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падках спостерігалася різка гі-
пертрофія ПШ. Співвідношен-
ня товщини передньої стінки
ПШ і задньої стінки ЛШ під час
діастоли становило 2 : 1. В усіх
хворих при КДК визначався зво-
ротний потік на тристулковому
клапані, хоча ступінь недостат-
ності був невеликим або по-
мірним, тому що ПШ розванта-
жувався через ДМШП.

Крім анатомічних і гемоди-
намічних аспектів ультразвуко-
вої діагностики АЛА з ДМШП,
вельми важливо уточнити, чи
не ускладнена внутрішньосер-
цева анатомія (зміщені або «си-
дячі верхом» атріовентрикуляр-
ні клапани, аномальне прикріп-
лення хорд мітрального кла-
пана, гіпоплазія клапанних кі-
лець МК і ТК, додаткові м’язові
ДМШП). Під час ЕхоКГ необхід-
но виключити будь-які аномалії,
особливо аномальний дренаж
легеневих вен, і їх обструкцію
[1; 3; 7–10].

Висновки

1. Ехокардіографічне обсте-
ження, яке включає досліджен-
ня у двовимірному режимі, КДК

і БДЕхоКГ, — інформативний
метод для діагностики АЛА-
ДМШП і визначення її типу.

2. У хворих з АЛА-ДМШП
типу «А» і ВАП-залежною фор-
мою колатерального кровообі-
гу метод ЕхоКГ достатній для
вибору тактики хірургічного лі-
кування.

3. Пацієнтам АЛА-ДМЖП ти-
пів «В» і «С» слід виконувати
ангіокардіографію для визна-
чення подальшої тактики хірур-
гічного лікування вади.
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Вступ

Останніми роками у багатьох
країнах, зокрема колишнього
СРСР, у тому числі і в Україні,
зросла захворюваність на ту-
беркульоз легенів. Сьогодні
майже третина населення на-

шої планети інфікована Myco-
bacterium tuberculosis (МБТ).
Щороку в світі кількість хворих
на туберкульоз збільшується на
8–10 млн і понад 3 млн вмира-
ють від цієї хвороби. Отже, MБТ
завдає більшої шкоди, ніж будь-
який інший збудник інфекції. У

країнах, які розвиваються, смер-
тельні випадки, пов’язані з ту-
беркульозом, становлять при-
близно 25 % від загальної кіль-
кості летальних випадків, яким
можна було б запобігти. На част-
ку країн, що розвиваються, при-
падає 95 % хворих на туберку-
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льоз і 98 % випадків смерті від
цієї інфекції. Приблизно 75 % ви-
падків туберкульозу в країнах,
що розвиваються, реєструють-
ся у людей працездатного віку
[5; 6]. Наявність клінічних ознак
ушкодження нирок при тубер-
кульозі легенів відзначається
багатьма дослідниками [1; 3–6;
11]. Патоморфологічні дані під-
тверджують високу частоту цих
уражень: у 70–100 % випадків
виявляються порушення в нир-
ках [2; 6; 9; 10]. Клінічні прояви
залучення нирок у патологічний
процес при туберкульозі леге-
нів надзвичайно різноманітні й
варіюють від стертих форм, із
виявленням ниркових змін ли-
ше при патологоанатомічному
дослідженні, до виражених, із
розгорнутим нефротичним син-
дромом і/або нирковою недо-
статністю зі зниженням або без
зниження швидкості клубочко-
вої фільтрації [4; 6; 9; 10].

Одним з основних клінічних
проявів патології нирок є на-
явність сечового синдрому. До
його головних симптомів нале-
жать протеїнурія, циліндрурія
та лейкоцитурія. Сечовий син-
дром є маркером захворювань
нирок і вельми часто виявля-
ється при патології різних ор-
ганів і систем (захворювання
легенів, печінки, серцево-судин-
ної системи тощо). При цьому
наявність сечового синдрому, й
особливо протеїнурії, розгляда-
ється як результат, з одного бо-
ку, змін, що відбуваються у сис-
темі білкового гомеостазу, а з
другого — дії на нирки інфек-
ційного агента або токсичних
речовин. У зв’язку з цим ступінь
вираженості сечового синдро-
му можна вважати критерієм
тяжкості розвитку основного за-
хворювання.

Відомо також, що однією з
причин, яка призводить до хро-
нічного ураження нирок, є за-
стосування при лікуванні тубер-
кульозу легенів антибактеріаль-
них препаратів — антибіотиків
та інших туберкулостатиків. То-
му у цих хворих часто діагнос-
тується сечовий синдром, який
пов’язують як із тяжкістю та три-

валістю основного захворюван-
ня, так і з нефротоксичною дією
туберкулостатичних препаратів.

Разом із тим, в останні роки
нефрологи дійшли висновку,
що наявність протеїнурії та се-
чового синдрому будь-якого ге-
незу впродовж більш ніж 3 міс.
слід розглядати як формуван-
ня хронічної ниркової хвороби.

У зв’язку з цим мета роботи
полягала у вивченні сечового
синдрому у хворих на туберку-
льоз легенів і з’ясування при-
чин і наслідків його розвитку.

Матеріали та методи
дослідження

Нами проаналізований ха-
рактер функціональних змін
нирок у хворих на туберкульоз
легенів, що перебували на ста-
ціонарному лікуванні в Одесь-
кій обласній протитуберкульоз-
ній лікарні, тривалість якого ста-
новила від 3 до12 міс. у період
із жовтня 2005 р. по вересень
2006 р. Усього вивчено 47 істо-
рій хвороби. Вибірка матеріалу
була проведена за допомогою
розробленої анкети, яка склада-
лася з таких розділів: паспорт-
на частина, клінічний діагноз,
суб’єктивні дані, інструменталь-
ні методи обстеження, лабора-
торні методи обстеження, до-
слідження функціонального ста-
ну нирок з урахуванням анти-
бактеріального лікування, яке
проводилося.

Про наявність сечового синд-
рому судили за появою білка,

еритроцитів, лейкоцитів і ци-
ліндрів у сечі. Враховували та-
кож концентрацію креатиніну та
сечовини у крові.

Результати дослідження
та їх обговорення

Загальна характеристика
групи, що вивчалася, була та-
кою: із 47 хворих на туберкульоз
легенів у віці від 20 до 30 років
було 6 (13 %) пацієнтів; від 30
до 40 років — 14 (30 %); від
40 років і вище — 27 (57 %). Із
них чоловіків — 37 (79 %), жінок
— 10 (21 %), міських жителів —
25 (53 %), сільських — 22 (47 %).

Вперше виявлений туберку-
льоз у 22 хворих, що дорівнює
46 %. Рецидив захворювання
зареєстровано у 5 (11 %) хво-
рих. Хронічна туберкульозна
хвороба легенів діагностована
у 20 (43 %) пацієнтів.

Серед досліджуваних не бу-
ло пацієнтів, в анамнезі яких
містилися дані про захворюван-
ня нирок, цукровий діабет, гіпер-
тонічну хворобу.

При оцінці функцій нирок
встановлено, що наявність се-
чового синдрому є частим про-
явом туберкульозу легенів.

Так, до лікування сечовий
синдром виявлений у 36 осіб, що
становить 77 % від загальної
кількості хворих (рис. 1). При цьо-
му величина протеїнурії знахо-
дилася в межах 0,033–0,297 г/л,
великої протеїнурії не виявлено
у жодного хворого. У 22 (46,8 %)
хворих діагностовано лейко-
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Рис. 1. Сечовий синдром у хворих на туберкульоз легенів: 1 — до
лікування; 2 — після лікування
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цитурію. Еритроцити в сечі ви-
явлені у 17 (36,17 %) хворих,
кількість лейкоцитів коливала-
ся в межах 2–3–5 у полі зору.
Циліндрурія відзначалася ли-
ше у 4 (8,51 %) хворих. У жод-
ного хворого не зареєстрована
азотемія за показниками кон-
центрації креатиніну та сечови-
ни в крові.

Отже, основним симптомом,
характерним для сечового син-
дрому, у хворих на туберкульоз
легенів була протеїнурія. У про-
цесі лікування через 3–12 міс.
при дослідженні загального ана-
лізу сечі у 6 (12 %) хворих від-
мічена позитивна динаміка се-
чового синдрому; у 13 (28 %)
хворих показники сечового син-
дрому залишилися без змін; у
17 (36 %) пацієнтів показники
протеїнурії зросли; у 11 (24 %)
хворих  вперше з’явилися озна-
ки сечового синдрому (рис. 2).
Отже, після лікування, не див-
лячись на позитивну динаміку
основного захворювання, сечо-
вий синдром виявлений у 88 %
хворих, причому структура йо-
го (співвідношення протеїнурії,
лейкоцитурії, еритроцитурії, ци-
ліндрурії) суттєво не змінилася.

Отримані нами дані про на-
явність сечового синдрому у
хворих підтверджують думку про
те, що залучення нирок до па-
тологічного процесу при тубер-
кульозі легенів є частим яви-
щем і залежить від тяжкості та
тривалості захворювання, при-

чому ефективність терапії ту-
беркульозу легенів не супрово-
джується нормалізацією функ-
ціонального стану нирок — се-
човий синдром виявляється на-
віть частіше, ніж до лікування.

Проаналізувавши наявність
сечового синдрому при різних
клінічних формах туберкульо-
зу легенів, ми отримали такі да-
ні: із 22 хворих, у яких вперше
був виявлений туберкульоз ле-
генів, 15 осіб сечовий синдром
мали до лікування; із 5 хворих,
у яких трапився рецидив за-
хворювання, сечовий синдром
відмічений у 4; із 20 хворих на
хронічний туберкульоз легенів
у 17 сечовий синдром виявле-
но до лікування. Отже, сечовий
синдром частіше спостерігаєть-
ся при хронічному перебігу ту-
беркульозу легенів.

Збільшення частоти наяв-
ності сечового синдрому у хво-
рих після лікування дозволяє
нам висловити припущення, що
в його розвитку відіграють роль
і інші фактори, окрім самого ту-
беркульозного процесу. Одним
із таких факторів можуть бути
антибактеріальні препарати, ос-
кільки багато з них має нефро-
токсичну дію [1; 3; 7; 8; 11].

Лікування хворих проводи-
лося відповідно до загально-
прийнятих схем із застосуван-
ням ізоніазиду, рифампіцину,
етамбутолу, піразинаміду, ка-
наміцину. Нами проаналізова-
на наявність сечового синдро-
му залежно від проведеного лі-
кування, зокрема зв’язок із при-
значенням рифампіцину. До
початку лікування у 11 (23 %)
хворих сечовий синдром був
відсутній. Протягом лікування
простежуються поява і розви-
ток сечового синдрому в усіх
хворих, які лікувалися із засто-
суванням рифампіцину. У 17
хворих у процесі лікування від-
значається зростання показни-
ків сечового синдрому, яке мож-
на пояснити загальною інтокси-
кацією організму на фоні тубер-
кульозу легенів і нефротоксич-
ною дією вживаних препаратів.

Хоча у кожному конкретному
випадку відповісти на питання
про механізми залучення нирок
у патологічний процес при ту-
беркульозі легенів важко, про-
те загальним висновком може
бути те, що патологічний про-
цес у нирках набуває хронічно-
го характеру.

Згідно з останніми даними
про закономірності хронізації
уражень нирок, загальним під-
сумком деяких ниркових і поза-
ниркових захворювань є розви-
ток хронічної ниркової хвороби
(ХНХ). Поняття ХНХ було введе-
не американською асоціацією
нефрологів у 2002 р. і включе-
не у класифікацію, запропоно-
вану Інститутом нефрології АМН
України і прийняту II національ-
ним з’їздом нефрологів України
(Харків, 23-24 вересня 2005 р.).
Згідно з визначенням, ХНХ —
це наявність ознак ураження ни-
рок і/або зменшення швидкості
клубочкової фільтрації <60 мл/хв
протягом 3 міс. і більше незалеж-
но від тих причин, що їх спри-
чинили [9; 10].

Ще 1959 р. Ю. Д.Шульга [4;
6] відзначав найбільш тяжкі ура-
ження нирок, що призводять до
ниркової недостатності й уремії
при прогресуючому і хронічно
перебігаючому первинному ту-
беркульозі легенів. Морфоло-
гічні дослідження виявляли у
цих хворих, крім дистрофічних
і некротичних змін епітелію ка-
нальців, ураження інтерстиці-
альної тканини нирок, що закін-
чувалося склерозом і гіаліно-
зом, виражені проліферативні
зміни у клубочках з утворенням
півмісяців. При вторинному ту-
беркульозі в нирках переважа-
ли дистрофічні явища. У хво-
рих на хронічний гематогенно-
дисемінований туберкульоз від-
значалися ураження клубочків,
подібні тим, які спостерігають-
ся при первинному туберкульо-
зі. Результати цих досліджень
підтверджували раніше отри-
мані дані Н. М. Оцеп. Звертаю-
чи увагу на різноманітність не-
специфічних уражень нирок при

24 %

12 %

28 %

36 %

Рис. 2. Сечовий синдром у хво-
рих на туберкульоз легенів у дина-
міці лікування
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туберкульозі, автор наголошує
на залежності їх характеру від
клініко-анатомічної форми за-
хворювання: переважання «па-
распецифічних» змін при пер-
винному хронічно-перебігаючо-
му і гематогенно-дисеміновано-
му туберкульозі та дистрофіч-
них процесів при фіброзно-ка-
вернозній його формі [4–7]. Ре-
зультати нашого дослідження
підтверджують дані про висо-
ку частоту сечового синдрому
у хворих на туберкульоз леге-
нів, його залежність від тяж-
кості та тривалості основного
процесу в легенях. Відсутність
ознак азотемії свідчить про те,
що кількість функціонуючих
нефронів у хворих на туберку-
льоз легенів достатня для під-
тримки гомеостазу, хоча вони
не є інтактними.

Таким чином, просліджува-
на динаміка зміни нирок у про-
цесі лікування залежно від ста-
ті, віку, клінічних форм, трива-
лості захворювання, дає нам
підстави вважати, що уражен-
ня нирок у хворих на туберку-
льоз легенів є постійним пато-
логічним процесом, що супро-
воджує перебіг основного за-
хворювання. При проведенні
нами аналізу також було вста-
новлено, що частота уражень
нирок при лікуванні хворих на
туберкульоз легенів не змен-
шується, а збільшується, хоча
сам туберкульозний процес при
цьому пригнічується. У зв’язку
з цим слід висловити припу-
щення про те, що ураження ни-
рок у хворих на туберкульоз ле-
генів протягом більше ніж 3 міс.
незалежно від механізмів його
розвитку (вплив інтоксикації,
антибактеріальних препаратів
або їх поєднання) може призве-
сти до формування ХНХ. За-
лежно від тривалості основно-
го захворювання можлива по-
дальша хронізація ХНХ із пере-
важанням явищ нефросклеро-
зу, а в результаті — і виникнен-
ня хронічної ниркової недостат-
ності.

Висновки

З вищевикладеного вихо-
дить, що нирки часто залуча-
ються до патологічного проце-
су при туберкульозі легенів як
у зв’язку з розвитком основно-
го захворювання, так і в про-
цесі його лікування. Потрібно
ретельніше підбирати протиту-
беркульозні препарати, урахо-
вувати не тільки вплив на пе-
ребіг основного захворювання,
але і ті процеси, що відбува-
ються при цьому в нирках,
особливо у хворих, які мають
прояви ниркової патології.

Застосування туберкулоста-
тиків збільшує ступінь вираже-
ності сечового синдрому або
спричинює його появу у хворих.
Це дозволяє розглядати тубер-
кульоз легенів як один із фак-
торів ризику розвитку ХНХ. То-
му у хворих на туберкульоз ле-
генів необхідний ретельний кон-
троль за станом нирок. Наяв-
ність сечового синдрому біль-
ше за 3 міс. потребує уточнен-
ня діагнозу ХНХ і застосуван-
ня нефротропної терапії.
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