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Гематурія один із типових проявів 
імунозапальних нефропатій, особливо гломеруло­
нефритів, залишається актуальною проблемою для 
клініцистів, патоморфологів та патофізіологів. Цей 
симптом є раннім і часто основним проявом хворо­
би. При виявленні понад 50 тис. еритроцитів в од­
ному мл сечі за пробою Нечипоренко говорять про 
гематуричний компонент за умови сечового 
провідного синдрому. Не дивлячись на значну 
кількість наукових досліджень з питань патогенезу, 
кл1ючних особливостей та патогенетичного 
лікування гематурії при імуноопосередкованих неф­
ропатіях, єдиної думки з цього приводу не існує. 
Величезна кількість публікацій з даної проблемати­
ки ставить більше запитань, аніж дає відповідей. 

На сьогодні спірними є як доцільність виділення 
гематуричного гломерулонефриту в окрему форму 
захворювання, так і погляди стосовно місця виходу 
еритроцитів із судинного русла в сечу. Ряд авторів 
доводять гломерулярний механізм гематурії (через 
пошкоджену базальну мембрану клубочка), інші 
вказують на канальцевий генез останньої (із судин 
навколоканальцевої дивовижної сітки через пош­
коджену стінку канальців) цит. за [5, 8]. 

При дослідженні клініко-лабораторних кореляцій 
з"ясувалось, що гематурія того чи іншого ступеню 
спостерігається у хворих з усіма морфологічними 
формами гломерулонефритів, але як основна ознака 
частіше є проявом мезангіопроліферативного мор­
фологічного варіанту [24, 25, 39] та досить частого 
його підваріанту з депозитами IgG та lgA в ме­
зангіальній речовині - IgA - нефропатії [25]. 

Механізми патогенезу гематурії, які на сьогодні 
обговорюються в літературі, поділяють на загальні 
та локальні [8]. Серед локальних виділяють місцеві 
судинні зміни (локальний мікротромбоваскуліт) [3, 
6, 35], ураження гломерулярної базальної мембрани 
із збільшенням розмірів її пор [14, 26, 40], 
проліферація мезангію із змінами морфологічних 
особливостей та функції останнього [26, 40], тубуло­
інтерстиціальні зміни [16, 25], зміни заряду та шарів 
базальної мембрани гломерул. Із загальних ме­
ханізмів найбільша увага приділена змінам елек­
тричного заряду еритроцитів, порушенням струк­
турних та функціональних характеристик еритро­
цитів [14] та генералізованій мікроангіопатії із залу­
ченням ниркових судин [7]. 

На сьогодні вважається, що патогенетично 
імунозапальні гломерулопатії зумовлені активацією 
чотирьох взаємозв'язаних біологічних систем, яка 
індукує процес запалення ниркових клубочків 
(імунної, комплементу, гемокоагулящиної та 
калікреїн-кініновоі) цит. за [8]. Більшість ланок ме-

ханізмів гломерулопатій з гематурією реалізуються 
через пошкодження щшсності мембран із 
збільшенням розмірів їх пор та змінами поверхнево­
го заряду, суттєву роль при яких відіграють 
вільнорадикальні процеси та перекисне окислення 
ліпідів (ПОЛ), тісно пов'язані із запаленням та дест­
рукцією цитомембран [15]. 

Виходячи з наведеного вище, на сьогодні з ме­
тою патогенетичного лікування гематурії при 
імуноопосередкованих нефропатіях рекомендуються 
до використання комбінації препаратів, що вплива­
ють на мембрани через корекцію процесів ПОЛ та 
стану антиоксидантної системи (АОС). 
Найбільшопрацьованою комбінацією є поєднане 
використання унітіолу (протягом місяця), димефос­
фону (протягом місяця), делагілу чи плаквенілу та 
альфа-токоферолу (впродовж 6-12 міс.) Наводяться 
дані, що така комбінація дозволяє добитись пози­
тивних результатів у 70-75% випадків [9]. 

Вищенаведена комбінація використана нами для 
лікування 18 хворих на гломерулонефрит з сечовим 
синдромом та гематуричним компонентом. Протя­
гом 12 міс. лікування, яке починали в стаціонарі та 
продовжували під систематичним диспансерним 
спостереженням в амбулаторних умовах, повної 
ремісії (тобто зниження рівня еритроцитів у сечі до 
норми при кількісному дослідженні організованого 
сечового осаду за пробою Нечипоренко) не вдалося 
досягнути в жодному випадку. Часткова ремісія 
(зниження кількості еритроцитів меньше 50 тис. за 
Нечипоренко) досягнута у 11 (61,1%) із 
пролікованих хворих. Окрім того, при використанні 
вищенаведеної комбінації у 2 хворих розвинувся 
медикаментозно-алергічний дерматит, пов"язаний з 
використанням унітіолу. Наростання рівня актив­
ності в крові печінкових трансаміназ, яке ми 
пов"язували з гепатотоксичним ефектом 
амінохінолінових похідних, спостерігалось у 5 з 
пролікованих хворих. 

Виходячи з недостатньої ефективності такої 
комбінації, відносної дороговизни останньої та ба­
гатьох побічних дій препаратів, які в певних випад­
ках домінували над лікувальним ефектом, ми почали 
робити спроби пошуку нових комбінацій препаратів 
для лікування гематуричного компоненту при гло­
мерулонефритах. 

Впродовж останніх років на нашій кафедрі 
(госпітальної терапії УжДУ) ведеться дослідження 
синдрому пероксидації як фактору патогенезу цілої 
низки захворювань, а також метаболізму 
мікроелементу селену, як важливої складової частки 
АОС захисту організму людини. 
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