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Слід зазначити, що характерною особливістю дітей ран-
нього віку є висока пластичність сечовидільної системи, 
що, як правило, при ранній діагностиці та своєчасній ко-
рекції вади дає змогу запобігти розвитку й прогресуванню 
незворотних наслідків [18].

Однією із найбільш поширених природжених вад ОСС 
у дітей раннього віку є міхурово-сечовідний рефлюкс 
(МСР), який спостерігається в 1,0-2,0% дитячої популяції. 
Його частота в дітей з інфекціями ОСС сягає 70,0%, що 
зумовлено порушенням замикального механізму міхурово- 
сечовідного сегмента сечових шляхів, унаслідок чого певна 
кількість сечі, що транспортується по сечоводу в сечовий 
міхур, постійно або періодично повертається у верхні сечові 
шляхи в напрямку нирки [3, 6].

На сьогодні дедалі частіше в літературі зустрічаються 
повідомлення, що однією з причин формування приро-
джених вад є мікроаномалії внутрішніх органів, які, у свою 
чергу, є проявом дисплазії сполучної тканини, призводять 
до приєднання інфекційно-запальної патології та мають 
перманентний перебіг процесу з можливістю подальшої 
хронізації [14].

Поширення дисплазії сполучної тканини, яка може бути 
як диференційованою, так і недиференційованою, стано-
вить 35,0-64,0%, у зв’язку з чим ця патологія набула зна-
чення актуальної медичної проблеми [20].

Під час практичної роботи сімейні лікарі та педіатри ча-
стіше зустрічаються із проявами саме недиференційованої 
дисплазії сполучної тканини (НДСТ). Порівняно із захво-
рюваннями сполучної тканини, в основі яких лежать генні 
дефекти з певним типом успадкування, НДСТ характе-
ризується мультифакторним генезом та поліморфізмом 
клінічної картини [20]. Генетичні дефекти синтезу кола-
гену призводять до зменшення кількості його поперекових 
зв’язків та підвищення кількості легкорозчинних фракцій, 
наприклад оксипроліну. Він вважається основним біохі-
мічним маркером наявності недиференційованої дисплазії 
сполучної тканини [8].

Тим часом одним із провідних патогенетичних факторів 
у порушенні функції нирок є гіпоксія, яка викликана як ге-
модинамічними розладами, так і порушеннями тканинного 
дихання при цій патології та є одним із факторів порушення 
обміну сполучної тканини [10].

Відомо, що маркером тканинної гіпоксії паренхіми 
та мембранопатологічного стану нирок є оксалатно-каль-
цієва кристалурія [1, 5]. До показників, які характеризують 
наявність тканинної гіпоксії і стабільність цитомембран 
ниркового епітелію, належать тести на антикристалоутво-
рювальну здатність сечі (АКЗС), яка прямо залежить від 
кількості аденозинтрифосфорної кислоти (АТФ) у кліти-
нах ниркового епітелію і, відповідно, від ступеня гіпоксії 
паренхіми нирок [9].

Основним механізмом реалізації тканинної гіпоксії 
на клітинному рівні є активація неферментативного віль-
норадикального окислення або перекисного окислення 
ліпідів (ПОЛ) [17].

З огляду на цю проблему, необхідна рання діагностика 
НДСТ у період новонародженості та грудного віку в дітей 
із проявами патології ОСС, яка дасть можливість провести 
корекцію дисфункції сполучної тканини, що позитивно 
вплине на ефективність лікування й дозволить загальму-
вати подальший розвиток хвороби.

При дисплазії сполучної тканини знижуються окис-
но-відновні процеси у мітохондріях та розвивається недо-
статність L-карнітину. Карнітин належить до незамінних 
вітаміноподібних речовин [4]. Основні метаболічні функції 
карнітину пов’язані з процесами перетворення біологічної 
енергії, яка відіграє важливу роль у клітинному метаболізмі, 
насамперед в енергетичному обміні. Тому в особливо вели-
ких кількостях він міститься у тканинах, які потребують 
високого енергетичного забезпечення, –  нирках, скелетних 

м’язах, міокарді, головному мозку та печінці. Карнітин 
забезпечує перенесення жирних кислот через мембрани 
клітин із цитоплазми в мітохондрії, де відбувається їх окис-
лення і вивільнення ацетил-КоА –  субстрату для циклу 
Кребса, з утворенням великої кількості метаболічної енергії 
(у формі АТФ) [15].

Відомо, що антиоксиданти захищають клітини, у тому 
числі фібробласти, які відповідають за відтворення спо-
лучної тканини, від негативного впливу вільних радикалів 
на центр клітини [11].

Відповідно до цього було сформульовано мету дослі-
дження.

Мета дослідження: обґрунтувати вибір та оцінити ефек-
тивність лікувальної тактики, спрямованої на стимуляцію 
колагеноутворення та покращення метаболічних процесів 
у паренхімі нирок дітей раннього віку з пієлонефритом 
(ПН) на тлі МСР, асоційованого з НДСТ.

Матеріали і методи дослідження. До дослідження було 
залучено 67 дітей із ПН і МСР у віці від двох тижнів до трьох 
років. Верифікацію діагнозів ПН та МСР проводили згідно 
з протоколами обстеження та лікування у дитячій урології 
та педіатрії [12, 13].

До групи контрольного спостереження увійшло 65 дітей 
раннього віку з гострим ПН, у яких після обстеження 
не було виявлено природжених вад ОСС, у тому числі МСР 
(К-ПН). Другу групу контролю становили 40 соматично 
здорових дітей такого самого віку (К-Здорові).

З метою діагностики наявності НДСП усім дітям у пе-
ріоді ремісії запального процесу проводили тест на вміст 
оксипроліну в сечі [16].

Визначали такі маркери тканинної гіпоксії паренхіми, 
як тест на АКЗС та визначення добової екскреції солей у сечі 
за методикою Ю.Є. Вельтищева і Е.О. Юр’євої [2].

Досліджували маркери морфофункціонального стану 
цитомембран ниркового епітелію: виконували пробу 
на кальцифікацію –  наявність полярних ліпідів (ПЛ) 

у сечі і тест на наявність продуктів ПОЛ у сечі за методи-
кою Е.О. Юр’євої [2].

Дітям раннього віку з МСР і НДСТ, у сечі яких було 
встановлено високу екскрецію оксипроліну, відповідно 
до протоколу лікування ПН [12] у періоді ремісії запального 
процесу на етапі підтримувальної терапії був рекомендо-
ваний прийом протягом місяця препаратів, які здатні сти-
мулювати колагеноутворення та покращення метаболічних 
процесів у паренхімі нирок –  вітамін Е 10% та L-карні-
тин (Агвантар) у вікових дозах, тобто метаболічну терапію 
(Прот. + МТ).

З метою порівняння результатів лікування дані дітей 
із МСР та НДСТ після Прот. + МТ порівнювали з даними 
дітей, які її не отримували (Прот.). Дітей відповідно поді-
лили на 2 підгрупи. Через 6 міс після першого обстеження 
проводили дослідження функціонального стану паренхіми 
нирок у динаміці лікування.

Обговорення результатів дослідження. Дослідження 
відбувалося двома етапами. На першому етапі прове-
дено клінічний та ультразвуковий огляд дітей з акцентом 
на найчастіші клініко-морфофункціональні та вісцеральні 
порушення, що характерні для НДСТ. Їх рекомендовано 
враховувати Т.І. Кадуріною з додатковими критеріями 
Т. Мілковської-Димитрової та А. Каркашева [14].

Результати клінічного та ультразвукового огляду дітей 
із МСР наведено в таблиці 1.

Вибір тактики лікування дітей раннього віку 
з пієлонефритом та міхурово-сечовідним рефлюксом, 

асоційованим із порушенням фібрилогенезу
Упродовж останнього десятиріччя поширеність захворювань органів сечовидільної системи (ОСС) 
серед дітей раннього віку в Україні не зменшується, незважаючи на успіхи, яких було досягнуто 
в розвитку методів діагностики та лікування зазначених недуг. Крім того, зростає частота їх 
нетипового проградієнтного малосимптомного перебігу, збільшується частота природжених вад ОСС. 
Вади розвитку ОСС становлять 26,0-35,0% від усіх випадків природжених вад [7].
Тим часом науковці розглядають можливі причини такого стану справ і висувають гіпотези про 
сукупність несприятливих екзогенних та ендогенних факторів, що реалізують «програму» хвороби 
на всіх рівнях організму, починаючи з клітинного.
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Таблиця 1. Аналіз фенотипічних ознак НДСТ у дітей раннього віку з МСР і контрольних груп

Системи організму
МСР, n=67 К-ПН, n=65 К-Здорові, n=40

n % n % n %

Зниження фізичного розвитку 14 20,89* 7 10,8* 2 5,0

Шкіра (ніжна, підвищена еластичність) 8 11,9* 4 6,2 3 7,5

Нігті (крихкі, з ділянками вогнищевої аплазії) 3 4,5* 1 1,5* – –

Волосся (тонке, тускле) 1 1,5* – – – –

Вушні раковини (м’які, відвисла мочка, збільшені у розмірах) – – – – – –

М’язова система (діастаз м’язів черевної стінки, їх гіпотонія) 11 16,4* 5 7,6* 1 2,5

Скелетні аномалії (різні кістково-хрящові дисплазії, плоскостопість) 10 14,9* 3 4,6* 1 2,5

Нервова система (міотонічний синдром) 8 11,9* 3 4,6* - -

Серцево-судинна система (пролапси клапанів, хибні хорди) 2 2,9 1 1,5 1 2,5

Шлунково-кишковий тракт (дискінезія жовчовивідних шляхів, 
функціональні та анатомічні дефекти жовчного міхура) 6 8,9* 5 7,6* 1 2,5

*Вірогідна різниця показника між даними дітей із ПН і здорових; р<0,01.

Таблиця 2. Розподіл обстежених дітей із МСР та контрольних груп за наявністю оксипроліну в добовій сечі

Показник

Групи дітей

МСР, n=67 К-ПН, n=65 К-Здорові, n=40

n % n % n %

Оксипролін «позитивний» (ОП+) 38 61,8* 14 21,5* 2 5,0

Оксипролін «негативний» (ОП-) 29 38,2* 51 78,5* 38 95,0

*Вірогідна різниця показника між даними дітей із ПН та здорових; р<0,01.
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Продовження на стор. 24.

Отримані дані свідчать про те, що у дітей із МСР по-
рівняно з даними дітей контрольної групи фенотипічні 
та клінічні ознаки НДСТ діагностували достовірно 
частіше. Зокрема, відхилення у фізичному розвитку –  
в 20,89% обстежених, скелетні аномалії –  у 14,9%, із боку 
шкіри та нервової системи –  в 11,9% дітей, з боку м’язової 
системи –  у 16,4% учасників.

Така значна частота фенотипічних ознак НДСТ в об-
стежених дітей потребувала дослідження вмісту окси-
проліну в сечі для підтвердження наявності дисфункції 
сполучної тканини. Тому другим етапом дослідження 
стало визначення біохімічного маркера наявності син-
дрому НДСТ серед дітей із МСР –  вмісту оксипроліну 
в добовій сечі.

З метою порівняння результатів обстеження хворих 
із патологією ОСС і НДСТ з даними дітей, у яких такої 
асоціації немає, дітей поділили на 2 групи за ознакою 
наявності чи відсутності оксипроліну в сечі.

Отже, позитивний тест на оксипролін у сечі був діа-
гностований у 61,8% дітей із МСР, тобто у понад поло-
вини учасників. Водночас у дітей із ПН без МСР окси-
пролін виявили тільки в 21,5% обстежених (табл. 2).

Таким чином, ураховуючи отримані дані, видалось 
доцільним уточнити функціональний стан нирок у дітей 
раннього віку з МСР на тлі виявлених фенотипічних 
та клінічних ознак НДСТ –  визначити показники мар-
керів тканинної гіпоксії паренхіми та стану цитомемб-
ран ниркового епітелію в обох підгрупах дітей (табл. 3). 
Дослідження проводили у період клініко-лабораторної 
ремісії запального процесу.

Практично в усіх обстежених дітей із МСР та у дітей 
із ПН без анатомічних аномалій АКЗС була досто-
вірно знижена порівняно з даними здорових дітей, хоча 
за середніми показниками не відрізнялися між собою. 
Це свідчить про наявність тканинної гіпоксії та руйну-
вання цитомембран ниркового епітелію (табл. 3). При 
порівнянні груп дітей з ОП(+) та ОП(-) відзначалося зни-
ження показників АКЗС у дітей із підвищеною екскре-
цією оксипроліну із сечею, що в переважній більшості 
випадків спостерігалося у дітей із МСР. Особливо це сто-
сується АКЗС до оксалатів кальцію (Ca), що демонструє 
виражений дефіцит кисню та енергії у дітей із порушеним 
колагеноутворенням на тлі природжених вад органів 
ОСС.

Показники добової екскреції оксалатів у обстежених 
дітей із МСР та групи з гострим ПН як за середніми зна-
ченнями, так і за частотою достовірно відрізнялися між 
собою практично вдвічі й достовірно від групи здорових 
дітей, що свідчить про виражені процеси тканинної гі-
поксії та мембранодеструкції (табл. 3).

У 58% дітей із МСР, у яких були виявлені ознаки НДСТ, 
була достовірно знижена екскреція з добовою сечею фос-
фатів кальцію. Це свідчить про наявність гіпофосфатурії 
як маркера тканинної гіпоксії і тубулярної дисфункції 
епітелію паренхіми нирок і потребує проведення корек-
ції виявлених розладів. З огляду на відсутність в обсте-
жених дітей дизметаболічної нефропатії, можна зробити 
висновок, що показники АКЗС і добової екскреції солей 
із сечею дають можливість встановити наявність тка-
нинної гіпоксії та мембранопатологічних процесів з боку 
ниркового епітелію та паренхіми нирок на ранньому 
доклінічному етапі.

Наявність сумарних продуктів реакції ПОЛ у сечі 
спостерігалася в усіх обстежених дітей із МСР, у по-
ловини дітей із ПН без природжених вад та здорових 
дітей (табл. 3). Найбільш високий рівень продуктів ПОЛ 
у сечі –  0,82±0,17 ум. од. – спостерігався у дітей кон-
трольної групи з гострим ПН. Це відповідає даним літе-
ратури стосовно того, що реакція ПОЛ є неспецифічною 
реакцією організму при гострих запальних станах [19]. 
У групи дітей із МСР та контрольної групи із ПН, у яких 
спостерігалося виведення оксипроліну із сечею, процеси 
ПОЛ були більш вираженими порівняно з групами дітей, 
у яких ОП(-). Це може свідчити про виражені запальні 
процеси саме у дітей з ОП(+) за рахунок зменшення ак-
тивних форм кисню та енерго дефіцит у паренхімі нирки.

Появу в добовій сечі ПЛ зафіксовано у 82,0% обсте-
жених дітей з ОП(+) на тлі МСР, що майже вдвічі більше 
порівняно з даними дітей із ПН (50,0%) і було достовірно 
частіше, ніж у здорових дітей (13,0%). Це свідчить про по-
силення процесів мембранодеструкції у дітей із поруше-
ним фібрилогенезом і створює умови для прогресування 
патологічного процесу в тканині нирок у дітей із МСР 
на тлі НДСТ (табл. 3).

Отже, результати дослідження разом із даними клініч-
ного обстеження дітей раннього віку з МСР на тлі НДСТ 
потребують пошуку методів корекції виявлених змін 
відповідно до наявності в них порушення колагеноутво-
рення, тканинної гіпоксії та мембранолізу.

До протокольного лікування ПН дітям, у яких вста-
новлено високу екскрецію оксипроліну в сечі, було до-
дано метаболічну терапію. Результати терапії порівню-
вали з показниками дітей, які отримували лише ліку-
вання за протоколом.

Таблиця 3. Показники тканинної гіпоксії паренхіми нирок та мембранодеструкції у дітей із МСР
на тлі НДСТ і контрольних груп (М±m)

Показники

Групи дітей:

МСР, n=67 К-ПН, n=65 К-Здорові, n=40

ОП(+), n=38 ОП (-), n=29 ОП(+), n=14 ОП(-), n=51 ОП(+), n=2 ОП (-), n=38

АКЗС до оксалатів Ca, ум. од.
M±m 0,17±0,04** 0,11±0,02** 0,13±0,03 0,11±0,02 0,08±0,03 0,08±0,03

q 1,0 1,0 1,0 0,9 0,1 0,1

АКЗС до фосфатів Ca, ум. од.
M±m 0,11±0,04** 0,09±0,03** 0,12±0,03 0,10±0,03 0,05±0,01 0,05±0,01

q 0,90** 0,80** 0,86 0,84 0,1 0,1

АКЗС до трипельфосфатів,
ум. од.

M±m 0,16±0,03** 0,12±0,02** 0,11±0,02 0,09±0,02 0,02±0,01 0,02±0,01

q 1,0** 1,0** 1,0 1,0 0,05 0,05

Добова екскреція оксалатів Ca, 
моль/добу

M ± m 37,87±4,3*,** 31,5±10,14*,** 17,87±4,5 16,75±5,6 19,5±0,03 19,5±0,03

q 0,72*,** 0,60*,** 0,45 0,39 0,15 0,15

Добова екскреція фосфатів Ca, 
моль/добу

M±m 3,9±0,15*,*** 6,24±0,7* 9,8±0,15 10,6±0,61 11,5±0,04 11,5±0,04

q 0,58* 0,33* 1,0 0,9 0,08 0,08

Добова екскреція уратів,
ммоль/добу

M±m 2,54±0,25*** 5,03±2,3*,*** 1,64±0,35 2,05±0,86 4,5±0,01 4,5±0,01

q 0,58* 0,47* 0,53 0,45 0,1 0,1

Екскреція продуктів ПОЛ у сечі, 
г/добу

M ± m 0,36±0,05 *,** 0,27±0,04*,** 0,82±0,17** 0,71±0,16** 0,09±0,01 0,09±0,01

q 1,0 0,89 0,74 0,69 0,10 0,10

Частота визначення ПЛ у сечі, q
Негативні 0,18*,**,*** 0,35*,*** 0,50 0,50 0,87 0,87

Позитивні 0,82*,**,*** 0,65*,**,*** 0,50* 0,50* 0,13 0,13

*Вірогідна різниця показника між даними дітей із МСР та контрольної групи з ПН; p1< 0,01.
**Вірогідна різниця показника між даними дітей із МСР та контрольної групи здорових дітей; p2<0,01.
***Вірогідна різниця показника між даними дітей з оксипролін(+) і оксипролін(-); p3<0,001.
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НА ПІДСТАВІ ДОСВІДУ

З огляду на отримані результати (табл. 3), до лікування 
ПН за протоколом дітям із МСР, у яких був наявний 
оксипролін у сечі, було рекомендовано провести мета-
болічну терапію:  вітамін Е 10% і L-карнітин (Агвантар) 
у вікових дозах упродовж місяця. Отримані результати 
функціонального стану паренхіми нирок у катамнезі лі-
кування порівняли з даними дітей, які отримували лише 
лікування за протоколом (табл. 4).

АКЗС до фосфатів кальцію за інтенсивністю та час-
тотою більш ефективно знизилася у групі дітей із МСР 
на тлі НДСТ, яким додатково до протокольного ліку-
вання було призначено метаболічну терапію (табл. 4). 
Водночас частота зниження показників АКЗС у дітей 
із ПН на тлі підвищеної екскреції оксипроліну із сечею 
значно зменшилась. Це свідчить про позитивний вплив 
проведеної метаболічної терапії, спрямованої на змен-
шення тканинної гіпоксії та мембранопротекцію в дітей, 
у яких не було аномалій розвитку ОСС.

Після проведеної МТ-терапії у дітей із МСР на тлі за-
довільного стану екскреція фосфатів із сечею мала тен-
денцію до збільшення (із 3,9±0,15 моль/добу до 8,9±2,3 
моль/добу) у третини обстежених дітей і спостерігалося 
зменшення кількості дітей із низькою екскрецією уратів 
(q=0,49 проти q=0,41) (табл. 4). Це свідчить про ефектив-
ність антигіпоксантної та мембранопротекторної терапії 
щодо гіпоксичного стану та функціональних можли-
востей ниркової паренхіми при МСР на тлі НДСТ. Ви-
ражена позитивна динаміка екскреції фосфатів у дітей 
із ПН без МСР, у яких на тлі лікування екскреція фос-
фатів нормалізувалася у 2/3 обстежених, доводить значну 
ефективність проведеної терапії у дітей із ПН без анома-
лій нирок і свідчить про значущість саме аномалій ОСС 
у торпідності до терапії виявлених змін.

У динаміці лікування ПН із МСР на тлі НДСТ у по-
ловини обстежених дітей продовжували виявляти про-
дукти ПОЛ у добовій сечі. Водночас у дітей із ПН без 
МСР екскреція продуктів ПОЛ достовірно зменшилась 
як за інтенсивністю, так і за частотою появи. Однак під 
час порівняння обох схем лікування діти, які отримували 
метаболічну терапію, продемонстрували кращі показ-
ники на відміну від дітей, які отримували лише прото-
кольне лікування (табл. 4).

Дослідження екскреції ПЛ із добовою сечею в дина-
міці лікування показало, що, незважаючи на позитивну 
клінічну динаміку та ремісію запального процесу нирок, 
у 56% дітей із МСР через 6 міс після першого обстеження 
у сечі виявляли ПЛ. У групі дітей із ПН при МСР на тлі 
НДСТ, які додатково отримували метаболічну терапію, 
були достовірно кращі результати порівняно з групою 
дітей, які отримували лише протокольне лікування 
(q=0,44 проти q=0,32) (табл. 4).

Висновки
Отже, висока частота виявлення фенотипічних ознак 

НДСТ та оксипроліну в сечі дітей із ПН на тлі МСР до-
стовірно свідчать про наявність порушення фібрилоге-
незу в цих дітей.

У дітей раннього віку із ПН на тлі МСР виявлено наявність 
тканинної гіпоксії паренхіми нирок та мембранодеструкції 
нефротелію. В дітей, у яких встановлено асоціацію патоло-
гічного процесу з НДСТ, ці зміни були яскраво вираженими. 
Про це свідчить більш значне порівняно з даними дітей, 
у яких асоціації з НДСТ не виявлено, зниження АКЗС, збіль-
шення екскреції оксалатів і зниження екскреції фосфатів 
та уратів з добовою сечею, що супроводжувалось значною 
інтенсифікацією процесів ПОЛ та появою ПЛ у добовій сечі.

Після метаболічної терапії та корекції процесів ко-
лагеноутворення спостерігалась значна позитивна ди-
наміка всіх маркерів тканинної гіпоксії та мебраноде-
струкції у паренхімі нирок дітей раннього віку, яким 
до протокольного лікування було додатково призначено 
антигіпоксантну та мембранопротекторну терапію, що 
підтверджує можливість стимуляції процесів колаге-
ноутворення та зменшення тканинної гіпоксії при засто-
суванні вітаміну Е та L-карнітину (Агвантар) у вікових 
дозах упродовж місяця.

Перспективи подальшого розвитку в цьому напрямі: 
заплановано молекулярно-генетичне до слідження мар-
керів НДСТ у дітей раннього віку з МСР для уточнення 
генетичної детермінанти у формуванні НДСТ.
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Вибір тактики лікування дітей раннього віку з пієлонефритом 
та міхурово-сечовідним рефлюксом, асоційованим із порушенням фібрилогенезу

Продовження. Початок на стор. 22.

Таблиця 4. Показники тканинної гіпоксії паренхіми нирок та мембранодеструкції у дітей із МСР
на тлі НДСТ і контрольних груп у динаміці лікування (М±m)

Показники

Групи дітей

МСР, n=38 К-ПН, n=14

(П+МТ), n=20 (П), n=18 (П+МТ), n=8 (П), n=6

АКЗС до оксалатів 
Ca, ум. од.

До лікування
M±m 0,17±0,04 0,17±0,04 0,13±0,03** 0,13±0,03**

q 1,0 1,0 1,0 1,0

Після 
лікування

M±m 0,24±0,08 0,28±0,09 0,15±0,03 0,18±0,03

q 1,0 1,0 0,60 0,71

АКЗС до фосфатів Ca, 
ум. од.

До лікування
M±m 0,11±0,04 0,11±0,04 0,12±0,03** 0,12±0,03**

q 0,90 0,90 0,86 0,86

Після 
лікування

M±m 0,04±0,02*** 0,10±0,02*** 0,12±0,05 0,14±0,05

q 0,79 0,82 0,50 0,55

АКЗС 
до трипельфосфатів,
ум. од.

До лікування
M±m 0,16±0,03 0,16±0,03 0,11±0,02** 0,11±0,02**

q 1,0 1,0 1,0 1,0

Після 
лікування

M±m 0,17±0,04 0,20±0,05 0,13±0,01 0,16±0,01

q 1,0 1,0 0,60 0,66

Добова екскреція 
оксалатів Ca,
моль/добу

До лікування
M±m 37,87±4,3*,** 37,87±4,3*,** 17,87±4,5 17,87±4,5

q 0,72*,** 0,72*,** 0,45 0,45

Після 
лікування

M±m 30,26±5,9 35,58±6,3 17,8±6,21 18,3±6,96

q 0,84 0,91 0,37 0,44

Добова екскреція 
фосфатів Ca, 
моль/добу

До лікування
M±m 3,9±0,15*,** 3,9±0,15*,** 9,8±0,15 9,8±0,15

q 0,58*,** 0,58*,** 1,0 1,0

Після 
лікування

M±m 8,9±2,3 7,4±2,8 7,68±1,03 6,9±1,39

q 0,49 0,41 0,35 0,3

Добова екскреція 
уратів, ммоль/добу

До лікування
M±m 2,54±0,25 2,54±0,25 1,64±0,35 1,64±0,35

q 0,58* 0,58* 0,53 0,53

Після 
лікування

M±m 2,08±0,42 1,56±0,94 3,15±1,06 2,1±1,59

q 0,49 0,41 0,33 0,28

Екскреція продуктів 
ПОЛ у сечі, г/добу

До лікування
M±m 0,36±0,05*,** 0,36±0,05*,** 0,82±0,17** 0,82±0,17**

q 1,0 1,0 0,50 0,50

Після 
лікування

M±m 0,30±0,07*,** 0,34±0,08*,** 0,06±0,04*** 0,34±0,09***

q 1,0 1,0 0,37 0,42

Частота визначення 
ПЛ у сечі, q

До лікування
Негативні 0,18* 0,18* 0,50** 0,50**

Позитивні 0,82*,** 0,82*,** 0,50* 0,50*

Після 
лікування

Негативні 0,44 *** 0,32 0,50 0,46

Позитивні 0,56 0,68 0,50 0,54

*Вірогідна різниця показника між даними дітей із МСР та контрольної групи з ПН; p<0,01.
**Вірогідна різниця показника між даними дітей із МСР та контрольної групи здорових дітей; p1<0,01.
***Вірогідна різниця показника між даними дітей із МСР до та після лікування; р2<0,01.
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