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За хронічної ниркової недостатності (ХНН) пе�

редусім прогресує зниження швидкості клу�

бочкової фільтрації внаслідок необоротного зник�

нення більшості нефронів (вони не регенерують),

що вже на стадії початкової ХНН зумовлює змен�

шення виведення із сечею кінцевих продуктів азо�

тного обміну і подальше нагромадження у крові

і тканинах організму (адже нирки — основний

шлях виведення азоту з організму) багатьох азо�

тистих субстанцій — креатиніну, сечовини, аміа�

ку, сечової кислоти, замінних амінокислот, серед�

ньомолекулярних пептидів тощо, а гіперазотемія,

як відомо, відіграє провідну роль у генезі уреміч�

ної ендогенної інтоксикації [4]. 

У хворих на ХНН важливою є компенсатор�

на функція органів травлення — підвищення

екскреції азотистих продуктів слизовою оболон�

кою шлунка, слинними залозами (про це, зокре�

ма, свідчить аміачний запах з рота) — як екстра�

ренальний механізм компенсації порушеної азо�

товивідної функції нирок. На стадії виразної

ХНН настає розлад системи нирки — організм,

«зрив» адаптаційних механізмів і розвивається

уремічна гастропатія (часто спостерігаються ну�

дота, блювання, зниження апетиту, сухість у ро�

ті тощо).

У таких хворих нерідко також наявні зміни

в кишечнику (уремічна ентеро� і колонопатія:

зниження активності ферментів (аж до виникнен�

ня стеатореї), атрофія слизової оболонки, змен�

шення вмісту чи повного зникнення біфідо� та

лактофлори, порушення всмоктування кальцію,

підвищення концентрації сечовини та креатиніну

в кишковому вмісті. Внаслідок запорів затриму�

ється виведення азотистих речовин з калом, що

збільшує їх усмоктування в кров. 

На стадії термінальної ХНН втрачається

можливість залучення додаткових ренальних

та екстраренальних компенсаторних механізмів,

можуть виникнути смертельно небезпечні усклад�

нення — уремічні кишкові виразки, кровотечі,

перфорації та ін. 

ХНН характеризується також уремічною ен�

цефалопатією різного ступеня тяжкості — аж до

виникнення уремічної коми.

Тому лікування хворих з ХНН на додіалізному

етапі спрямоване на корекцію гіперазотемії, зни�

ження уремічної інтоксикації і передбачає дієтичне

обмеження надходження азоту в організм та приз�

начення лікарських засобів, які поглинають уре�

мічні токсини в шлунково�кишковому тракті, сти�

мулюють їхню екскрецію або перешкоджають ут�

воренню азотистих речовин в організмі [4, 7]. 

Препаратом, який поєднує зменшення утво�

рення аміаку та збільшує його видалення з орга�

нізму, є «Дуфалактм» фірми «Солвей Фармацеути�

калз» (Голландія). Діючою речовиною препарату

є лактулоза — синтетичний дисахарид, дериват

лактози, який вважають «золотим стандартом»

у лікуванні енцефалопатії, зумовленої гіперазоте�

мією (аміаком) [1, 2, 7, 8]. 

Лактулоза не розщеплюється ферментами

у тонкій кишці, a тому ця активна речовина почи�

нає діяти в товстій кишці, де під впливом кишко�

вої мікрофлори трансформується в низькомоле�

кулярні органічні кислоти з підкисленням вмісту,

збільшенням осмотичного тиску в просвіті киш�

ки, стимулюванням кишкової перистальтики.

Прискорюється виведення токсичних речовин,

у тому числі аміаку, зменшується його реабсор�

бція в кишечнику. Стимулюється ріст нормальної

цукролітичної мікрофлори (зокрема біфідобакте�

рій) та використання нею азоту з одночасним

зменшенням кількості аміаку, який виробляють

протеолітичні кишкові бактерії. У дослідженнях

in vitro доведено, що під впливом лактулози кіль�

кість корисних біфідобактерій вірогідно зростає,

а клостридій — зменшується [3, 6]. 

Дві молекули лактулози можуть зв’язуватись

у тонкій кишці з молекулою аміаку [9]. Є відомос�

ті про здатність вуглеводів та лактулози поліпшу�

вати всмоктування мінеральних речовин, особли�

во кальцію [5]. Це дуже корисна властивість пре�

парату «Дуфалактм» для хворих з ХНН, у яких час�
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то наявна тяжка гіпокальціємія внаслідок пору�

шення ендокринної функції нирок переводити ві�

тамін D з неактивної — в активну форму (1,25�ди�

гідроксихолекальциферол), що потрібне для нор�

мального всмоктування кальцію в кишечнику. 

Зазначена сумарна дія препарату забезпечує

стійкий терапевтичний ефект, не подразнює сли�

зову оболонку кишечнику, не зумовлює звикання,

а тому не спостерігається синдром скасування.

З відновленням функції кишечнику дозу препара�

ту навіть можна поступово зменшувати [4].

Матеріали та методи дослідження
Для уточнення клінічної ефективності препа�

рату «Дуфалактм» в умовах нефрологічного стаціо�

нару обстежено 56 хворих (основна група) віком

27–60 років (34 жінки, 22 чоловіки) з ХНН, яка

розвинулася внаслідок діабетичної (38 хворих) чи

дисметаболічної (18 хворих) нефропатії. В основ�

ній групі початкова ХНН (ХННІ) була у 26 осіб,

стадія виразної ХНН (ХННІІ) — у 20 осіб, термі�

нальної (ХННІІІ) — у 10 осіб. До контрольної гру�

пи увійшли 50 хворих з аналогічними патологією

та клінічними ознаками, серед яких ХННІ була

наявна у 24, ХННІІ — у 18, ХННІІІ — у 8 осіб. 

Оцінювали клінічні ознаки, пов’язані з уре�

мічною інтоксикацією (нудота, блювання, зни�

ження апетиту, сухість у роті, закрепи), а також

показники азотного обміну (концентрація в крові

креатиніну та сечовини). Хворим основної групи

на тлі базової медикаментозної терапії перораль�

но призначали «Дуфалактм» у дозі 30 мл, 3 рази на

день, протягом 2 тижнів; хворим контрольної гру�

пи — аналогічну терапію без застосування дослід�

жуваного препарату. 

Результати та обговорення
Динаміку окремих ознак диспептичного син�

дрому наведено на мал. 1. У разі лікування препа�

ратом «Дуфалактм» спостерігали статистично зна�

чуще зменшення ознак уремічної гастропатії та

ентеропатії, що є наслідком нормалізації функції

кишечнику, прискорення виведення з організму

різноманітних уремічних токсинів. 

«Дуфалактм» позитивно впливав на вміст про�

дуктів азотного обміну в крові (мал. 2): в основній

групі хворих в усіх стадіях ХНН статистично значу�

що знизилася концентрація сечовини, тоді як креа�

тиніну — тільки в разі початкової стадії ХНН. 

Отримані результати узгоджуються з даними

літератури [2, 7, 8] про позитивну динаміку клі�

нічних симптомів ХНН внаслідок застосування

лактулози. Під її дією прискорюється транспорту�

вання калових мас кишечником, що зумовлює

зменшення абсорбції аміаку з просвіту кишок

у кров і збільшення його виведення з калом, тоб�

то збільшується виведення азотистих субстанцій

екстраренальними шляхами.

Одночасно відбувається перерозподіл вико�

ристання аміаку між організмом людини та мік�

рофлорою товстої кишки на користь останньої.

Зменшується дезамінування амінокислот у ки�

шечнику з відповідним зменшенням утворення

з амінокислотних аміногруп аміаку, а з останньо�

го — сечовини. 

Зменшення інтоксикації організму та наван�

таження нирок азотовмісними речовинами, мож�

ливо, супроводжується і певним поліпшенням

азотовивідної функції нирок.

Таким чином, лікування препаратом «Дуфа�

лактм» сприяє зменшенню гіперазотемії та зумовле�

них нею уремічних симптомів в усіх стадіях ХНН —

як за рахунок зменшення вироблення токсичних

азотовмісних сполук, так і завдяки прискореному

виведенню їх із калом з організму хворого.

Непереносності препарату «Дуфалактм» або

негативної дії в застосованій дозі не відзначили

в жодного хворого. Оскільки в процесі лікування

препаратом дещо збільшується кислототворення

в кишечнику, для профілактики негативного

Мал. 1. Динаміка проявів диспептичного синдрому у хворих із ХНН під впливом лікування:
а — контрольна група; б — основна група (застосовано препарат «Дуфалактм»)
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впливу на метаболічний ацидоз таким хворим до�

цільно призначати безбілковий безсольовий хліб,

лужні мінеральні води, содові клізми тощо.

Поліпшення загального стану відзначили

у 97 % хворих, воно було більш відчутним у хворих

із ХНН І та ІІ стадій, оскільки у термінальній ста�

дії ХНН різко знижується здатність до виведення

азотистих субстанції з крові в травний канал.

Висновки
Результати наших клінічних досліджень вия�

вили, що «Дуфалактм» є ефективним препаратом

у лікуванні початкової та виразної стадій ХНН,

оскільки зменшує гіперазотемію, ендогенну уре�

мічну інтоксикацію, клінічні прояви уремічної

гастроентероколонопатії, енцефалопатії. Його

можна також застосовувати для поліпшення са�

мопочуття у хворих з термінальною ХНН.

Мал. 2. Концентрація сечовини (ммоль/л) в крові 
у хворих з різними стадіями ХНН до і після лікування

(«Д» — застосовано «Дуфалактм»)
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