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(57) Спосіб медикаментозної корекції порушень
кровоплину у нирках у комбінованій терапії внут-
рішніх хвороб, який включає визначення симпто-
матики та показників основного захворювання,
оцінку до та після лікування функціонального ста-
ну нирок шляхом визначення та кількісної оцінки
за відомою формулою швидкості клубочкової фі-

льтрації у нирках та призначення лікарських засо-
бів базисної терапії, який відрізняється тим, що у
хворих при різних патологічних станах, зокрема
при лікуванні запальної та незапальної хронічної
хвороби нирок і/або артеріальної гіпертензії, зміни
значень швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ)
використовують як контрольний показник для до-
даткового призначення у рамках комбінованої те-
рапії лікарських засобів з ангіопротекторними вла-
стивостями (актовегін або пентоксифілін) і при
ШКФ, що менша, ніж 90мл/хв., призначають акто-
вегін, при ШКФ, що перевищує 90мл/хв., призна-
чають пентоксифілін, при цьому лікарські засоби
вводять внутрішньовенно крапельно у терапевти-
чно ефективній та безпечній кількості протягом 5-
10 діб.

Корисна модель відноситься до медицини, а
саме до терапії, нефрології та кардіонефрології, і
може бути використана у стаціонарних умовах для
медикаментозної корекції порушень кровоплину у
нирках у комбінованій терапії внутрішніх хвороб, а
саме при лікуванні хворих на запальні та незапа-
льні хронічні хвороби нирок (гломерулонефрит,
пієлонефрит, діабетичну і подагричну нефропатію
та ін.), хворих на артеріальну гіпертензію (АГ).

Відомий спосіб медикаментозної корекції веге-
тативної регуляції у гіпертензивних пацієнтів з
хронічним гломерулонефритом (ХГН) (див. статтю
О.В. Синяченко, Г.А. Ігнатенко та ін. Роль блока-
торів ангіотензину-ІІ у пригніченні симпатичної
гіперактивації - фактора прогресування хронічного
гломерулонефриту // Ліки. - №1-2. - 2006. - с.102-
108), у якому гіперактивність симпатичної нервової
системи (ГСНС) розглядають з позиції одного з
ймовірних механізмів прогресування ХГН. Вважа-
ють, що пригнічення ГСНС дає змогу гальмувати
прогресування захворювання. У способі виконують
лабораторні обстеження й нефробіопсію, холте-
ровське моніторування для визначення наявності
ГСНС у гіпертензивних пацієнтів з хронічним гло-
мерулонефритом. У якості препаратів, здатних
зменшувати ГСНС, використовують інгібітори ангі-
отензин-перетворюючого ферменту (ІАПФ), блока-
тори рецепторів ангіотензину II (БРАП), β-

адреноблокатори (БАБ). У способі за методом
титрування хворим призначають БРАП, а саме
лосартан або телмісартан, при цьому гіпертензив-
ним пацієнтам збільшення дози проводять швид-
кими темпами до досягнення максимальної добо-
вої дози або цільових значень артеріального тиску
(AT) 130/85мм.рт.ст. Фінальне обстеження прово-
дять через 6,5 місяців від початку лікування. У
способі доведено, що частота досягнення цільово-
го рівня AT у гіпертензивних пацієнтів з ХГН зрос-
тала поступово, через 3 місяці вона становила
40%, а через 6,5 місяці - 60%.

Відомі різні способи лікування діабетичної не-
фропатії. Одним з перших медикаментозних засо-
бів почали використовувати інгібітори АПФ. Під
їхнім впливом нормалізуються функції ендотелію -
вазодилатація, контроль агрегаційного стану крові,
імунний гомеокінезіс і, як наслідок, зменшується
мікроальбумінурія (МАУ), відстрочується розвиток
хронічної ниркової недостатності (ХНН) (див. стат-
тю Яблучанського Н.И. // Новости фармации и
медицины. - 2005. - №7. - с.10). Окрім інгібіторів
АПФ, призначають антагоністи рецепторів ангіоте-
нзину II. Ці препарати блокують ренін-ангіотензин-
альдостеронову систему, інгібірують трансформу-
ючий чинник росту-β і, таким чином, уповільнюють
розростання сполучної тканини в нирках - патоге-
нетично впливають (гальмують) на прогресування
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ХНН. (Лапчинская И.И. // Здоров'я України. - (www
- документ). - www/health/-ua/com/articles/626/html.)
(2006). Згідно доказової медицини на даний час
здійснюють диференційований підхід до призна-
чення препаратів, залежно від типу діабету та ста-
дії нефропатії. Для відстрочення розвитку та про-
гресування ХНН у пацієнтів з цукровим діабетом
необхідним є своєчасна патогенетична терапія
діабетичної нефропатії: інгібітори АПФ для хворих
на діабет І типу, антагоністи ангіотензину II та інгі-
бітори АПФ для хворих на II  тип діабету,  (www  -
документ). - Shlipak M. // Clinical evidence //
www.clinical evidence.
Com/ceveb/dia/0606/0606.jsp.) (2006).

У останній час для гальмування розвитку нир-
кової недостатності у хворих на діабетичну неф-
ропатію (ДН) використовують нові лікарські засоби
(ЛЗ), що володіють нефропротекторною дією (А.Е.
Березовский Современные подходы к лечению
диабетической нефропатии // Врачебная практика.
- №5. - 2006. - с.86-90). При обстеженні у хворих
на цукровий діабет І та ІІ-го типів з діабетичною
нефропатією (ДН) та різними ступенями хронічної
ниркової недостатності (ХНН) виявляють клубоч-
кові або канальцеві дисфункції, що включають
мікроальбумінурію (МАУ), протеїнурію (ПУ), зміни
швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ), рівні се-
човини та креатинину у крові та сечі. До комплекс-
ної терапії ДН призначають в залежності від сту-
пеня ХНН низькомолекулярний гепарин (НМГ)
«Фрагмін» або нефракційний гепарин (НГ) або
інгібітори АПФ. Визначено, що нефропротекторні
ефекти НМГ «Фрагміну» більш виражені у порів-
нянні з НГ, а також з позитивними ефектами ІАПФ.

Відомий також спосіб лікування артеріальної
гіпертензії (АГ), що викликана ураженням нирок,
(Рекомендації Європейської спілки гіпертензії та
Європейської спілки кардіологів по лікуванню ар-
теріальної гіпертензії. - Мілан, 17-21 червня, 2007
року, - с.23-25, 42), обраний за прототип, у якому
для лікування АГ використовують 5 загальноприй-
нятих класів гіпотензивних препаратів (інгібітори
АПФ, блокатори рецепторів до ангіотензину І, ан-
тагоністи кальцієвих каналів, сечогінні та β-
блокатори) у вигляді монотерапії чи у комбінації 2-
х, 3-х та 4-х препаратів. Кількість препаратів ком-
бінації визначають емпірично, в залежності від
рівнів AT та показників стану органів-мішеней (се-
рця, нирок та головного мозку). Оцінку ефективно-
сті антигіпертензивної терапії здійснюють за змі-
нами рівнів AT (постійно) та значенням ШКФ
відносно норми, який контролюють щорічно.

Загальним недоліком вищенаведених відомих
способів та прототипу є недостатня ефективність
лікування, що обумовлено тим, що жоден із гіпо-
тензивних препаратів незважаючи на їх органо-
протекторні властивості не здатний швидко змен-
шити прояви ішемії нирок, яка обумовлена
вазоспазмом та за цей рахунок покращити їх фун-
кцію.

В основу корисної моделі поставлена задача:
здійснити патогенетично обґрунтований вибір лі-
карських засобів з ангіопротекторними властивос-
тями, додавання яких у комбіновану терапію хво-
рих з порушеннями кровоплину у нирках

забезпечить можливість досягти додатковий ангіо-
протекторний ефект. А це, у свою чергу, дозволить
підвищити ефективність лікування в цілому завдя-
ки гальмування розвитку ниркової недостатності
та подальшого прогресування хвороби.

Ця задача вирішується у способі медикамен-
тозної корекції порушень кровоплину у нирках при
комбінованій терапії внутрішніх хвороб, який вклю-
чає визначення симптоматики та показників осно-
вного захворювання, оцінку до та після лікування
функціонального стану нирок шляхом визначення
швидкості клубочкової фільтрації у нирках та при-
значення лікарських засобів комбінованої терапії.

Ознаки, що відрізняють корисну модель від
прототипу, є такі:

- у хворих при різних патологічних станах, зок-
рема при лікуванні запальної та незапальної хро-
нічної хвороби нирок і/або артеріальної гіпертензії,
зміни значень швидкості клубочкової фільтрації
використовують як контрольний показник для до-
даткового призначення у рамках комбінованої те-
рапії лікарських засобів з ангіопротекторними вла-
стивостями (актовегін або пентоксифілін);

- при швидкості клубочкової фільтрації, що
менша, ніж 90мл/хв., призначають актовегін;

- при швидкості клубочкової фільтрації, що пе-
ревищує 90мл/хв., призначають пентоксифілін;

- при цьому лікарські засоби вводять внутріш-
ньовенно крапельно у терапевтично ефективній та
безпечній кількості протягом від 5 до 10 діб.

Необхідність розробки нових способів лікуван-
ня хворих на запальні та незапальні хронічні хво-
роби нирок (гломерулонефрит, пієлонефрит, діа-
бетична і подагрична нефропатії та ін.) та хворих
на артеріальну гіпертензію різного походження з
досягненням максимального ангіопротекторного
ефекту пояснюється наступним:

у теперішній час виявлені та вивчені фактори
розвитку та прогресування хронічної хвороби ни-
рок (ХХН) і артеріальної гіпертензії (АГ), що ство-
рюють умови для переходу до патогенетично об-
ґрунтованих методам їх лікування, основною
задачею яких є гальмування розвитку ниркової
недостатності та прогресування артеріальної гі-
пертензії.

Сам факт існування ХХН тим чи іншим чином
призводить до ураження судин нирок і розвитку
ішемії ниркової тканини. При ХХН зменшення кро-
воплину через нирки призводить до ішемії юкстаг-
ломерулярного апарату та активації механізму
Тобіана. В результаті підвищується синтез реніну,
що веде до подальшої вазоконстрикції та прогресії
артеріальної гіпертензії. Ці паралельні процеси
поступово призводить до формування фіброзу
ниркової тканини та розвитку ХНН.

Окрім цього, на тлі ХХН АГ часто носить ре-
фрактерний характер і комбінована гіпотензивна
терапія далеко не завжди дає можливість досягну-
ти цільових значень AT (140/95мм.рт.ст. і нижче).
Без досягнення цільових значень AT ніякі заходи
не зможуть загальмувати прогресування ниркової
та серцево-судинної патології з розвитком їх
ускладнень.

Незважаючи на очевидні успіхи, що досягнуті у
останній час у терапії вище означених хвороб під-
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вищення кровоплину у нирках для оптимізації ліку-
вання цієї категорії хворих залишається складною
задачею.

Тому у даний час ведеться пошук нових лікар-
ських препаратів, що володіють нефропротектор-
ною дією.

До таких препаратів відносяться лікарські за-
соби (ЛЗ) з ангіопротекторними властивостями
(актовегін або пентоксифілін), механізм дії яких
наступний:

Актовегін. В основі фармакологічних власти-
востей препарату лежить його можливість на мо-
лекулярному рівні сприяти прискоренню процесів
утилізації кисню і глюкози, що веде до підвищення
енергетичного метаболізму. Сумарний ефект цих
процесів полягає в посиленні енергетичного стану
клітин, підвищення стійкості тканин особливо в
умовах гіпоксії та ішемії, пов'язаною з серцевою
та/або судинною недостатністю.

Пентоксифілін. В основі фармакологічних вла-
стивостей препарату лежить його можливість га-
льмувати агрегацію формених елементів крові та
зменшувати концентрацію фібриногену в плазмі,
що зменшує в'язкість крові та поліпшує її реологіч-
ні властивості. Крім того, препарат спричиняє міо-
тропну судинорозширювальну дію та зменшує за-
гальний судинний периферичний опір. Сумарний
ефект цих процесів - покращення мікроциркуляції
та постачання тканин киснем за умов достатнього
функціонального серця.

Включення обраних ЛЗ з ангіопротекторними
властивостями (актовегіну або пентоксифіліну) у
комбіновану терапію хворих при різних патологіч-
них станах, зокрема при лікуванні запальної та
незапальної хронічної хвороби нирок і/або артері-
альної гіпертензії забезпечує покращення перфузії
та умов функціонування життєво важливих органів
(органопротекції), в тому числі і нирок (нефропро-
текція). За власними даними оригінальних дослі-
джень (результати науково-дослідної роботи) ці
ефекти були найбільш виражені у хворих з вияв-
леною клубочковою дисфункцією в залежності від
стадії ХХН.

Завдяки позитивному впливу обраних лікарсь-
ких засобів з ангіопротекторними властивостями
на основний патогенетичний чинник, а саме завдя-
ки швидкому (протягом 10 діб) підвищенню нирко-
вого кровоплину, у корисній моделі, що заявляють,
забезпечується оптимізація лікування у цілому та
гальмування подальшого прогресування хвороби.

При цьому визначено, що найбільшу ефектив-
ність обрані ЛЗ показують в умовах гіпо- чи гіпер-
фільтрації тканин нирок (значення ШКФ менш або
більш 90мл/хв. відповідно), що проявляється під-
вищенням гіпотензивного ефекту препаратів бази-
сної терапії (інгібітори АПФ або БРАІІ) та збіль-
шенню нефропротекції при лікуванні.

Дослідження за запропонованим способом
проведені на базі відділення артеріальної гіперте-
нзії та захворювань нирок ДУ «Інститут терапії
імені Л.Т. Малої АМН України» на 488 хворих (224
чоловіків та 264 жінок), без обмеження за віком, з
різними патологічними станами, зокрема при ліку-
ванні запальної та незапальної хронічної хвороби
нирок і/або артеріальної гіпертензії. Серед хворих:

56 пацієнтів з хронічним гломерулонефритом, 183
- пацієнти з хронічним пієлонефритом, 246 - паціє-
нтів з діабетичною нефропатією. Із них 81% (395
хворих) становлять хворі з підвищеним рівнем AT.
Базуючись на власних даних оригінальних дослі-
джень з метою обґрунтування додавання обраних
ЛЗ з ангіопротекторними властивостями (актовегі-
ну або пентоксифіліну) у комбіновану терапію, усі
хворі були розподілені на групи в залежності від
рівня швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ
більш або менш, ніж 90мл/хв.). Хворі проходили
обстеження,  як до так і після 2-х тижневого ліку-
вання.

Математичну обробку даних здійснено на пер-
сональному комп'ютері з використанням статичної
програми «Microsoft Office Excel». Вірогідність різ-
ниць оцінювали за критерієм t Ст'юдента.

Відтворюваність способу, що заявляють, -
98%.

Запропонований спосіб лікування здійснюють
у такій послідовності:

1. При лікуванні хворих на запальні та незапа-
льні ХХН (гломерулонефрит, пієлонефрит, діабе-
тичну і подагричну нефропатію та ін.), хворих на
артеріальну гіпертензію (АГ) визначають симпто-
матику та показники основного захворювання, А
саме: у разі надходження хворого до стаціонару
здійснюють оцінку його клінічного стану за скарга-
ми, даними фізикального обстеження, уточнюють
анамнез хвороби та проводять клініко-
інструментальне обстеження хворого (електрока-
рдіографію, ультразвукове обстеження серця та
нирок, рентгеноскопічне обстеження органів груд-
ної клітини) та біохімічні дослідження сироватки
крові та сечі. Оцінюють функціональний стан ни-
рок до та через 2  тижні лікування шляхом визна-
чення та кількісної оцінки за відомою формулою
Cockroft D.W. і Gault швидкості клубочкової фільт-
рації (ШКФ) у нирках.

В залежності від значень ШКФ,  рівнів AT  та
результатів дослідження призначають лікарські
засоби комбінованої терапії (інгібітори АПФ, бло-
катори рецепторів до ангіотензину II, антагоністи
кальцієвих каналів). При цьому враховуються клі-
нічні рекомендації ААСЕ5, 2006; ESC, EASD6, 2007
відносно необхідності досягнення цільових зна-
чень AT нижче 130/80мм.рт.ст. (чи нижче
125/75мм.рт.ст. при цукровому діабеті).

2. Згідно корисній моделі у хворих при різних
патологічних станах, зокрема при лікуванні запа-
льної та незапальної хронічної хвороби нирок і/або
артеріальної гіпертензії, зміни значень швидкості
клубочкової фільтрації використовують як контро-
льний показник для додаткового призначення у
рамках комбінованої терапії лікарських засобів з
ангіопротекторними властивостями (актовегін або
пентоксифілін). За умов, якщо значення ШКФ
менш, ніж 90мл/хв., призначають внутрішньовенне
крапельне введення актовегіну у дозі 400мг 1 раз
на добу протягом 10 діб, а при ШКФ, що більша,
ніж 90мл/хв., призначають внутрішньовенне кра-
пельне введення пентоксифіліну у дозі 100мг 1 раз
на добу протягом 10 діб.

3. Після 2 тижнів лікування для оцінки ефекти-
вності та обґрунтованості включення у комбінова-
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ну терапію обраних ЛЗ повторно визначають у
хворих ШКФ та цільові значення AT.  Судять про
досягнення додаткового ангіопротекторного ефек-
ту та ефективність лікування у разі, якщо ШКФ
знижується у випадках гіперфільтрації, або підви-
щується у випадках гіпофільтрації не менш, ніж на
10%, від вихідного значення.

Можливість здійснення корисної моделі під-
тверджується клінічними прикладами:

Приклад 1
Хворий С, 49 років, історія хвороби №1796,

який знаходився на стаціонарному лікування у
відділенні артеріальної гіпертензії та захворювань
нирок ДУ «Інститут терапії ім. Л.Т. Малої АМН
України» з 16.04.08р. до 30.04.08р. з діагнозом:
ХХН І стадія. Хронічний гломерулонефрит, фаза
загострення. Симптоматична артеріальна гіперте-
нзія II стадія.

Скарги: на низьку толерантність до фізичних
навантажень, періодично виникаючи набряки об-
личчя, тягнучі болі у поперековій ділянці, періоди-
чні підвищення температури тіла до 37,5°С, змен-
шення сечовипускання.

Анамнез захворювання: вважає себе хворим з
1988 року, коли після перенесеного бронхіту були
призначені антибіотики (канаміціна сульфат) ви-
явлені зміни сечового осадку (протеїнурія). Неод-
норазово проходив стаціонарне лікування у Бай-
рам-Алі, у подальшому протеїнурія не
визначалась. У 2006р. після перенесеного гостро-
го бронхіту та прийому бронхоімуналу визначає
значне погіршення загального стану, зміни сечово-
го осадку, підвищення артеріального тиску. Госпі-
талізований для обстеження й уточнення діагнозу.

Анамнез життя: перенесені захворювання -
ОРЗ, грип, ангіни, бронхіт. Алергічна реакція на
правцевий анатоксин.

Об'єктивні дані: загальний стан середньої важ-
кості. Нормостенік зниженого харчування. Підшкір-
но-жирова клітковина розвинута слабо. Шкіра і
видимі слизові звичайного кольору. Легені: перку-
торно - легеневий звук, аускультативно - везику-
лярне дихання. ЧДД 18 у хв. Границі відносної
серцевої тупості: ліва збільшена на 1,0см. Ауску-
льтативно: діяльність серця ритмічна, тони звучні.
AT 140/90мм.рт.ст. ЧСС 72уд. у хв. Печінка не збі-
льшена, край печінки щільний, поверхня гладка,
безболісна при пальпації. Симптом Пастернацько-
го негативний по обидва боки. Периферичних на-
бряків немає.

Проводять загальноприйняті клініко-
інструментальні обстеження, біохімічне дослі-
дження крові та сечі хворого, оцінюють функціона-
льний стан нирок за пробою Реберга (до та після
2-х тижнів лікування).Визначають та оцінюють
значення швидкості клубочкової фільтрації для
призначення патогенетично обґрунтованого ліку-
вання, а саме для вибору ЛЗ з ангіопротекторними
властивостями, додавання яких у комбіновану
терапію хворого забезпечить можливість досягти
додатковий ангіопротекторний ефект.

Дані лабораторних та інструментальних мето-
дів досліджень:

Кров: еритроцити 4,02×1012/л, Нв 151г/л, Ht
0,44, лейкоцити 5,05×109/л, тромбоцити 153×109/л,

ШОЕ 7мм/год.; глюкоза 4,4ммоль/л, загальний
холестерин 3,52ммоль/л, тригліцериди
0,84мкмоль/л, холестерин ЛОНП 0,38мкмоль/л,
загальний білок 66г/л, альбуміни (А) 53%, глобулі-
ни (Г): α1 3,0%, α2 7,6%, β 10,6%, g 25,8%, А/Г 1,12,
С-реактивний білок менш 6, серомукоїди 0,145од.,
сіалові кислоти 150,0од., антистрептолізин-О та
ревматоїдний фактор - негативні.

Сеча: жовта, мутна, рН 6,0, питома вага 1,022,
білок 0,074г/л, цукор не визначається, слиз волок-
нистий значна кількість, лейкоцити 2-3 екземпляри
у полі зору, еритроцити зруйновані 1-2 екземпляри
в полі зору, епітелій перехідний 2-3 екземпляра у
полі зору, циліндри гіалинові 1-2 екземпляри в
препараті, кристали оксалатів.

За Нечипоренко: лейкоцити 1040, еритроцити
68, циліндри 12 в 1мл сечі.

ЕКГ: синусовий ритм. Помірна гіпертрофія міо-
карда лівого шлуночка. ЧСС 75уд. у хв.

Ехосоноскопія: порожнини серця не збільшені.
КДР лівого шлуночку 4,5см.  Фракція викиду 62%.
Зон асінергії міокарду не встановлено. Гіпертрофія
міокарду лівого шлуночку. Товщина міокарду ліво-
го шлуночку у діастолу 1,1-1,2см. Внутрішній діа-
метр аорти - 2,8см. Функція клапанного апарату не
порушена. Печінка не збільшена, паренхіма її без
осередкових змін, малої зернистості, незначно
підвищеної ехо-щільності. Жовчний міхур конкре-
ментів не містить. Селезінка не збільшена, парен-
хіма не змінена. Нирки звичайних розмірів та фо-
рми, права - 9,7×4,7см, ліва - 10,0×4,9см,
паренхіма малої зернистості, декілька підвищеної
ехо-щільності, товщина слою паренхіми 1,1-1,4см,
чашково-мискова система незначно розширена,
конкрементів не виявлено, сольовий діатез.

Визначений рівень ШКФ 58мл/хв. (менш, ніж
90мл/хв.), що свідчить про гіпофільтрацію тканин
нирок. Тому хворому у комбіновану базісну тера-
пію призначають внутрішньовенну інфузію актове-
гіну у дозі 10мл (400мг) на фізіологічному розчині
натрію хлориду протягом 10 діб.

Після проведеного лікування на фоні покра-
щення загального стану, зниження рівня AT, по-
кращилась перфузія нирок, про що свідчить під-
вищення рівня ШКФ на 36%. (таблиця 1).

Таблиця 1

Показник До ліку-
вання

Після прове-
дення 10
інфузій

ШКФ (за формулою Кокро-
фта), мл/мин/1,73м2 58 90

Протеїнурія, г/л 0,074 0,033
Рівень систолічного AT
(CAT), мм.рт.ст. 140 120

Рівень діастолічного AT
(ДАТ), мм.рт.ст. 90 80

Приклад 2
Хвора І., 45 років, історія хвороби №1704, яка

знаходилась на стаціонарному лікування у відді-
ленні артеріальної гіпертензії та захворювань ни-
рок ДУ «Інститут терапії ім. Л.Т. Малої АМН Украї-
ни» з 17.04.07р. по 28.04.07р. з діагнозом: ХХН І
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стадія. Хронічний гломерулонефрит, фаза загост-
рення.

Скарги: на напади головних болів, що виника-
ють при підвищенні AT, супроводжуються запамо-
роченням, хиткістю при ходьбі, підвищеною стом-
люваністю; відзначає болі в поперековій області,
загальну слабкість.

Анамнез захворювання: вважає себе хворою з
2003 року, коли після переохолодження були ви-
явлені зміни сечового осадку (протеїнурія, цілінд-
рурія), ознаки уремії. Приймала уросептики, фіто-
препарати. Погіршення загального стану відмічає
протягом останнього місяця, коли після переохо-
лодження з'явилися і прогресували вищезгадані
скарги. Госпіталізована для обстеження й уточ-
нення діагнозу.

Анамнез життя: перенесені захворювання -
ОРЗ, грип, ангіни, хвороба Боткіна у 1967р.

Об'єктивні дані: загальний стан відносно задо-
вільний. Нормостенік. Підшкірно-жирова кліткови-
на розвинута достатньо. Пастозність обличчя.
Шкіра і видимі слизові оболонки звичайного кольо-
ру. Легені: перкуторно - легеневий звук, аускульта-
тивно - везикулярне дихання. ЧДД 18 у хв. Границі
відносної серцевої тупості - не змінені. Аускульта-
тивно:  діяльність серця ритмічна,  тони звучні.  AT
150/80мм.рт.ст. ЧСС 72уд. у хв. Печінка не збіль-
шена, край печінки щільний, поверхня гладка, без-
болісна при пальпації. Симптом Пастернацького
негативний по обидва боки. Периферичних набря-
ків немає.

Проводять загальноприйняті клініко-
інструментальні обстеження, біохімічне дослі-
дження крові та сечі хворої, оцінюють функціона-
льний стан нирок за пробою Реберга (до та після
2-х тижнів лікування).  Визначають та оцінюють
значення швидкості клубочкової фільтрації для
призначення патогенетично обґрунтованого ліку-
вання, а саме для вибору ЛЗ з ангіопротекторними
властивостями, додавання яких у комбіновану
терапію хворої забезпечить можливість досягти
додатковий ангіопротекторний ефект.

Дані лабораторних та інструментальних мето-
дів досліджень:

Кров: еритроцити 3,62×1012/л, Нв 116 г/л, Ht
0,36, лейкоцита 4,63×109/л, тромбоцити 201×109/л,
ШОЕ 14мм/год.; глюкоза 4,96ммоль/л, загальний
холестерин 4,83ммоль/л, тригліцериди
0,79мкмоль/л, холестерин ЛОНП 0,36мкмоль/л,
загальний білок 706г/л, альбуміни (А) 58,6 %, гло-
буліни (Г): α1 3,5%, α2 5,6%, β 14,6%, g 20,5%, А/Г
1,18.

Сеча: жовта, прозора, рН 6,0, питома вага
1015, білок 0,049г/л, цукор не виявлений, слиз по-
мірна кількість, лейкоцити 3-5 екземпляри у полі
зору, еритроцити незмінні та вилужені 10-12 екзе-
мплярів у полі зору, епітелій перехідний 2-3 екзем-
пляра у полі зору, плоский деінде, циліндри зерни-
сті 1-2 екземпляри в полі зору, кристали оксалатів.

Сеча за Нечипоренко: лейкоцити 2040, ерит-
роцити 1020, циліндри 36 в 1мл сечі.

ЕКГ: синусовий ритм. Нормальне положення
електричної осі серця. ЧСС 67уд. у хв.

Ехосоноскопія: порожнини серця не збільшені.
КДР лівого шлуночку 4,8см.  Фракція викиду 61%.
Зон асінергії міокарду не встановлено. Гіпертрофії
міокарду лівого шлуночку немає. Товщина міокар-
ду лівого шлуночку у діастолу 0,8см. Внутрішній
діаметр аорти - 2,8см. Функція клапанного апарату
не порушена. Печінка не збільшена, паренхіма її
без осередкових змін, звичайної структури та ехо-
щільності. Жовчний міхур конкрементів не містить.
Селезінка не збільшена, паренхіма не змінена.
Нирки звичайних розмірів та форми, права -
9,8×4,7см, ліва - 10,0×5,2см, паренхіма мілко-
середньозернистої структури, злегка підвищеної
ехо-щільності, товщина слою паренхіми 1,5-1,8см,
чашково-мискова система не розширена, конкре-
ментів не виявлено, небагато «піску».

Визначений рівень ШКФ 211мл/хв.  (більш,  ніж
90мл/хв.), що свідчить про гіперфільтрацію тканин
нирок. Тому хворій у комбіновану базісну терапію
призначають внутрішньовенну інфузію пентокси-
філіну у дозі 5мл (100мг) на фізіологічному розчині
натрію хлориду протягом 10 діб.

Після проведеного лікування на фоні покра-
щення загального стану, зниження рівня AT, по-
кращилась перфузія нирок, про що свідчить зни-
ження рівня ШКФ на 64%. (Таблиця 2).

Таблиця 2

Показник До ліку-
вання

Після прове-
дення 10
інфузій

ШКФ (за формулою Кокроф-
та), мл/мин/1,73м1 211 129

Протеїнурія, г/л 0,049 -
Рівень систолічного AT
(CAT), мм.рт.ст. 150 120

Рівень діастолічного AT
(ДАТ), мм.рт.ст. 80 70

Технічний результат
При використанні корисної моделі у медичній

практиці, у порівнянні з прототипом, завдяки дода-
ткової патогенетично обґрунтованої корекції пору-
шень кровоплину у нирках широкого кола хворих з
різними патологічними станами, зокрема при ліку-
ванні хворих на запальні та незапальні хронічні
хвороби нирок (гломерулонефрит, пієлонефрит,
діабетичну і подагричну нефропатію та ін.), хворих
на артеріальну гіпертензію забезпечується оптимі-
зація їх лікування у цілому (вже через 10  діб,  у
прототипі - поступово, через 3-6 місяців), гальму-
вання розвитку ниркової недостатності та подаль-
шого прогресування хвороби.

Комп’ютерна верстка А. Рябко Підписне Тираж 28 прим.

Міністерство освіти і науки України
Державний департамент інтелектуальної власності, вул. Урицького, 45, м. Київ, МСП, 03680, Україна

ДП “Український інститут промислової власності”, вул. Глазунова, 1, м. Київ – 42, 01601


