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Актуальність проблеми
Подагрична нефропатія (ПН) як на�

слідок нефролітіазу – відкладання крис�

талів сечової кислоти (СК) в нирковій па�

ренхімі – досить часто призводить до роз�

витку ХНН у пацієнтів цієї когорти. Крім

того, нестероїдні протизапальні препарати

(НПЗП), що використовують для симпто�

матичного лікування больового синдрому

у пацієнтів з подагрою, мають нефроток�

сичну дію і можуть призвести до розвитку

гострого тубулярного некрозу, гострого

інтерстиціального нефриту, протеїнурії, ар�

теріальної гіпертензії та гіперкаліємії [7, 14].

Поширеність ураження нирок у пацієнтів

з подагрою коливається від 30 до 70%

[11, 25]. Патогенез ПН пов’язаний із гіпер�

продукцією СК і дисбалансом між проце�

сами канальцевої секреції та реабсорбції.

Але на сьогодні немає чіткої думки щодо

того, чи є гіперурикемія (ГУ) маркером

ниркової дисфункції, чи фактором ризику

розвитку ураження нирок. Існування таких

спірних теорій стосовно впливу СК на роз�

виток хронічної хвороби нирок (ХХН) зу�

мовлено, зокрема, складністю виявлення

ПН на ранній стадії, яка протягом тривало�

го часу перебігає субклінічно [2, 27].

Гіперпродукція СК і зниження її екс�

креції призводять до розвитку ГУ. Зі стій�

ким підвищенням рівня СК в крові ризик

розвитку ХНН зростає у 3�10 разів. У кож�

ного четвертого пацієнта ХНН є усклад�

ненням подагри [2, 5, 6, 23]. Встановлено

тісний взаємозв’язок між ГУ й ураженням

нирок [30, 31]. Також ГУ може впливати на

гемодинаміку в кортикальному шарі нирок

у результаті вазоконстрикції та збільшити

експресію реніну. Додатковим механізмом

ураження нирок є вплив СК на формуван�

ня ендотеліальної дисфункції внаслідок

збільшення рівня моноцитарного хемоат�

рактантного білка (МСР�1) в гладком’язо�

вих волокнах судин і клітинах проксималь�

них ниркових канальців. МСР�1 визнаний

основним хемокіном, який бере участь

у патогенезі атеросклеротичного ураження

і ХХН [17].

Відомо, що білкові фракції тісно коре�

люють з рівнем СК, і саме тому порушення

ниркової гемодинаміки призводить до змін

метаболізму СК, а ГУ викликає дис�

функцію ендотелію та МА [1]. Якщо в сечі

виявляють альбуміни та більш високомоле�

кулярні білки, діагностується ураження

клубочків. Канальцевий тип порушень ха�

рактеризується наявністю в сечі низькомо�

лекулярних білків – мікроглобулінів (β2�,

α1�глобулiнiв і ретинолзв’язуючого білка),

що проявляється МГ. При змішаному типі

ураження в сечі виявляють як низько�, так

і високомолекулярні білки. МА та МГ є

предикторами ураження нирок [15, 16, 20,

21, 28].

Отже, важливим завданням сучасної рев�
матології є рання діагностика, профілактика
й адекватне своєчасне лікування уражень ни�
рок, що значно впливають на якість та три�
валість життя хворих із подагрою.

На сьогодні накопичено великий дос�

від використання рослинного препарату

Канефрон® Н («Біонорика СЕ», Німеччина),

до складу якого входять стандартизовані за

складом біологічно активних речовин ком�

поненти лікарських рослин – трави золото�

тисячника (Centaurium sp.), кореня любист�

ку (Levisticum officinale) і листя розмарину

(Rosmarinus officinalis L.) [20]. Препарат має

сечогінну [4, 13], спазмолітичну [4, 32],

протизапальну [12, 24, 29], антибактеріаль�

ну [8, 9, 18] та нефропротекторну дію, яка

полягає у зменшенні виділення білка при

протеїнурії [19], а також гіпоурикемічні

властивості [3]. Проведені клінічні

дослідження підтверджують позитивний

вплив Канефрону Н у хворих з інфекцією

сечовидільних шляхів [19, 22, 26], діабетич�

ною нефропатією [20] та артеріальною

гіпертензією [3]. Крім того, препарат вия�

вив здатність підсилювати виділення СК з

організму, що перешкоджає випаданню

в сечовивідних шляхах кристалів, збіль�

шенню наявних каменів і формуванню но�

вих. Також було зазначено, що препарат

має здатність нормалізувати кислотність

сечі та підтримувати рН у межах 6,2�6,4, що

також запобігає утворенню уратних ка�

менів. Незважаючи на перелічені власти�

вості, на сьогодні мало наукових

досліджень щодо лікувального потенціалу

цього фітопрепарату у дорослих пацієнтів з

ПН, а наявний науковий досвід стосується

лікування дітей із дисметаболічними неф�

ропатіями або дорослих з гіперурикемічни�

ми захворюваннями без урахування мар�

керів ураження нирок. Тому метою нашої

роботи стало дослідження можливості

лікування подагри і профілактики ПН із

застосуванням препарату Канефрон® Н

у комплексній терапії.

Матеріали та методи
Для реалізації мети було обстежено

50 хворих на подагру, які проходили стаціо�

нарне лікування в ревматологічному від�

діленні КЗ ТОР «Тернопільська універси�

тетська лікарня». Усі пацієнти ніколи не

отримували профілактичного лікування

ПН і не мали її в структурі діагнозу. Додат�

ково до основних лабораторних та інстру�

ментальних методів обстеження у хворих

визначали рівень мікроальбумінів та

мікроглобулінів у ранковій порції сечі за

допомогою імуноферментного методу.

Мікропротеїнурія (МП) – будь�який прояв

MA, MГ або їх поєднання. Із нефропротек�

торною метою ми обрали комбінований

фітопрепарат – Канефрон® Н. Залежно від

обраної схеми лікування всі хворі були роз�

поділені на 2 групи. Пацієнти основної гру�

пи (n=25) отримували стандартну гіпоури�

кемічну терапію алопуринолом (300 мг/до�

бу), НПЗП та Канефроном Н у стандартно�

му дозуванні по 2 таблетки 3 рази на добу

протягом 6 тижнів, а в групі порівняння

(n=25) хворим були призначені лише ало�

пуринол (300 мг/добу) та НПЗП. 

Критеріями включення в дослідження

були встановлений діагноз подагричного

артриту та вік пацієнтів 18�65 років.

У дослідження не включали осіб, які мали

вади розвитку сечовидільної системи,

індивідуальну непереносимість компонен�

тів Канефрону Н, ХХН/ниркову недостат�

ність. Увагу приділяли визначенню індексу

маси тіла (ІМТ), концентрації СК плазми

крові й сечі, креатиніну, сечовини, швид�

кості клубочкової фільтрації (ШКФ),

рівню МА та МГ, ультразвуковому дослі�

дженню нирок і рентгенологічному обсте�

женню суглобів. Динамічне спостереження

проводили протягом 6 тижнів лікування,

після чого повторно визначали рівні мікро�

альбумінів, мікроглобулінів у сечі та рівні

СК в плазмі крові й сечі.

Усі розрахунки здійснювалися на персо�

нальному комп’ютері за допомогою пакета

статистичних програм Statistica з вираху�

ванням середньої величини та її стандарт�

ної похибки (середньої) (M±m). Оцінку

достовірності проводили за допомогою

критерію Манна�Уітні за показником Р.

Різницю показників у групах вважали дос�

товірною при значенні р<0,05.

Серед пацієнтів, що брали участь у до�

слідженні, усі були чоловічої статі, мали

надлишкову масу тіла; середній вік обсте�

жених становив 54,98±1,22 року, а три�

валість захворювання – 8,96±0,57 року.

Пацієнти в групах були репрезентативними

за віком, тривалістю захворювання та

основними параметрами, що вивчалися

(табл. 1). За результатами рутинних дослі�

джень, незважаючи на те що майже кожен

третій хворий мав нефролітіаз, даних щодо

наявності ураження нирок отримано не було.

Проведення додаткових лабораторних об�

стежень, а саме визначення рівня МП,

свідчило, що переважна більшість паці�

єнтів як основної групи, так і групи порів�

няння мають ознаки ПН без клінічних про�

явів. Так, МП спостерігалася у 64% хворих

основної групи та у 56% пацієнтів групи

контролю.

В основній групі у 48% хворих виявлено

MA і у 60% – MГ, тоді як у групі порівнян�

ня ці показники становили 44 та 52%

відповідно. 

Результати
У процесі лікування позитивні зміни

зазначених показників зареєстровано тіль�

ки в основній групі, яка, крім стандартної

терапії, отримувала Канефрон® Н (рис. 1).

У групі порівняння позитивна динаміка

цих показників не спостерігалася, що

свідчить про відсутність впливу стандарт�

ної терапії на ступінь ураження нирок та,

відповідно, на прогноз щодо ризику роз�

витку ПН.

Як видно з графіків, в основній групі

рівень МА знизився на 52,7%, тоді як у групі

порівняння спостерігалася тенденція до

погіршення цього показника майже на 6,5%

порівняно з вихідним рівнем. Це може

Ефективність Канефрону Н у комплексному лікуванні
субклінічної подагричної нефропатії
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Таблиця 1. Основні показники захворювання

Показники Основна група (n=25) Група контролю (n=25)

Вік, років 54,98±1,22* 50,63±1,19

Тривалість захворювання, років 8,96±0,57 7,42±1,43

ІМТ, кг/м2 28,64±0,61 30,62±1,37

Креатинін, ммоль/л 72,12±0,39* 78,31±1,21

Сечовина, ммоль/л 5,05±0,65 4,96±0,27

ШКФ, мл/хв 130,88±1,22 129,64±0,31

СК крові, ммоль/л 558±0,82* 551±1,29

Ro стадія, %
І ІІ ІІІ І ІІ ІІІ

11,4 79,5 9,1 11,8 76,5 11,7

Нефролітіаз, % 28 36

*достовірність між показниками першої і другої групи (p<0,05).

Таблиця 2. Лабораторні зміни після модифікованого лікування з Канефроном Н 
(досліджувана група) та стандартної гіпоурикемічної терапії (група контролю)

Показники 
Основна група (n=25) Група контролю (n=25)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

МА, мг/л 131,81±3,45 62,38±2,99*, *** 114,72±3,91 122,19±2,11

МГ, мг/л 20,08±2,06 13,37±3,32*, *** 22,36±3,12 21,19±2,94 

СК крові, ммоль/л 556±0,83 457±0,61*, *** 562±1,26 498±2,34**

СК в сечі,
ммоль/л/добу

4,21±1,18 6,82±1,34*, *** 5,02±1,09 5,08±1,02

*достовірність між показниками першої групи до та після лікування (p<0,05);
**достовірність між показниками другої групи до та після лікування (p<0,05);
***достовірність між показниками першої та другої групи після лікування (p<0,05).

Рис. 1. Динаміка МА і МГ у процесі лікування у групах
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Рис. 2. Динаміка рівня СК в крові у групах  
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свідчити про прогресування процесів, що

викликають ураження нирок у пацієнтів гру�

пи порівняння, які не отримували нефропро�

текції. Стосовно МГ, наприкінці лікування її

рівень знизився в основній групі на 33,4% та

майже не змінився в групі порівняння, що

також узгоджується з даними щодо МА.

Динамічне спостереження за показника�

ми СК також виявило деяку різницю в двох

групах і більш суттєве зниження її сироват�

кового рівня в основній групі відносно гру�

пи порівняння (рис. 2).

Отже, концентрація СК у сироватці крові

в основній групі знизилася на 18% та мен�

шою мірою у групі порівняння – на 11%.

Це демонструє здатність Канефрону Н спри�

яти виведенню СК з організму і потенціюва�

ти дію гіпоурикемічної терапії і, таким чи�

ном, сприяти зменшенню впливу цього па�

тогенного фактора на паренхіму нирок.

Про це свідчить також збільшення концент�

рації СК в сечі в перші 6 тижнів лікування

(табл. 2).

Висновки
1. Таким чином, з огляду на той факт,

що основними ранніми симптомами нир�

кової дисфункції є МА та МГ, встановле�

но, що поширеність ураження нирок

у хворих на подагру значно (p<0,05) пере�

вищує частоту констатації ПН в рутинній

клінічній практиці. 

2. Рівнi креатиніну й сечовини в крові та

ШКФ є неінформативними показниками

функціонального стану нирок на етапі фор�

мування ПН, що має субклінічний перебіг. 

3. Неконтрольована ГУ, що не досягає

цільового рівня, є найбільш вагомим фак�

тором ризику розвитку ПН. 

4. У проведеному дослідженні ПН було

діагностовано відповідно до рівнів МА і

МГ у 64% хворих досліджуваної групи та

56% пацієнтів групи контролю.

5. Крім цього, було встановлено, що

включення Канефрону Н строком на

6 тижнів до комплексного лікування поряд із

стандартною гіпоурикемічною терапією

достовірно сприяє нормалізації МА і МГ, що

свідчить про нефропротекторну дію препа�

рату. Також використання цього фітопрепа�

рату сприяє потенціюванню дії алопуринолу

та більш значущому зменшенню рівня СК

в крові при посиленні її виведення із сечею. 

Враховуючи все вищенаведене, комбі�

нований фітопрепарат Канефрон® Н мож�

на рекомендувати для лікування подагрич�

ної нефропатії (ПН) на етапі її формуван�

ня при збільшенні рівнів мікроальбуміну�

рії (МА) і мікроглобулінурії (МГ).

З огляду на те, що лікування подагри –

досить тривалий процес, для більш повного

розкриття лікувального та профілактичного

потенціалу Канефрону Н необхідне прове�

дення більш довготривалого дослідження.
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