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(57) Спосіб діагностики розвитку хронічної нирко-

вої недостатності у дітей з хронічним захворюван-

ням нирок, що включає визначення біохімічних 
показників крові та сечі, який відрізняється тим, 

що проводять визначення рівня ферментів з різ-
ною внутрішньоклітинною локалізацією в сечі дітей 
і, якщо рівень холінестерази, гамма-глютаматтран-
сферази, сукцинатдегідрогенази та кислої фосфа-
тази в сечі підвищений у порівнянні з нормативним 
або попереднім, діагностують розвиток хронічної 
ниркової недостатності. 

 
 
 

 
 
 

Корисна модель відноситься до медицини, а 
саме до методів діагностики в нефрології і уроло-
гії, і може бути використаною для діагностики роз-
витку хронічної ниркової недостатності (ХНН) у 
дітей з хронічним захворюванням нирок. 

Одне з провідних місць в структурі патології 
дитячого віку займають захворювання нирок, ви-
ходом яких є - хронічна ниркова недостатність 
(ХНН), що відноситься до найбільш трагічних па-
тологічних станів. Незважаючи на досвід світової 
нефрології щодо вивчення чинників і механізмів 
розвитку і прогресування ХНН, впровадження в 
клінічну практику ефективних методів профілакти-
ки й лікування ХНН, не зупиняються пошуки вче-
них щодо розробок ранніх маркерів прогресування 
ниркової недостатності ще на доклінічних стадіях 
захворювання. 

Для діагностики розвитку хронічної ниркової 
недостатності використовують різні біохімічні пока-
зники крові та сечі. 

Так, наприклад, відомий спосіб діагностики по-
чаткових стадій ХНН з проведенням велоергомет-
рії та оцінкою біохімічних показників сироватки 
крові та сечі. Авторами запропоновано проводити 
велоергометрію на фоні 18-годинного обмеження 
рідини, з визначенням концентрації сечі та клірен-
са осмотично активних речовин, і при прирості 
концентрації та збільшенні кліренса осмотично 
активних речовин або по зменшенню кліренса при 

постійній концентрації діагностують початкову ста-
дію хронічної ниркової недостатності. (Пат. 
2070047 RU, МПК 6 С1, А61К35/14. Способ диаг-
ностики начальных стадий хронической почечной 
недостаточности / Боровой С.Г., Арьев А.Л., Гон-
чаренко О.Т.; З. №92011704/14; Заяв. 1992.12.14; 
Опубл. 1996.12.10, Бюл. 11 - с.5). 

Недоліками зазначеного методу є його вико-
ристання серед дорослих пацієнтів і не можливе 
використання в педіатричній практиці в зв'язку з 
необхідністю недопустимого в дитячому віці обме-
ження споживання рідини на фоні проведення фі-
зичного навантаження. 

Відомий також спосіб діагностики ХНН у дітей, 
що базується на визначенні наступних показників: 
швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ), гемогло-
біну крові, загального білку та його фракцій в крові, 
показників ліпідного складу крові, рівня мікроаль-
бумінурії (МАУ) або протеїнурії, відносної густини 
сечі (в пробі за Зимницьким), артеріального тиску 
та ін.. (Наказ МОЗ від 20.07.2005 №365 «Про за-
твердження Протоколів лікування дітей за спеціа-
льністю «Дитяча нефрологія»). 

Недоліками цього методу діагностики ХНН є 
його використання в той час, коли захворювання 
нирок вже має досить чітку клінічну симптоматику, 
а клініко-лабораторні показники свідчать вже про 
незворотність патологічних змін в нирках. 

Даний спосіб діагностики ХНН у дітей з хроніч-
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ним захворюванням нирок (ХЗН) є найбільш бли-
зьким до того, що заявляється за технічною суттю 
та результатом, який може бути досягнутим, тому 
його обрано в якості прототипу. 

Основним недоліком відомих аналогів, в тому 
числі і прототипу, є те, що відомі способи діагнос-
тики розвитку ХНН не враховують структурно-
функціональний стан нирок, що знижує їх точність. 

У зв'язку з вищевикладеним, в основу корисної 
моделі покладено задачу підвищення точності 
діагностики розвитку ХНН у дітей з ХЗН. 

Задачу, що покладено в основу корисної мо-
делі, вирішують тим, що у відомому способі діаг-
ностики розвитку хронічної ниркової недостатності 
у дітей з хронічним захворюванням нирок, що 
включає визначення біохімічних показників крові 
та сечі, згідно корисною моделлю, проводять ви-
значення рівня ферментів з різною внутрішньоклі-
тинною локалізацією в сечі дітей і, якщо рівень 
холінестерази, гамма-глютаматтрансферази, сук-
цинатдегідрогенази та кислої фосфатази в сечі 
підвищений у порівнянні з нормативним або попе-
реднім, діагностують розвиток ХНН. 

Технічний ефект корисної моделі, а саме, під-
вищення точності діагностики розвитку ХНН у ді-
тей з хронічним захворюванням нирок обумовле-
ний тим, що в ході обстеження визначають рівень 
ферментів в сечі: холінестерази, гамма-
глутамілтрансферази, сукцинатдегідрогенази та 
кислої фосфатази з урахуванням їх взаємовідно-
шення, що дає змогу, з одного боку уточнити гли-
бину та локалізацію ураження нирок (патологічно-
го процесу в нирках), а з іншого боку, оцінити 
ефективність терапії, яка може впливати на пок-
ращення функціонування нирок та гальмувати 
прогресування хронічного захворювання нирок в 
бік хронічної ниркової недостатності. 

Спосіб здійснюють наступним чином. Дітям 
проводять повне обстеження для встановлення 
наявності і стадії ХЗН та факторів його прогресу-
вання (наказ МОЗ від 20.07.2005 №365). Для вста-
новлення ступеню структурно-функціонального 
ураження нирок визначаються рівні специфічних 
ферментів в сечі одразу після діагностування хро-
нічного захворювання нирок та кожні 3 місяці, в 
тому числі на фоні проведеної терапії. Проводять 
визначення рівня ферментів з різною внутрішньо-
клітинною локалізацією в сечі дітей. Якщо рівень 
холінестерази, гамма-глютаматтрансферази, сук-
цинатдегідрогенази та кислої фосфатази в сечі 
підвищений у порівнянні з нормативним, або попе-
реднім, діагностують розвиток ХНН. 

Визначення рівнів гамма-
глутамілтрансферази, холінестерази, сукцинатде-
гідрогенази, кислої фосфатази в сечі та сироватці 
крові проводять біохімічними-кінетичними метода-
ми з використанням реагентів фірми «Ольвекс 
Диагностикум» (Росія). 

Ефективність способу ілюструє наступний 
приклад. 

Приклад. Аліна С., 12 років. Госпіталізована в 
нефрологічне відділення. Протягом останніх чоти-
рьох років у дівчинки спостерігаються зміни в клі-
нічному аналізі сечі у вигляді еритроцитурії. З 

анамнезу хвороби відомо, що 4 роки тому був 
встановлений діагноз: Дизметаболічна нефропа-
тія. Перші 2 роки за медичною допомогою не звер-
талися, проводили самолікування. Звернулися до 
лікаря півтора роки тому у зв'язку з погіршенням 
самопочуття дівчинки, появою болю в поперековій 
ділянці. Дівчинка була госпіталізована для обсте-
ження і лікування. 

При об'єктивному дослідженні встановлено 
стан середньої тяжкості, правильна тілобудова. 
Шкіра бліда. Дихання везикулярне. AT 110/70 мм 
рт.ст. Тони серця ритмічні, чисті. Живіт м'який, 
безболісний при пальпації. Симптом Пастернаць-
кого слабо позитивний з обох боків. 

В нефрологічному відділенні було проведено 
всебічне обстеження дитини. 

Клінічний аналіз сечі: реакція - кисла, питома 
вага - 1033, лейкоцити - 3-4 в полі зору, еритроци-
ти 25-35 в полі зору, солі - оксалати багато. 

Аналіз сечі за Зимницьким: питома вага min 
1029 max 1034, добовий діурез 800 мл, співвідно-
шення денного та нічного діурезу 3:1. 

Біохімічний аналіз крові: креатинін - 
0,073 ммоль/л, сечовина - 2,1 ммоль/л. Швидкість 
клубочкової фільтрації – 102 мл/хв. 

Добова мікроальбумінурія - 19,68 мг/л. 
Ультразвукове дослідження нирок - виявлені 

гіперехогенні включення до 2 мм в обох нирках, 
без дистальної тіні. 

В результаті обстеження встановлено клініч-
ний діагноз: ХЗН. Дисметаболічна нефропатія. 
Ініціальна фаза сечокам'яної хвороби. 

Для більш детальної діагностики прогресуван-
ня ХЗН в бік ХНН у дівчинки було проведено ви-
значення нефроспецифічних ферментів в сечі: 
рівень холінестерази 16,56 мкмоль/с. мМ кр (нор-
ма 14,97 мкмоль/с. мМ кр), гамма-
глутамілтрансферази - сечі 365,4 нмоль/сек/л (но-
рма 318,5 нмоль/сек/л), сукцинатдегідрогенази - 
1,26 мкмоль/хв/мл (норма 0,56 мкмоль/хв/мл), кис-
лої фосфатази 2,25 мкмоль/с. мМ кр (норма 
1,16 мкмоль/с. мМ кр), що свідчить про ураження 
нирок в ділянці канальцієвого апарату на рівні по-
шкодження цитомембран епітеліальних клітин, і 
сприяє порушенню секреторно-екскреторних ка-
нальцієвих процесів, та призводить до прогресу-
вання нефропатії в бік ХНН. 

Незважаючи на показники ШКФ, МАУ та кон-
центраційної здатності нирок в межах нормативів, 
дитина була зарахована в групу ризику щодо про-
гресування ХЗП в бік ХНН. З цього приводу був 
призначений курс лікування: Канефрон, Кардонат, 
КренМакс, Уролесан. 

Через 3 місяці від початку лікування було про-
ведено повторне обстеження з визначенням рівнів 
холінестерази, гамма-глутамілтрансферази, сук-
цинатдегідрогенази та кислої фосфатази сечі. Бу-
ли отримані наступні данні: рівень холінестерази - 
11,23 мкмоль/с. мМ кр, гамма-
глутамілтрансферази - 330,4 нмоль/сек/л, сукци-
натдегідрогенази - 0,47 мкмоль/хв/мл, кислої фос-
фатази - 1,82 мкмоль/с. мМ кр. Лікування було 
продовжене Цистон, Канефрон. 
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