщина паренхіми 14 мм, розташування звичайне, 
контури нерівні, чіткі, форма неправильна, ехоген-
ність паренхіми не змінена, співвідношення синуса до 
паренхіми не порушене, кортикомедулярна диферен-
ціація збережена, конкременти — до 2 мм, множинні 
кісти — від 2 до 50 мм; ліва нирка — товщина 67 мм, 
ширина 68 мм, довжина 121 мм, товщина паренхіми 
15 мм, розташування звичайне, контури нерівні, чіткі, 
форма неправильна, ехогенність паренхіми не зміне-
на, співвідношення синуса до паренхіми не порушене, 
кортикомедулярна диференціація збережена, множин-
ні кісти — від 5 до 39 мм, інше — кровотік по периферії 
збіднений, збиральна система не розширена. Висно-
вок: УЗ-ознаки полікістозу нирок. 

Призначено дообстеження: контроль креатиніну, 
сечовини, сечової кислоти, калій у динаміці, сироват-
ковий загальний кальцій, іонізований кальцій та фос-
фор, аналіз сечі на добову протеїнурію, співвідношен-

ня альбумін/креатинін сечі, дієта № 7Б за Певзнером, 
модифікація способу життя, що передбачає обмеження 
споживання натрію та контроль маси тіла, і медика-
ментозне лікування в амбулаторних умовах: еналаприл 
по 10 мг 2 рази на добу під контролем АТ, аторвастатин 
20 мг (1 таблетка) 1 раз на добу під контролем ліпідо-
грами, лібера по 1 таблетці 3 рази на добу, кетостерил 
3 таблетки 3 рази на добу, нефропатин по 40 крапель 2 
рази на добу, анеза 1 таблетка 2 рази на добу, ренохелс 
по 1 таблетці 3 рази на добу. Препарати приймались мі-
сячним курсом 3–4 рази на рік. 

Пацієнту було запропоновано взяти участь у рандо-
мізованому відкритому проспективному в паралельних 
групах із дизайном POEM (Patient-Oriented Evidence 
that Matters — пошук результатів, які мають значення 
для пацієнта) дослідженні ROLUNT (UROmoduLin 
UbiquinoNe GlutaThione). Після підписання паці-
єнтом К. інформованої згоди він був обстежений на 
уромодулін сечі тричі: на початку дослідження —  
2  120  020,0 пг/мл, через 3 місяці — 2  531  185,0 пг/мл  
і через 6 місяців після першого дослідження — 
2 723 821,0 пг/мл. До лікування був доданий глутатіон 
по 100 мг 2 рази на добу під час їди протягом 3 місяців.

Пацієнту К. було запропоновано відповісти на за-
питання наступних анкет: Medical Outcomes Study-
Short Form-36 (MOS SF-36), опитувальника Моріс-
кі  — Гріна (MMAS-8), О.М. Вейна, Ю.М. Чернова 
та Голландського опитувальника харчової поведінки 
(DEBQ) для оцінки якості життя, вегетативної реак-
тивності, прихильності пацієнта до лікування та хар-
чової поведінки. За результатами анкетування MOS 
SF-36 на початку дослідження, у пацієнта К. фізичний 
компонент становить 36,40 (PF (Physical functioning) — 
45,00, RP (Role physical functioning) — 50,00, BP (Bodily 
pain) — 74,00, GH (General health) — 27,00), психоло-
гічний компонент — 43,98 (VT (Vitality)  — 30,00, SF 
(Social functioning) — 75,00, RE (Role-emotional)  — 
66,67, MH (Mental health) — 56,00), у кінці дослі-
дження: фізичний компонент — 40,23 (PF — 60,00, 
RP — 50,00, BP — 74,00, GH — 37,00), психологічний 
компонент — 47,80  (VT — 55,00, SF — 87,50, RE — 
66,67, MH — 60,00). За результатами тесту О.М. Вейна 
на початку дослідження — 13 балів, у кінці — 9 балів. 
Анкетування за Ю.М.  Черновим показало такий ре-
зультат: на початку дослідження –4,7 бала, у кінці — 
–1,5 бала. Вивчення харчової поведінки за DEBQ 
проводилося на початку дослідження: за перші 10 пи-
тань (обмежувальна харчова поведінка) — 2 бали; за 
11–23-тє питання (емоціогенна лінія поведінки) — 3 
бали; за 24–33-тє питання (екстернальна харчова по-
ведінка) — 6 балів. Анкетування MMAS-8 проводило-
ся в кінці дослідження для оцінки прихильності паці-
єнта до лікування і показало середню прихильність до 
лікування (7 балів).

У пацієнта К. відмічено позитивну динаміку, рівень 
креатиніну знизився до 72,2 мкмоль/л, сечовина — до 
8 ммоль/л, в загальному аналізі сечі: мутність — не ви-
явлено, питома вага — 1,019, pH — слабокислий, білок 
(кількісно) — не виявлено, лейкоцити — 1–2 у полі 
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зору, епітелій плоский — 0–2 у полі зору. За результа-
тами УЗД нирок: у правій нирці зменшення розміру 
найбільшої кісти до 45 мм, у лівій нирці — до 29 мм. 
Спостереження за пацієнтом триває.

Висновки
У цього пацієнта з додіалізною ХХН та коморбід-

ною патологією відмічено позитивну динаміку клі-
ніко-лабораторно-інструментальних показників та 
поліпшення якості життя на тлі прийому антиокси-
дантного препарату (глутатіону). 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів і фінансової зацікавленості при 
написанні статті. 

Інформація про фінансування. Роботу виконано 
за власні кошти аспіранта. Стаття є фрагментом на-
уково-дослідної роботи аспіранта кафедри нефрології 
та НЗТ Національного університету охорони здоров’я 
України імені П.Л. Шупика за темою «Екскреція уро-
модуліну і його клініко-лабораторна оцінка, значення 
в ранній діагностиці, ренопротекції і оптимізації ліку-
вання ХХН на фоні молекулярного стресу», у рамках 
НДР кафедри за темами: «Розроблення технології збе-
реження функції нирок у пацієнтів з ХХН та гіперури-
кемією» (2021–2022 рр.), номер державної реєстрації 
0121U100446, і «Вивчення впливу гіпоурикемічноі те-
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The effect of antioxidant therapy on the course of predialysis chronic kidney disease  
in a patient with comorbidity

Abstract. Chronic kidney disease (CKD) is almost always as-
sociated with comorbidities such as diabetes, hyperuricemia/
gout, urolithiasis, often with urinary tract infection, hyperten-
sion, polycystic kidney disease, and other conditions. Autosomal 
dominant polycystic kidney disease is an inherited kidney disease 
(1/1000–1/400 worldwide) affecting mainly adults, caused pre-
dominantly by mutations in PKD

1
 (85–90 % of cases) and PKD

2
 

genes (10–15 % of cases), which encode polycystin-1 and poly-
cystin-2 proteins, respectively. In adults with preserved kidney 
function, the prevalence of gout increases from 1 to 2 % (hyper-
uricemia up to 11 %), in patients with CKD stage 4 — up to 32 % 
(hyperuricemia up to 80 %). 70 % of patients with gout and 50 % 
of patients with hyperuricemia have stage 2 CKD. CKD contrib-
utes to a decrease in the urinary excretion of uric acid. In patients 
with CKD, hyperuricemia is considered to be a serum uric acid 
level > 6 mg/dL in women and > 7 mg/dL in men. Hyperurice-
mia is very often observed in hypertension and type 2 diabetes. In 

patients with kidney disease, diabetes is a major factor of mor-
tality and morbidity. Diabetic nephropathy can be suspected in a 
patient with type 2 diabetes in the presence of albuminuria and/
or diabetic retinopathy. Signs of diabetic nephropathy: basement 
membrane thickening, mesangial expansion, and increased vas-
cular permeability to albumin induced by nonenzymatic glycation 
of collagen and laminin. Comorbidity has a negative impact on 
patients’ health due to increased morbidity and mortality. Such 
patients are at risk of rapid progression of CKD into the end 
stage, which requires renal replacement therapy. Therefore, early 
diagnosis, treatment and prevention of CKD complications are 
important for such patients. This article highlights the impact of 
antioxidant therapy and phytoneering on the course of CKD in 
patients with comorbidities.
Keywords: chronic kidney disease; polycystic kidney disease; 
gout; hyperuricemia; diabetic nephropathy; antioxidant therapy; 
glutathione; ubiquinone
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