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ХХІ століття вважається часом пандемії хронічних 
неінфекційних захворювань, до яких належать цукро-
вий діабет (ЦД), серцево-судинні й онкологічні захво-
рювання, хронічні обструктивні захворювання легень 
[8]. Щороку зростає і кількість пацієнтів із хронічною 
хворобою нирок (ХХН), у тому числі тих, хто потре-
бує проведення нирково-замісної терапії (НЗТ). ХХН 
є незалежним фактором виникнення серцево-судин-
них ускладнень, а також однією з причин смерті, вага 
яких зростає найбільш швидко, поряд із ЦД і демен-
цією: загальна смертність від ХХН за останні 10 років 
зросла на 31,7 % [9]. У той же час ХХН підвищує ризик 
кардіоваскулярної смерті у 8–10 разів і є фактором до-
даткового ризику для пацієнтів з артеріальною гіпер-
тензією (АГ) і ЦД [10]. Всесвітня організація охорони 
здоров’я у 2015 році зазначила, що 1,2 млн осіб помер-
ли від ниркової недостатності. Прогнозують також 
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зростання числа пацієнтів з термінальною стадією 
ниркової недостатності, що пов’язане зі збільшенням 
тривалості життя, невпинним ростом кількості паці-
єнтів з порушеною функцією нирок на тлі ЦД та АГ. 

Це актуально не тільки для розвинених країн, 
але й для країн, що розвиваються, із середнім або 
низьким доходом на душу населення, до яких на-
лежить і Україна. Незважаючи на те, що три чверті 
країн мають загальну політику або стратегію конт
ролю хронічних неінфекційних захворювань, більше 
ніж половина (53  %) не мають керівних принципів 
або стратегії покращення догляду за людьми із ХХН, 
розробленої спеціально або ж у рамках більш широкої 
стратегії боротьби з хронічними неінфекційними за-
хворюваннями [11]. Тому протягом останніх десяти-
літь вчені звернули особливу увагу на захворювання 
нирок, сформулювавши єдину концепцію ХХН і ви-
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Резюме. Поширеність хронічної хвороби нирок (ХХН) і гіперурикемії глобально зростає. Невпинне 
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гіпертензії і збільшення тривалості життя в кінцевому підсумку призводить до значних витрат, пов’язаних 
з необхідністю застосування дорогих методів нирково-замісної терапії. Основним завданням для лі-
карів є своєчасне виявлення й сповільнення прогресування ХХН, проведення ренопротекції. Гіпер
урикемія розглядається як незалежний фактор ризику виникнення й прогресування хвороби окрім 
традиційних на сьогодні мікроальбумінурії і зниження швидкості клубочкової фільтрації. Актуальність 
виявлення гіперурикемії зумовлена можливістю її подальшої корекції для покращання прогнозу захво-
рювання й відстрочення кінцевої стадії ХХН, підвищення якості життя й зменшення витрат на лікування 
хворих. Зменшення загального пулу сечової кислоти в організмі сприяє мінімізації ризику артропа-
тії і нефролітіазу, загострення подагри, прогресування ниркової недостатності та інших ускладнень. 
Проте, попри сотні опублікованих клінічних досліджень, присвячених питанням діагностики й лікування 
хворих із ХХН, якість допомоги залишається неоптимальною. У статті подано різні погляди на технології 
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значивши ХХН як аномалії структури або функції ни-
рок, що існують понад три місяці й мають наслідки 
для здоров’я. Рання діагностика й втручання показа-
ли свою терапевтичну ефективність для покращення 
прогнозу й зменшення тягаря ХХН для системи охо-
рони здоров’я. Основними завданнями для лікарів на 
даний момент є своєчасне виявлення й сповільнення 
прогресування ХХН із застосуванням заходів рено-
протекції. Отже, своєчасне виявлення й виокремлен-
ня групи високого ризику щодо прогресування ХХН 
з індивідуалізацією терапії дозволить зменшити на-
вантаження на систему охорони здоров’я шляхом від-
строчення термінальної стадії ниркової недостатності 
й необхідності проведення НЗТ, що значно підвищить 
якість життя і знизить витрати на лікування хворих. 

ХХН, визначена міжнародними рекомендаціями 
KDIGO як аномалія структури нирок або порушен-
ня функції нирок, що існує понад 3 місяці й має на-
слідки для здоров’я [12]. Критеріями, необхідними 
для встановлення діагнозу ХХН, є зниження показ-
ника розрахункової ШКФ (рШКФ) менше за 60 мл/
хв/1,73 м2 або ж наявність одного або більше маркера 
ураження нирок (зокрема, альбумінурії, патологіч-
них змін у сечовому осаді). У багатьох осіб ХХН зали-
шається безсимптомним патологічним станом з по-
вільним розвитком, у той час як для багатьох інших 
ХХН є прогресуючим необоротним процесом, який 
у кінцевому підсумку призводить до початку нир-
ково-замісної терапії. Тому важливо визначити, що 
слід розуміти під терміном «прогресування» і якими 
є його критерії.

Керівництво KDOQI визначає прогресуван-
ня захворювання нирок або як зниження ниркової 
функції, оціненої за допомогою визначення рШКФ, 
кліренсу креатиніну або креатиніну сироватки, у па-
цієнта, який був обстежений у динаміці вірогідними 
й порівнянними методами, або як початок ниркової 
недостатності, що визначається початком НЗТ або 
симптомами чи ускладненнями зниженої функції 
нирок [13]. За даними літератури, під час досліджень 
критерії прогресування ХХН є більш широкими й 
різноманітними. Використовуються подвоєння зна-
чення креатиніну сироватки, перехід у термінальну 
стадію ХХН, збільшення протеїнурії. Національний 
інститут охорони здоров’я і досконалості медичної 
допомоги Сполученого Королівства Великої Брита-
нії і Північної Ірландії (NICE UK) запропонував для 
визначення прогресування ХХН оцінку щонайменше 
трьох показників ШКФ за період не менше ніж 90 днів 
і визначив прогресування як зниження рШКФ понад 
5 мл/хв/1,73 м2 у межах одного року або понад 10 мл/
хв/1,73 м2 у межах п’яти років [14]. Клінічні практичні 
настанови KDIGO 2012 щодо визначення й контролю 
ХХН рекомендують вважати критерієм прогресуван-
ня перехід пацієнта в нижчу категорію ХХН, що су-
проводжується зниженням ШКФ на 25 % або більше 
порівняно з вихідними даними [12]. Зниження рівня 
рШКФ може служити адекватним показником для 
оцінки тяжкості перебігу захворювання й інструмен-

том моніторингу адекватності терапії. Швидкість зни-
ження рівня рШКФ є незалежним предиктором тер-
мінальної стадії ХХН, що потребуватиме проведення 
НЗТ. 

Швидке зниження рШКФ визначається втратою 
3 мл/хв/1,73 м2 протягом року, що становить три-
кратний середньорічний показник зниження ШКФ, 
пов’язаний з віком. Він асоційований з підвищеним 
ризиком як кардіоваскулярної, так і загальної смерті 
[15].

Механізми прогресування захворювання до цьо-
го часу залишаються остаточно не з’ясованими. Вра-
ховуючи результати експериментальних досліджень, 
здебільшого це експериментальні моделі ушкодження 
нирок у тварин, можна відзначити, що ще декілька де-
сятиліть тому основну роль у прогресуванні ХХН від-
водили механізмам гіперфільтрації, з наступним роз-
витком гломерулосклерозу й втратою функціонуючих 
нефронів. Більш сучасні гіпотези гломерулярного ме-
ханізму прогресування ХХН говорять про потенційну 
роль втрати подоцитів як основного ефектора [16]. Але 
все ж таки з плином часу з’являються підтвердження 
того, що, незважаючи на те, що гломерулосклероз є 
ключовою ознакою прогресування захворювання, ту-
булоінтерстиційне ушкодження нирок краще корелює 
з процесом прогресування [17]. Можлива роль прокси-
мального канальця як первинного детектора й ефек-
тора в прогресуванні ХХН. Проксимальний каналець, 
який має велику кількість мітохондрій і залежний від 
окисного фосфорилювання, особливо чутливий до по-
шкоджень (обструктивних, ішемічних, гіпоксичних, 
окиснювальних, метаболічних), що призводить до за-
гибелі клітин, формування інтерстиційного фіброзу й 
атубулярних клубочків [18]. Постійно ведуться пошу-
ки нових діагностичних маркерів раннього виявлення 
ризику прогресування ХХН. Цікавою є можливість 
використання з цією метою такого загальнодоступно-
го показника, як сечова кислота (СК) сироватки крові.

СК — кінцевий метаболіт окиснення пурину в ор-
ганізмі людини, близько 70 % її виводиться із сечею 
[1]. Серед багатьох факторів, що впливають на рівень 
СК у сироватці крові, окреме місце посідає ХХН. І 
навпаки, саме порушення ниркової екскреції СК від-
повідальне за більше ніж 90 % усіх випадків гіперури-
кемії. Результати більшості клінічних випробувань з 
хронічною нирковою недостатністю продемонструва-
ли зв’язок між гіперурикемією при ХХН і смертністю, 
а також підвищений ризик розвитку нефросклерозу 
[2]. Проте є повідомлення про суперечливі результати 
щодо ниркових наслідків у людей із ХХН і за її від-
сутності. Проаналізовано вплив гіперурикемії на па-
цієнтів з термінальною стадією захворювання нирок 
і виявлено зв’язок між підвищеним рівнем СК і низь-
ким рівнем смертності від усіх причин і відсутністю 
значного зв’язку із серцево-судинною смертністю. 
Низка досліджень демонструє, що безсимптомна гі-
перурикемія не є незалежним фактором ризику про-
гресування ХХН і виникнення хронічної ниркової не-
достатності [4–6].
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Виявлено, що поширеність гіперурикемії збіль-
шується одночасно зі зниженням показника рШКФ. 
Вона виявляється у 40–60 % пацієнтів із ХХН І–III 
стадії, а в пацієнтів з IV–V стадією цей показник ста-
новить 70  % [19]. Епідеміологічні дослідження вка-
зують на те, що наявність подагри асоціюється з під-
вищеним ризиком розвитку ХХН ІІІ і нижчої стадії 
порівняно з пацієнтами без подагри, навіть після ко-
рекції за віком, статтю, супутніми захворюваннями, 
застосуванням нестероїдних протизапальних препа-
ратів, частотою госпіталізацій і відвідуванням лікаря 
загальної практики [20].

Щодо критичних значень сечової кислоти, які асо-
ціюються з додатковими ризиками, як і щодо значень, 
які потребують обов’язкового призначення уратзни-
жуючої терапії, єдиної точки зору на сьогодні немає. 
Ведеться пошук нових додаткових факторів ризику 
прогресування хвороби, окрім визначених на сьогодні 
мікроальбумінурії і зниження ШКФ, які в досліджен-
нях довели свою прогностичну значущість і викорис-
товуються для оцінки прогнозу хворих із ХХН згідно з 
рекомендаціями KDIGO.

Гіперурикемія відіграє важливу роль у прогресу-
ванні ХХН. Експериментальні дослідження на моделі 
нирки щурів показали, що легка гіперурикемія при-
скорювала вже існуючі захворювання нирок, сприя-
ючи розвитку гломерулосклерозу, інтерстиціального 
фіброзу й артеріолосклерозу [21]. Алопуринол за-
побігав тяжким гістологічним змінам у цій моделі. 
Потенційними механізмами, за допомогою яких гі-
перурикемія призводить до прогресування ниркової 
недостатності, є індукція дисфункції ендотелію, за-
палення й окиснювальний стрес. Ефект був доведе-
ний у двох рандомізованих дослідженнях на пацієнтах 
із ХХН, які показали, що застосування алопуринолу 
або фебуксостату сповільнювало прогресування за-
хворювання порівняно з контрольною групою [22, 
23]. У низці досліджень гіперурикемія була залуче-
на до прогресування ниркової хвороби пацієнтів з 
IgA-нефропатією, полікістозною хворобою нирок, 
діабетичною нефропатією і трансплантацією нир-
ки [24–26]. Ці дослідження не можуть пояснити, чи 
зменшення рівня СК або блокування ферменту ксан-
тиноксидази є механізмом, причетним до прогресу-
вання ХХН. Тому необхідні додаткові дослідження, 
щоб з’ясувати, як саме СК пов’язана зі зменшенням 
прогресування ХХН різної етіології. 

На сьогодні клініцист не має чіткого значення 
граничної концентрації СК, пов’язаної з ризиком по-
шкодження нирок. Пацієнтам з гіперурикемією лікар 
рекомендує зміну способу життя: фізичні вправи, 
зниження ваги, зменшення споживання продуктів, 
багатих на пурини. Уратзнижуючі препарати, такі 
як алопуринол або фебуксостат, можуть бути варі-
антом ренопротекції; проте рандомізовані клінічні 
дослідження, що оцінюють безпеку й ефективність 
цих препаратів, деякою мірою мають суперечливі 
результати. Крім того, останні клінічні дослідження 
показують, що значення СК у сироватці крові тісно 

пов’язане з АГ у пацієнтів з гіперурикемією, а та-
кож з початком гіпертонії [27]. Гіперурикемія тісно 
пов’язана з ХХН, є фактором ризику ниркової не-
достатності в загальних популяціях і поганим про-
гностичним фактором щодо функції нирок. З іншого 
боку, в інтервенційних дослідженнях щодо гіперури-
кемії лікування алопуринолом при ХХН призвело до 
падіння артеріального тиску й гальмування прогресу-
вання пошкодження нирок. І навпаки, припинення 
лікування алопуринолом при ХХН супроводжувалося 
підвищенням артеріального тиску й розвитком ура-
ження нирок. Крім того, підвищення артеріального 
тиску й розвиток ниркової недостатності після при-
пинення лікування алопуринолом спостерігаються 
лише в пацієнтів, які не отримують інгібітор ангіо-
тензинперетворювального ферменту або блокатор 
рецепторів ангіотензину. Це свідчить про те, що ре-
нін-ангіотензин-альдостеронова система відіграє 
важливу роль у розвитку АГ та ураження нирок при 
гіперурикемії. Значна актуальність цієї проблеми по-
лягає в необхідності формування єдиної концепції 
ХХН і гіперурикемії. Ми вважаємо, що на сьогодні 
недостатньо доказів щодо рекомендацій застосуван-
ня гіпоурикемічної терапії для запобігання прогресу-
ванню ХХН або його уповільнення.

Потребує уваги ще одне важливе питання — 
з’ясування зв’язку сироваткового рівня СК і ниркової 
недостатності, а також визначення оптимальної ниж-
ньої сироваткової межі СК. 

Це стосується гіпоурикемії, яка розглядається як 
біохімічний розлад, що не має клінічного значення. 
Гіпоурикемія може бути спричинена зменшенням 
вироблення СК, її окисненням унаслідок гіпоурике-
мічної терапії або зниженою реабсорбцією ниркових 
канальців через спадкові або набуті розлади [7]. 

У розрізі ХХН рівень СК вважатиметься оптималь-
ним за умови сповільнення прогресування захворю-
вання. Отже, якщо СК є незалежним фактором ри-
зику, пов’язаним із ХХН, цей модифікований фактор 
ризику можна порівняно легко скорегувати. Але коли 
саме треба вчасно призупинити гіпоурикемічну тера-
пію, залишається суперечливим питанням.

З огляду на те, що визначення точного впливу рівня 
СК у сироватці крові на виникнення й прогресування 
ХХН має велике значення, нами розпочато науково-
дослідну роботу щодо розробки технології збережен-
ня функції нирок у пацієнтів із ХХН і гіперурикемією. 
Це дослідження має на меті вивчити вплив двох цільо-
вих рівнів гіпоурікемічної терапії на функцію нирок і 
прогресування ХХН та оптимізувати її.

Незважаючи на публікації даних сотень випро-
бувань щодо ХХН, гіперурикемії і подагри, лікуван-
ня цих станів залишається неоптимальним [28–31]. 
Нами було розглянуто останні версії рекомендацій 
з клінічної практики, що були розроблені групами 
ревматології і суміжних спеціальностей [32–40]. Ре-
комендації узгоджувались із цільовим рівнем СК у 
сироватці крові для тривалого контролю щодо деяких 
показань для зниження рівня уратів, препаратів пер-
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шої лінії для гіпоурикемічної терапії, а також щодо 
цільових значень СК. Виявлено, що дані є суттєво су-
перечливими щодо багатьох пунктів. Відповіді на пи-
тання про оптимальний сироватковий рівень СК для 
пацієнтів із ХХН на сьогодні не отримано.

Найбільш суттєвий глобальний вплив серед цих 
документів мають керівні принципи Американсько-
го коледжу ревматологів, оновлені в 2020 році [35], 
і Європейської антиревматичної ліги, оновлені в 
2016 році [36]. Крім того, це дві національні реко-
мендації від Американського коледжу лікарів [37, 
38] і Британського товариства ревматологів [39, 40]. 
Незважаючи на різноманітність документів, чинні 
вказівки й консенсуси щодо подагри й гіперурике-
мії дають суперечливі рекомендації, навіть ті, що 
оприлюднені дуже поважними професійними орга-
нізаціями. Ці розбіжності можуть бути наслідком ет-
нічних і соціальних відмінностей, але також можуть 
бути наслідком непослідовних розробок керівних 
принципів. Суперечності в міжнародних керівних 
документах піддають ризику окремих пацієнтів, пе-
решкоджають застосуванню рекомендацій у нашій 
клінічній практиці.

З огляду на вищевикладене необхідне підвищення 
якості керівних документів на засадах доказової ме-
дицини для заповнення прогалин щодо оптимальних 
значень СК у сироватці крові в пацієнтів з ХХН, роз-
робка технології збереження функції нирок у пацієн-
тів із ХХН і гіперурикемією.

Науково-дослідна робота «Розроблення техноло-
гії збереження функції нирок у пацієнтів з хронічною 
хворобою нирок та гіперурикемією», державний ре-
єстраційний номер 0121U100446, 2021–2022 рр., фі-
нансується МОЗ України. 

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

Рецензенти: завідувач відділу дитячої урології ДУ 
«Інститут урології НАМНУ», д.м.н. В.Ф. Петербург-
ський; завідувач кафедри педіатрії № 2 НУОЗ України 
імені П.Л. Шупика, д.м.н., професор Т.В. Марушко.
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Technologies for preserving kidney function in patients  
with chronic kidney disease and hyperuricemia

Abstract. The prevalence of chronic kidney disease (CKD) and 
hyperuricemia is increasing globally. The steady increase in the 
number of patients with impaired renal function associated with 
diabetes mellitus, arterial hypertension, and an increase in life ex-
pectancy ultimately leads to significant costs associated with the 
need to use expensive methods of renal replacement therapy. The 
main task for physicians is the timely determination and slowing 
down of the progression of CKD, and renoprotection. Hyperuri-
cemia is considered an independent risk factor for the onset and 
progression of the disease, in addition to the traditional microal-
buminuria and decreased glomerular filtration rate. The urgency 
of detecting hyperuricemia is due to the possibility of its further 

correction to improve the prognosis of the disease and delay the 
end stage of CKD, improve the quality of life and reduce the cost of 
treatment of patients. A decrease in the total pool of uric acid in the 
body helps to minimize the risk of arthropathy and nephrolithiasis, 
exacerbation of gout, progression of renal failure and other compli-
cations. However, despite hundreds of published clinical studies on 
the diagnosis and treatment of patients with CKD, the quality of 
care remains suboptimal. The article presents versatile technologies 
of preserving renal function in patients with CKD and hyperurice-
mia, which require improvement.
Keywords: chronic kidney disease; hyperuricemia; renal replace-
ment therapy
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Технологии сохранения функции почек у пациентов с хронической болезнью почек и гиперурикемией

Резюме. Распространенность хронической болезни почек 
(ХБП) и гиперурикемии глобально возрастает. Неуклонное 
увеличение количества пациентов с нарушенной функцией 
почек на фоне сахарного диабета, артериальной гипертен-
зии и увеличения продолжительности жизни в конечном 
итоге приводит к значительным расходам, связанным с 
необходимостью использования дорогостоящих методов 
почечно-заместительной терапии. Основной задачей для 
врачей является своевременное определение и замедле-
ние прогрессирования ХБП, проведение ренопротекции. 
Гиперурикемия рассматривается как независимый фактор 
риска возникновения и прогрессирования болезни кроме 
традиционных на сегодняшний день микроальбуминурии и 
снижения скорости клубочковой фильтрации. Актуальность 
выявления гиперурикемии обусловлена возможностью ее 

дальнейшей коррекции для улучшения прогноза заболева-
ния и отсрочки конечной стадии ХБП, повышения качества 
жизни и уменьшения затрат на лечение пациентов. Умень-
шение общего пула мочевой кислоты в организме способ-
ствует минимизации риска артропатии и нефролитиаза, 
обострения подагры, прогрессирования почечной недоста-
точности и других осложнений. Однако, несмотря на сотни 
опубликованных клинических исследований, посвященных 
вопросам диагностики и лечения больных с ХБП, качество 
помощи остается неоптимальным. В статье представлены 
разносторонние взгляды на технологии сохранения функ-
ции почек у пациентов с ХБП и гиперурикемией, требую-
щие усовершенствования.
Ключевые слова: хроническая болезнь почек; гиперурике-
мия; почечно-заместительная терапия


