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Нефрити –  первинне 
імунозапальне дифузне 
ураження нирок. 
Виділяють 
Інтерстиціальний 
(тубулоінтерстиціальний) нефрит  
абактеріальне неспецічне запалення сполучної 
тканини з ураженням канальців і строми нирок.
Гломерулонефрит - ураження 
клубочкового апарату нирок. 
Часто призводить до розвитку  ниркової 
недостатності. 
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ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТИ
Гетерогенна  група 
імунозапальних 
захворювань нирок з 
переважним ураженням 
клубочкового апарату 
з різною клініко-
морфологічною 
картиною, перебігом та 
результатом.
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  Гострий гломерулонефрит -   гостре 
ушкодження нирок, що виникає  після 
інфекційного захворювання або дії інших 
факторів через певний проміжок часу 
(2—6 тижнів) і має зазвичай циклічний 
перебіг. 
При збереженні ознак захворювання 
більше 6 міс. хвороба має затяжний 
перебіг, більше 1 року – хронічний.
Гостра ниркова недостатність (ГНН) -  
раптове припинення або різке зниження 
функції (фільтраційна, видільна, 
секреторна) обох нирок або єдиної нирки. 
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Хронічний гломерулонефрит - 
прогресуюче запальне захворювання 
нирок зі склеротичними і 
деструктивними їх змінами, що 
призводять до хронічної ниркової 
недостатності.

Хронічна ниркова недостатність (ХНН)  – 
поступова загибель нефронів і строми в 
результаті хронічного захворювання 
нирок.
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 «Хронічна хвороба нирок» для дорослих 
пацієнтів і «хронічне захворювання нирок» 
(ХЗН) для дітей.

  ХЗН може бути самостійним діагнозом або 
узагальнюючим терміном

Наприклад:
• ХЗН
• ХЗН: хронічний гломерулонефрит, гематурічна 

форма, період клініко-лабораторної ремісії.
   Встановлення діагнозу ХЗН проводиться 

незалежно від причинного захворювання. 
При цьому мається на увазі подальше 
прогресування процесу навіть при 
відсутності зниження швидкості клубочкової 
фільтрації.
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Хронічне захворювання нирок
Критерії ХЗН:

1. Ушкодження нирок тривалістю 3 міс., структурні 
або функціональні порушення з/без зниження 
швидкості клубочкової фільтрації, проявляється  
одним або декількома із наведених нижче 
симптомів:

• зміни в аналізах сечі або крові;
• зміни, виявлені при візуальних 

дослідженнях;
• зміни при біопсії.

2. Швидкість клубочкової фільтрації менше 60 
мл/хв. або 1,73 м2 протягом 3 міс., з/без вказаних 
ознаків пошкодження нирок.
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Епідеміологія

• В структурі захворювань СВС у дітей 
гломерулонефрити займають 3-4 
місце.

• Серед усіх нефропатій частота 
гломерулонефритів становить 
3,5-5%.

• Частіше хворіють діти дошкільного 
та молодшого шкільного віку.
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Етіологія 
• Інфекційні фактори:

бактеріальні (В-гемолітичний стрептокок гр. А);
вірусні (вірус грипу, краснухи, Коксакі, герпес-
віруси: Епштейн-Бара, цитомегаловірус);
паразити (токсоплазма, малярійний плазмодій, 
шистосома).
Неінфекційні провокувальні фактори: 
переохолодження, дія метеофакторів, 
токсичних речовин, травма, інсоляція, 
вакцинація.
Аутоантитіла до мезангіальних, епітеліальних, 
базальних, нуклеарних антигенів.
Ідіопатичний (IgA-нефропатія, мембранозно-
проліферативний ГН I-II типів).
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Патогенез 
У патогенезі ГН виділяють два шляхи 
ушкодження клубочків:

• імунокомплексний (80-85% хворих) – 
ураження клубочків зумовлене імунними 
комплексами, які осіли на них. Важливе 
значення має відкладення фібрину та 
фібріногену в клубочках.

• Автоімунний (1-2% хворих) – запалення 
ініціюється імунними комплексами, що 
утворюються в стінках гломерулярних 
капілярів.
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Чинники 
імунокомплексного ГН

• Порушення механізмів кліренсу ІК із кров’
яного русла.

• Патологія системи компліменту, з 
порушенням інгібування розчинення ІК.

• Порушення еритроцитарного кліренсу ІК з 
патологією CR1-рецепторів еритроцитів.

• Блокада функціональної активності Fc-
рецепторів мононуклеарних фагоцитуючих 
клітин в печінці та селезінці.

• Надлишкове утворення ІК, здатних зв’
язуватися з органами-мішенями.
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Види аутоантитіл в залежності від 
імунологічної специфічності

• Органоспецифічні взаємодіють з пептидними 
гормонами (інсулін), клітинними рецепторами, 
специфічними білками (тиреоглобулін).

• Клітинно-специфічні зв’язуються з білковими 
компонентами мембран різних клітин (еритроцити, 
тромбоцити).

• Органонеспецифічені реагують з широким 
спектром молекул, приймаючих участь в клітинній 
активації та метаболізмі (нуклеїнові кислоти, 
нуклеопротеїди).
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Розвиток ГН по автоімунному механізму 
відрізняється від імунокомплексного тільки 

ініціальною ланкою. 
Ефекторна ланка патогенезу є загальною, це 

пов’язано з:
• наявністю загальних перекресно реагуючих 

антигенів мікроорганізмів (бактерій, вірусів) 
і антигенів базальної мембрани, до яких 
немає толерантності;

• з інтенсивною появою на базальній 
мембрані гломерул антигенів головного 
комплексу гістосумісності (DR2 і DR3);

• з пошкодженням ниркової тканини і 
вивільненням прихованих антигенів або 
детермінант гломерулярної мембрани, до 
яких немає толерантності.
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Єдина необхідна умова для 
виникнення ГН по 

автоімунному механізму – 
зниження функції Т-

супресорів. 
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Морфологічні форми ГН
• Мінімальні гломерулярні зміни 

- збільшення клітин речовини 
базальної мембрани, 
деструкція педикул подоцитів. 
При цьому немає відкладення 
Ig і фібріногену (характерний 
для нефротичного синдрому).

• Фокально-сегментарний 
гломерулосклероз /гіаліноз – 
уражуються юкстамедулярні 
гломерули (хвороба Берже або 
IgА-нефропатія, IgG-
нефропатія).
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• Дифузний ГН (уражено 80% і більше 
клубочків)
• Мембранозний ГН: дифузне однорідне 

потовщення стінок капілярів гломерул без 
клітинної проліферації і збільшення 
матриксу, але з утворенням шипів на 
базальній мембрані.

• Дифузний проліферативний
• Мезангіокапілярний ГН.
• Мезангіальний проліферативний ГН.
• Ендокапілярний проліферативний.

• Фібропластичний ГН
• ГН з півмісяцями (підгострий 

швидкопрогресуючий ГН).
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Класифікація ГН
Форма Активність процесу Стан функції нирок
Гострий ГН:

-з нефритичним 
синдромом;

-з нефротичним 
синдромом;

-з ізольованим сечовим 
синдромом;

-з нефротичним 
синдромом, гематурією 
і/або гіпертензією.

Період початкових 
проявів.
Період зворотнього 
розвитку.
Перехід у хронічний ГН.

Без порушення функції 
нирок.
З порушенням функції 
нирок.
Гостра ниркова 
недостатність.

Хронічний ГН:
-нефротична форма;
-гематурічна форма;
-змішана форма.

Період загострення.
Період часткової ремісії.
Період повної клініко-
лабораторної ремісії.

Без порушення функції 
нирок.
З порушенням функції 
нирок.
Хронічна ниркова 
недостатність

Підгострий 
(швидкопрогресуючий) 
ГН.

З порушенням функції 
нирок.
Хронічна ниркова 
недостатність.
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НЕФРИТИЧНИЙ СИНДРОМ
-  Нездужання, головна біль, нудота
-  Блідість шкірних покривів (ангіоспазм)
-  Болі в поперековій області (розтягнення капсули нирок 

з набряком ниркової паренхіми)
-  Набряки на обличчі, нижніх кінцівках помірно виражені
-  Тахікардія, артеріальна гіпертензія
-  Можливо олігурія
-  Гематурія (від мікро- до макрогематурії)
-  Протеїнурія не більше 1-2 г/л за добу
-  Помірна анемія, прискорення ШОЕ, лейкоцитоз (при 

наявності інфекційного вогнища)
-  Диспротеїнемія, АСЛ-О більше 250 ОД, 

гиперфібриногенемія
-  Можливе порушення функції нирок
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Нефритичний синдром:

      NB! Характерна тріада

• Гіпертонія 
• Набряки різного ступеню 

виражненості, окрім порожнинних
• Сечовий синдром (протеїнурія, 

гематурія, лейкоцитурія)
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ІЗОЛЬОВАНИЙ СЕЧОВИЙ 
СИНДРОМ

•  Поступовий початок
•  Без суб’єктивних симптомів і 

екстраренальних проявів.
• Зміни відбуваються тільки з боку 

сечового осаду - гематурія, помірна 
протеїнурія, циліндрурія.
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НЕФРОТИЧНИЙ СИНДРОМ  

• Починається з появи набряків; протягом 
декількох днів становляться значними 
(периферичні, порожнинні, анасарка).

• Можливий раптовий початок.
• Протеїнурія вище 3 г/л на добу.
• Гіпопротеїнемія за рахунок гіпоальбумінемії 

<25 г/л, висока гіперліпідемія і  
гіперхолестеринемія, гіперфібриногенемія; 

• ШОЕ до 50-70 мм/год;
    NB!  НЕМАЄ ГЕМАТУРІЇ 

ТА АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ
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Хронічний гломерулонефрит
Гематурічна форма:

•  гематурія різного ступеню вираженості,         
протеїнурія до 1 г/добу;

•  набряки, гіпертензія відсутні;
•  функція нирок тривалий час збережена

Нефротична форма - розвивається за типом 
нефротичного синдрому з поступовим 
прогресуванням ниркової недостатності.
Змішана форма: поєднання ознаків 
нефротичної форми з гематурією і/або 
гіпертензією з швидким розвитком ХНН.
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Стандарти параклінічних 
досліджень

Обов’язкові лабораторні
-  ЗАК + тромбоцити.
- Біохімічний аналіз крові (протеїнограма, 

холестерин, креатинін, сечовина).
-  ЗАС.
-  Визначення добової екскреції білка.
-  Аналіз сечі за Нечипоренком.
-  Аналіз сечі за Зимницьким.
-  Імунологічне дослідження з визначенням 

АСЛ-О, ЦІК, IgM, IgA, компліменту.
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● Уточнювальні лабораторні 
     (за необхідністю)

• Електроліти крові (при форсованому діурезі, терапії 
ГКС).

• Печінкові проби (при лікуванні цитостатиками).
• Глюкоза крові (при терапії ГКС).
• Лейкоформула крові (при нефротичному кризі, 

терапії ГКС).
• Коагулограма (при терапії дезагрегантами, ДВС-

синдромі).
• Добова протеїнурія (при виявленні білку в сечі).
• Кліренс креатиніну (при порушенні функції нирок).
• Уролейкограма та бакпосів сечі (при виявленні 

лейкоцитурії, бактеріурії).
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Допоміжні лабораторні дані
Крові
• Визначення антитіл до базальної мембрани 
клубочків і цитоплазмі нейтрофілів (ANCA).

• Ліпідограма.
• КОС.
• ОФП.
• Визначення продуктів деградації фібрину в 
сиворотці крові, протамінсульфатний і 
етаноловий тести.

• Антинуклеарні антитіла, LE-клітини.
• HLA-типування.
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Допоміжні лабораторні дані
• Визначення експресії ГК-рецепторів на 
лімфоцитах.

• Визначення маркерів гепатитів та ін.
Сечі
•Визначення осмолярності.
•Визначення В-2-мікроглобуліну.
•Визначення лізоциму.
Зіву
•Мазок на стрептокок.
•Мікроскопія букального змиву.
Калу 
•Копрограма.
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Лікування гломерулонефриту
1. Режим - суворий постільний при екстраренальних 

проявах захворювання (наявність набряків, гіпертензії,  
макрогематурії, олігурії); 
Палатний і загальний

Протягом першого року не рекомендується 
відвідування дитячих колективів

2. Дієта № 7 по Певзнеру
• Обмеження солі:

• в перші 2 тижні гострого процесу;
• при вираженому набряковому синдромі і/або 

гіпертензі
• Обмеження м’яса: 

• в перші тижні гострого процесу;
• при азотемії.
В періоді ремісії - стіл №5, рекомендовані 1-2 

вегетаріанських дні на тиждень.
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Лікування гломерулонефриту
3. Обмеження прийому рідини при порушенні 

функції нирок, значних набряках і гіпертензії.

4. Медикаментозна терапія:
а) етіотропна (при вогнищі інфекції і/або високих титрах 

АСЛ-О) – антибіотикотерапія 2-3 тиж.: пеніциліни, 
макроліди, цефалоспорини І-ІІ;

б) патогенетична (видалення та пригнічення 
антитілоутворення). Розрізняють і «зберігаючу» і  
«агресивну» патогенетичну терапію ГН.
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«Зберігаючі методи» 
патогенетичної терапії

Дезагреганти та ангіопротектори
(курантіл, тіклід, пентоксифілін) протягом 3-4-х тижнів в 
дозі 2-5 мг/кг на добу, потім в 1/2 дозі протягом 1-3-х 
місяців;
Антигіпертензивні засоби, антипротеїнуричні, 
антисклеротичні: 
1. Інгібітори АПФ
еналаприл, лізиноприл від 5 до 40 мг на добу;

• Показання:
Артеріальна гіпертензия
Сечовий синдром з переважанням протеїнурії у випадку 

відсутності активності ГН по біохімічним показникам
Зниження функції нирок.
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«Зберігаючі методи» 
патогенетичної терапії

2. Блокатори рецепторів ангіотензина - сартани 
(валсартан, лозартан, ібесартан), 

3. Блокатори кальцієвих каналів – ділтіазем.

НПВС  селективні ЦОГ-2 в період  клінічних проявів 
на 2-4 тижні.
Сечогінні: салуретики і осмодіуретики (трифас, 
лазикс, гипотіазид, верошпірон). Лазикс 3-5 мг/кг 
внутрішньо 2 р/доб або в/м 1р/доб.

 
       Показання:

• Набряковий синдром
• Олігурія
• Гіпертензія
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«Агресивні методи» патогенетичної терапії
• Плазмаферез або гемосорбція при підвищенні 

рівня  креатиніну і сечовини, гіперфібриногенемія, 
підвищення ЦІК, гормонрезистентний, швидкопрогресуючий 
ГН);  3 дні поспіль або через день, 3 рази на тиждень, потім 1 
р/тиж.

• Глюкокортикостероїди – тривало (6-12 міс.) в 
максимальній дозі, потім – в підтримуючій - преднізолон 1,5-2 
мг/кг/добу (але не більше 60 мг), протягом 8 тижнів з 
переходом на цикл в 1/2 дози від початкової, протягом року з 
поступовим зниженням дози на 2,5-5 мг. 1 раз в 1,5 - 2 місяці;

• В окремих випадках використовується пульс-
терапія ГКС:
Швидкопрогресуючий ГН;
Гормонозалежність,  гормонорезистентність.
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• Цитостатики,

(циклофосфан, імуран, лейкеран 0,2 мг/кг на добу протягом 6-8 
тижнів, потім 1/2 дози загальною тривалістю 6-8 місяців).

Показання:
- Гормонрезистентні варіанти (відсутність ефекту від ГКС 

протягом 3-4 тижнів).
- Часті рецидиви ГН.
- Швидкопрогресуючий ГН.

При поєднанні цитостатичної терапії з ГКС 
зменшується пригнічення кровотворення і 
збільшується противовозапальний ефект.

• Антикоагулянти  прямої дії:
 (тиклопідин, низкомолекулярні гепарини, розрахунок  РД  50-150 

ОД/кг 4 рази на добу під контролем сгортання крові по Лі-Уайту;
Показання до призначення гепарину:
- Ризик тромбоутворення(нефротичний синдром, швидкопрогресуючий, 

змішані варіанти ГН).
- ГНН.
- Затяжний перебіг.
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Диспансерний нагляд
• Після перенесеного гострого гломерулонефрита 

діти підлягають «Д» нагляду протягом 5 років 
після початку клініко-лабораторної ремісії.

• Дітям с нефротичним варіантом ГН 
оформляється інвалідність.
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Чинники ризику розвитку ХЗН
• Чинники, які визначають можливий 

розвиток ХЗН
• Сімейний анамнез, обтяжений по ХЗН
• Зниження розміру та об’єму нирок
• Низька маса тіла при народженні або 

недоношенність
• Низький матеріальний статус або освітній 

рівень.
• Чинники, які індукують ХЗН

• Цукровий діабет 1, 2 типу
• Артеріальна гіпертензія
• Автоімунні захворювання
• Інфекції сечових шляхів
• Сечокам’яна хвороба
• Токсична дія лікарських засобів
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• Чинники, які призводять до 
прогресування ХЗН

• Висока ступінь протеїнурії або артеріальної 
гіпертензії

• Недостатній контроль глікемії
• Паління

• Чинники ризику в кінцевій стадії ХЗН
• Низька діалізна доступність
• Тимчасовий судинний доступ
• Анемія
• Низький рівень альбуміну
• Пізній початок діалізу
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Швидкість клубочкової 
фільтрації

• Наявність ШКФ менше 60 мл/хв – свідчить 
про можливість розвитку ХНН без клініко-
лабораторних ознак ниркового 
захворення.

• ШКФ менше 60 мл/хв відповідає загибелі 
50% нефронів, при цьому рівень 
креатиніну крові може знаходитися в 
межах верхньої межі норми.
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Лікування ХЗН
• корекція/ліквідація протеїнурії: інгібітори АПФ
• корекція зниженої відносної щільності сечі: 
інгібітори АПФ
• корекція гіпертензії
• корекція анемії значень (білше 120 г/л): засоби 
зіліза, фолієва кислота, еритропоетин
• корекція азотистих шлаків до нормальних 
значень: сорбенти, кетостеріл + низькобілкова 
дієта
-  при IV ступені ХНН -Діаліз (перітонеальний і 
гемодіаліз), у дітей молодше 10 років надають 
перевагу перитонеальному діалізу у зв’язку з 
обмеженістю адекватного судинного доступу.
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• корекція кальцій-фосфорного обміну та 
гіперпаратіреоїдизму: кальцій+активний 
метаболіт вітаміну D;
• корекція сгортаючої системи крові: тіклопідин, 
клопідогрель;
• корекція холестерину і гіперглікемії: 
гіпоглікемічні засоби, статини;
• корекція оксидативного стресу, дефіциту 
карнітину і гіпергомоцистенемії: фолієва 
кислота, L-карнітин (з обережністю в 
преддіалізі).

Лікування ХЗН
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Тактика лікуваня ХНН
Лікування причинного захворювання (ШКФ>=30 мл/хв)

Трансплантація Діаліз

Замісна терапія при ШКФ < 15мл/хв 

Специфічне Неспецифічне - 
ренопротекція                     

(ІАПФ)

Посиндромне лікування

При ШКФ < 60 мл/хв 

обов’язково
При ШКФ >=60 мл/хв

вибірково
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Показання до початку 
діалізу

❑ Креатинін крові 0,44 ммоль/л і більше або 
ШКФ менше 15 мл/хв

❑ Гіперкаліємія більше 6,5-7,0 ммоль/л
❑ Ускладнення, загрозливі для життя 

(набряк легень, злоякісна аретріальна 
гіпертензія, уремічний перикардит, набряк 
мозку, декомпенсований метаболічний 
ацидоз).



Дякую за увагу!


