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Хронічна хвороба нирок (ХХН) стала одним з най-

поширеніших неінфекційних хронічних захворювань 

у світі. Всесвітня організація охорони здоров’я про-

гнозує, що ХХН стане 5-м найпоширенішим хроніч-

ним захворюванням у 2040 році [1]. Глобальна захво-

рюваність на ХХН і її поширеність варіюють залежно 

від різних визначень захворювання, різних систем 

охорони здоров’я, соціального розподілу і факторів 

ризику ХХН, причому поточна стандартизована по-

ширеність ХХН (розрахункова швидкість клубочко-

вої фільтрації (рШКФ) < 60 мл/хв/1,73 м2) оцінюється 

в 10–15 % [2–4]. Причини ХХН багатофакторні й 

різноманітні, але симптоми на ранніх стадіях часто 

незначні й мовчазні. Швидкість прогресування дуже 

різниться, але пацієнти стикаються як з підвищеним 
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ризиком термінальної стадії ниркової недостатності 

(ТСНН), так і з підвищеним серцево-судинним ри-

зиком.

Для більшості пацієнтів із ХХН фармакологічне 

лікування передбачає більш загальний підхід, який не 

залежить від патології нефросклерозу. Цей підхід рід-

ко дає лікувальний ефект, натомість він спрямований 

на уповільнення прогресування захворювання й за-

тримку ниркової недостатності. Хоча було зроблено 

багато спроб розробити нові методи лікування ХХН, 

стандартною терапією, підтвердженою найкращими 

доказами, залишається застосування блокаторів ренін-

ангіотензинової системи, інгібіторів натрійзалежного 

котранспортера глюкози-2 і нестероїдних антагоністів 

мінералокортикоїдних рецепторів [5, 6].
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Корекція азотемії у хворих 
на хронічну хворобу нирок

Резюме. Хронічна хвороба нирок (ХХН) стала одним з найпоширеніших неінфекційних хронічних за-
хворювань у світі. Всесвітня організація охорони здоров’я прогнозує, що ХХН стане 5-м найпоширені-
шим хронічним захворюванням у 2040 році. Причини ХХН багатофакторні й різноманітні, але симптоми 
на ранніх стадіях часто незначні й мовчазні. Для більшості пацієнтів із ХХН фармакологічне лікування 
передбачає більш загальний підхід, який не залежить від нефросклерозу. Вважається, що на додаток 
до ренопротекторного ефекту актуальним залишається питання корекції азотемії в пацієнтів із ХХН. 
Азотемія — це біохімічна аномалія, що визначається як підвищення або накопичення азотистих про-
дуктів, креатиніну в крові та інших вторинних продуктів життєдіяльності в організмі. Підвищення рівня 
азотистих відходів пов’язане з нездатністю ниркової системи адекватно фільтрувати продукти життє-
діяльності. Це типова ознака як гострого ураження нирок, так і ХХН. Для корекції азотемії у хворих 
на ХХН доцільним і патогенетично обґрунтованим є застосування Дуонефрилу® (екстракт леспедези 
головчастої в поєднанні з силімарином), який містить науково обґрунтовану комбінацію речовин рос-
линного походження, що має нефропротекторні властивості. Дуонефрил® у поєднанні з традиційними 
підходами сприяє збереженню і поліпшенню фільтраційної функції нирок за рахунок збільшення по-
казника розрахункової швидкості клубочкової фільтрації і гіпоазотемічної дії при ХХН на фоні цукрово-
го діабету, гіпертонічної хвороби та при інших ураженнях нирок.
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Вважається, що на додаток до ренопротекторного 

ефекту актуальним залишається питання корекції азо-

темії в пацієнтів із ХХН. 

Азотемія — це біохімічна аномалія, що визначаєть-

ся як підвищення або накопичення азотистих продук-

тів (blood urea nitrogen (BUN)), креатиніну в крові та 

інших вторинних продуктів життєдіяльності в організ-

мі. Результати тесту BUN вимірюються у мг/дл у США 

і в ммоль/л на міжнародному рівні. Загалом нормаль-

ним вважається показник від 6 до 24 мг/дл [7, 8].

Підвищення рівня азотистих відходів пов’язане з 

нездатністю ниркової системи адекватно фільтрувати 

(зниження рШКФ) продукти життєдіяльності. Це типо-

ва ознака як гострого ураження нирок (ГУН), так і ХХН.

Симптоми азотемії включають нечасте сечовипус-

кання, відчуття втоми, нудоту, сплутаність свідомості, 

слабкість, задишку, біль чи тиск у грудях, набряк ніг, 

стіп чи кісточок, нерегулярне серцебиття, кому чи су-

доми. Можливі ускладнення можуть включати свер-

біж, нудоту, блювання, пошкодження головного мозку, 

а також слабкість або оніміння рук чи ніг.

Залежно від причин розрізняють три типи азотемії: 

преренальну азотемію, ренальну азотемію та постре-

нальну азотемію:

— преренальна азотемія виникає через інсульт/

травму. Найчастіше ми спостерігаємо це у вигляді гіпо-

перфузії або зниження припливу крові до нирок через 

зменшення об’єму крові різної етіології, наприклад, 

при фізіологічному шоку, зневодненні, крововиливі, 

надлишковому діурезі, опіках і навіть внутрішньосу-

динному виснаженні через низький онкотичний тиск 

(застійна серцева недостатність і печінкова недостат-

ність);

— ренальна азотемія виникає внаслідок ушкоджен-

ня структури нирки; уражені структури включають 

клубочки, ниркові канальці й інтерстицій, а також 

судинну мережу нирок. Це може бути результатом за-

пальних станів, таких як васкуліт, токсини, ліки, ін-

фекції та пошкодження внаслідок гіпоперфузії;

— постренальна азотемія виникає через проблеми 

із сечоводом і сечовим міхуром. Зазвичай у хворого є 

деякий діагноз обструкції, що спостерігається за наяв-

ності у хворого таких факторів ризику, як рецидивую-

чі інфекції сечової системи, нефролітіаз, гідронефроз, 

доброякісна гіперплазія передміхурової залози та інші.

Для корекції азотемії у хворих на ХХН доцільним і 

патогенетично обґрунтованим є застосування Дуонеф-

рилу® (компанія «Нутрімед», Україна), який містить 

науково обґрунтовану комбінацію речовин рослинно-

го походження, що має нефропротекторні властивос-

ті. Склад: 1 капсула містить активні інгредієнти: екс-

тракт стебла і листя леспедези головчастої (Lespedeza 

capitata) — 300 мг, силімарин (Silymarin) — 50 мг.

Дуонефрил® у поєднанні з традиційними підхо-

дами сприяє збереженню й поліпшенню фільтрацій-

ної функції нирок за рахунок збільшення показника 

рШКФ і гіпоазотемічної дії при ХХН на фоні цукро-

вого діабету (ЦД), гіпертонічної хвороби та при інших 

ураженнях нирок. Екстракт леспедези головчастої 

(Lespedeza capitata) отримують з рослини родини бо-

бових, що походить з північно-східної Америки. Біо-

логічно активними компонентами екстракту є проан-

тоціанідини й флавоноїди, зокрема леспедезин, добре 

відомий природний компонент із сечогінними й не-

фропротекторними властивостями. Екстракт леспеде-

зи може застосовуватись при нирковій недостатності, 

зокрема особами із захворюваннями серця і/або ожи-

рінням, через нормоліпідемічні, гіпоазотемічні й діуре-

тичні властивості. Флавоноїди леспедези характеризу-

ються потужними антиоксидантними властивостями, 

які реалізуються в тканинах нирки шляхом запобі-

гання розвитку мікрозапалення ниркових клубочків. 

Силімарин є флаволігнаном, який отримують з роз-

торопші плямистої Silybum marianum. Розторопша та її 

флавоноїди є одними з найбільш широко використо-

вуваних нутрицевтиків у США та Європі з величезною 

доказовою базою і широким профілем безпеки. За ра-

хунок потужної антиоксидантної дії силімарин сприяє 

підвищенню рівня двох додаткових антиоксидантів, 

глутатіону й супероксиддисмутази, у тому числі в нир-

ковій тканині. Силімарин концентрується в клітинах 

нирок, де він сприяє відновленню і регенерації шляхом 

збільшення синтезу білка і нуклеїнових кислот. У ран-

домізованому контрольованому дослідженні встанов-

лена ефективність силімарину в зниженні протеїнурії 

в пацієнтів із ЦД 2-го типу з нефропатією. Силімарин 

має позитивний вплив на запобігання або зменшення 

тяжкості нефротоксичності цисплатину.

Лікарські рослини в історичному контексті довели, 

що вони є цінним джерелом молекул з високим тера-

певтичним потенціалом, і в наш час все ще є важли-

вим резервом для створення нових лікарських засобів 

[9]. Приблизно половина лікарських препаратів, що 

були розроблені протягом останніх кількох десятиліть 

і схвалені Управлінням з контролю за продуктами й лі-

ками США (FDA), або були продуктами натурального 

походження чи їх синтетичними похідними, або мали 

в основі прототип молекули, отриманої з натурального 

продукту. 

Основні рослини, що використовуються в США у 
пацієнтів із ХХН [10]:

1. Рослини, що інгібують АПФ
— Allium sativum (часник) цибулина, Liliaceae;

— Crataegus spp. (глід) трава, Rosaceae;

— Ganoderma lucidum (рейші) плодове тіло, 

Polyporaceae;

— Lespedeza capitata (леспедеза головчаста) трава, 

Fabaceae;

— Salvia miltiorrhiza (шавлія китайська, дан шен) 

корінь, Lamiaceae.

2. Рослини з нефропротекторними властивос-
тями 

— Parietaria judaica (настінниця розлога) трава, 

Urticaceae;

— Rheum palmatum (ревінь пальчастий) корінь, 

Polygonaceae;

— Silybum marianum (розторопша плямиста) насін-

ня та екстракт силімарин, Asteraceae;
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— Urtica dioica (кропива дводомна) насіння, 

Urticaceae.

3. Імуномодулюючі/адаптогенні рослини
— Astragalus membranaceus (астрагал перетинчас-

тий) корінь;

— Cordyceps spp. (кордицепс) міцелій;

— Codonopsis spp. (кодонопсис) корінь;

— Glycyrrhiza glabra і G.uralensis (солодка) корінь.

Про інтерес до силімарину як лікарського засобу 

природного походження свідчить експоненційне зрос-

тання кількості публікацій на цю тему [11].

Силімарин — це стандартизований екстракт, отри-

маний з насіння розторопші S.marianum [12]. Silybum 

marianum (розторопша плямиста) — лікарська рослина 

з сімейства складноцвітих Asteraceae, що походить із 

середземноморських регіонів Європи, Близького Схо-

ду та Північної Африки [13]. Вона відома багатьом як 

придорожня колюча рослина зі сріблястим листям і ве-

ликими фіолетовими квітами.

Розторопша використовується в медицині в Європі 

протягом тисяч років з І століття нашої ери. Її лікуваль-

ні властивості згадувалися в працях грецького лікаря і 

ботаніка Діоскорида (40–90 рр. н.е.), який рекоменду-

вав її як засіб для лікування зміїних укусів. Англійський 

травник XVI століття Ніколас Калпепер рекомендував 

розторопшу при жовтяниці та для виведення каменів. 

У XIX столітті німецький вчений Йоганнес Готфрід 

Радемахер показав, що екстракти або настоянки з на-

сіння розторопші корисні для лікування пацієнтів із 

захворюваннями печінки [14].

За період понад 2000 років розторопша як лікарська 

рослина в народній медицині використовувалася для 

лікування захворювань печінки, нирок, ревматизму, 

розладів шлункового тракту, серцевих розладів і розла-

дів, пов’язаних із жовчним міхуром, таких як жовтяни-

ця, гепатит і цироз печінки [15]. 

Дослідження останніх років також показали, що 

фармакологічні ефекти силімарину не обмежуються 

лікуванням захворювань печінки. Він має багатообіця-

ючі ефекти щодо захисту підшлункової залози, нирок, 

міокарда й центральної нервової системи, оскільки 

проявляє антиоксидантну, протизапальну, антифіброз-

ну дію та стимулює синтез білка [16]. Накопичені дані 

вказують, що силімарин і його біологічно активні спо-

луки можуть використовуватися для лікування різних 

захворювань шкіри, таких як мелазма, фотостаріння, 

розацеа, атопічний дерматит, псоріаз, акне і радіодер-

матит [13]. Силімарин має добрий профіль безпеки, 

оскільки є безпечним навіть у дозах до 13 г/добу [17].

Силімарин має чотири основні ізомери — силібінін, 

ізосилібінін, силікристин і силідіанін, але найбільш 

поширеним і біологічно активним з них є силібінін 

(інша назва — силібін). Приблизно 50–60 % силімари-

нового комплексу становить силібінін, а інші ізомери 

флавоногліканів становлять приблизно 35 %: силі-

кристин ~ 20 %, силідіанін ~ 10 % та ізосилібінін ~ 5 % 

[14]. Силібін, що зустрічається в природі, є сумішшю 

двох діастереомерів, названих силібіном А і силібіном 

В, у приблизно рівних частинах. 

Силібін є потенційним антиоксидантом, який по-

глинає активні форми кисню, що утворюються як у 

нормальних метаболічних процесах, так і під час ней-

тралізації токсичних речовин. Силімарин також підви-

щує активність ендогенних антиоксидантів, таких як 

глутатіонпероксидаза і супероксиддисмутаза [18].

Під час досліджень було виявлено, що ізоформа 3 

силібіну має частковий агоністичний ефект щодо ядер-

них рецепторів активації проліферації пероксисом 

PPAR-γ [17]. Це говорить про те, що потенціал силі-

марину ще до кінця не розкритий, оскільки рецептори 

PPAR-γ є ключовим регулятором метаболізму глюкози 

й ліпідів [19].

Кілька досліджень показали, що силімарин може 

пригнічувати проліферацію пухлинних клітин, зокре-

ма простати, молочної залози, товстого кишечника, 

яєчників, легень і сечового міхура. Ці ефекти опосе-

редковані зупинкою клітинного циклу у фазі GAP 1/

синтезу (G1/S), індукцією інгібіторів циклінзалежної 

кінази, наприклад p15, p21 і p27, та інгібуванням за-

пального фактора транскрипції (наприклад, ядерного 

фактора каппа B (NF-κB)) та антиапоптозних білків 

Bcl-xL. Пригнічення NF-κB-регульованих генних про-

дуктів: циклооксигенази-2, ліпоксигенази, фактора 

некрозу пухлини та інтерлейкіну-1 реалізує протиза-

пальну дію силімарину [15]. 

На сьогодні арсенал препаратів для запобігання або 

лікування ХХН відсутній, тому ми обмежуємося засто-

суванням ренопротективних препаратів. Саме в такій си-

туації використання рослинних продуктів, зокрема силі-

марину, може бути цінним, оскільки останні дані свідчать 

про те, що силімарин може бути настільки ж важливим 

для здоров’я нирок, як і для здоров’я печінки. Силімарин 

накопичується в клітинах нирок, де він сприяє віднов-

ленню і регенерації шляхом збільшення синтезу білка та 

нуклеїнових кислот. Одне з досліджень показало, що від-

бувається збільшення реплікації клітин на 25–30 %, що 

було пов’язано із силібіном і силікристином. 

Силімарин може бути ефективним для профілак-

тики передчасної смерті, спричиненої нефропатією, у 

хворих на ЦД [20]. 

Потенційна ефективність силімарину в лікуванні 

діабетичної нефропатії була показана в кількох до-

слідженнях. Зокрема, рандомізоване контрольоване 

дослідження встановило його ефективність у зни-

женні протеїнурії в пацієнтів з вираженою діабетич-

ною нефропатією та екскрецією альбуміну із сечею 

> 300 мг/добу на фоні ЦД 2-го типу. При оцінці пер-

винної кінцевої точки, абсолютної зміни співвідно-

шення альбуміну та креатиніну в сечі, було виявлено, 

що група, яка отримувала силімарин, продемонстру-

вала зменшення співвідношення альбуміну/креатині-

ну на 50 % через 3 місяці лікування [21]. Це зниження 

було пов’язане з антиоксидантною та протизапаль-

ною дією силімарину, оскільки було виявлено зни-

ження екскреції із сечею фактора некрозу пухлини α 

(ФНП-α) і малонового діальдегіду [22].

Завдяки сприятливому впливу силімарину на нир-

ки цей антиоксидант також використовується для за-
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побігання ускладненням, спричиненим гемодіалізом 

(ГД) і перитонеальним діалізом (ПД). Пацієнти із ЦД і 

особливо з ТСНН, які перебувають на ГД, мають підви-

щений ризик окисного пошкодження клітин, оскільки 

в них зменшується кількість вільних тіолів, які здатні 

поглинати кисневі радикали. У пацієнтів із ЦД і ТСНН 

на фоні прийому силібіну відновлювався тіоловий ста-

тус клітинної поверхні лімфоцитів периферичної кро-

ві. Також відбувалося поліпшення активації Т-клітин і 

зниження рівня ФНП-α і запалення. Ці ефекти можна 

пояснити активацією γ-глутамілтрансферази в мемб-

рані лімфоцитів і функціональним поліпшенням вну-

трішньоклітинної γ-глутаміл-цистеїнсинтетази та/або 

глутатіонсинтетази, яка регулює синтез глутатіону [23].

У дослідженні для оцінки ефективності силімарину 

в пацієнтів на ГД, які були випадковим чином розпо-

ділені на чотири групи й отримували силімарин, віта-

мін Е, силімарин  + вітамін Е або плацебо протягом 3 

тижнів, найкращі результати отримано в групі «силіма-

рин +  вітамін Е», у якій зафіксовано зниження рівня 

малонового діальдегіду сироватки крові й підвищення 

глутатіонпероксидази й гемоглобіну в еритроцитах. 

Крім того, лікування пацієнтів на ПД силімарином 

протягом 8 тижнів продемонструвало суттєве підви-

щення рівня гемоглобіну, а також зниження рівня 

ФНП-α в сироватці крові, що вказує на ефективність 

силімарину в лікуванні окиснювального стресу і за-

палення в умовах ПД. У рандомізованому клінічному 

дослідженні пацієнтів із ТСНН, які отримували ліку-

вання ПД, призначення силімарину призвело до під-

вищення активності антиоксидантного ендогенного 

ферменту каталази в еритроцитах і підвищення рівня 

гемоглобіну порівняно з плацебо [24].

Окремо варто зупинитися на нефропротекторних 

властивостях силімарину. У клінічному дослідженні 60 

пацієнтів зі злоякісними новоутвореннями, які отри-

мували цисплатин, були рандомізовані у дві групи: у 

дослідній групі разом із цисплатином призначали си-

лімарин за 7 діб до введення цисплатину, а в контроль-

ній групі призначали тільки цисплатин. Азот сечовини 

крові й сироватковий креатинін перевіряли в день вве-

дення, через 3 і 7 діб після введення цисплатину. Через 

два тижні рівні азоту сечовини і креатиніну сироватки 

крові були значно нижчими в дослідній групі порівня-

но з контрольною групою. Крім того, у дослідній групі 

ці показники знизилися, а в контрольній групі вони 

підвищилися через два тижні після введення циспла-

тину [25]. Також попереднє використання силімари-

ну пригнічувало пошкодження ниркових канальців, 

спричинене адріоміцином [26].

Нефрозахисний ефект силімарину було підтвердже-

но й у дітей, зокрема, на фоні терапії метотрексатом. 

У дітей були значно нижчі показники сечовини крові, 

креатиніну сироватки, цистатину С і N-ацетил-бета-D-

глюкозамінідази в сечі в разі застосування силімарину 

протягом тижня після введення метотрексату [27].

Гістопатологічні, біохімічні результати й оцінка 

апоптозу показують, що силімарин чинить захисну 

дію щодо нефротоксичності такролімусу [28]. Схожі 

результати отримано і щодо запобігання за допомо-

гою силімарину нефротоксичності ванкоміцину: рівні 

малонового діальдегіду, азоту сечовини й креатиніну 

сироватки були значно нижчими в разі поєднаного за-

стосування ванкоміцину й силімарину [29]. 

Ще одним аспектом позитивного впливу силімари-

ну на перебіг ХХН є його антиазотемічний ефект. Під 

час експериментальних досліджень виявлено вплив 

силімарину на зниження рівня сечовини сироватки 

крові у тварин з гіперглікемією [30], а також зниження 

рівня креатиніну й сечовини у тварин з індукованою 

нефропатією [31]. 

Дуонефрил® рекомендований як додаткове дже-

рело біологічно активних речовин рослинного похо-

дження, що сприяють нормалізації функціонального 

стану нирок. Біологічно активні речовини препарату 

Дуонефрил® сприяють збільшенню ниркової фільтра-

ції та діурезу (прискорюючи виведення азотистих шла-

ків, можуть сприяти зменшенню азотемії), зменшують 

окисний стрес і запобігають мікрозапаленню за раху-

нок поліпшення антиоксидантного захисту клітин на 

різних рівнях, що обумовлює нефропротекторні влас-

тивості при ЦД і токсичному ушкодженні нирок хіміо-

препаратами. Спосіб вживання і рекомендована кіль-

кість для щоденного споживання: вживати дорослим 

по 1 капсулі 3 рази на добу незалежно від прийому їжі, 

запиваючи достатньою кількістю води. Рекомендова-

ний курс вживання — 3 місяці, проте він має визнача-

тися лікарем індивідуально з урахуванням характеру й 

особливостей функціонального стану нирок. За необ-

хідності курс можна повторити. 

Пацієнти з ХХН часто відчувають неприємні симп-

томи. Вони можуть бути шлунково-кишковими (запор, 

нудота, блювання і діарея), психологічними (тривога і 

смуток), неврологічними (запаморочення, головний 

біль та оніміння), серцево-легеневими (задишка і на-

бряки), дерматологічними (свербіж і сухість шкіри), 

болісними (біль у м’язах, судоми, біль у грудях і живо-

ті), можуть включати сексуальну дисфункцію, розлади 

сну і втому [32]. Ці симптоми часто виникають клас-

терами, причому один з них є головним симптомом, 

а інші — вторинними. Уремічні токсини часто вважа-

ються основною причиною симптомів, пов’язаних із 

ХХН, але лікування уремії (корекція азотемії та про-

гресуючих симптомів ниркової недостатності) за допо-

могою діалізу часто не усуває їх і може викликати появу 

додаткової симптоматики. Дійсно, симптоми можуть 

посилюватися на тлі супутніх захворювань, фармако-

терапії, залежно від способу життя й режиму харчуван-

ня, замісної ниркової терапії та віку. Пацієнти із захво-

рюваннями нирок, включно з тими, хто залежить від 

діалізу або трансплантації, повинні відчувати активну 

підтримку в управлінні симптомами через ідентифіка-

цію та націлювання на неприємні симптоми за допо-

могою індивідуального підходу. 

Дуонефрил® у поєднанні з традиційними підходами 

сприяє збереженню й поліпшенню фільтраційної функ-

ції нирок за рахунок збільшення показника рШКФ і 

гіпоазотемічної дії при ХХН і ГУН. Такий підхід може 
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допомогти мінімізувати тягар і наслідки захворювання 

нирок і привести до поліпшення результатів лікуван-

ня пацієнтів, включно з якістю життя, пов’язаною зі 

здоров’ям, і більш активною участю в житті.

Конфлікт інтересів. Матеріал підготовлений за 

сприяння компанії «Нутрімед», Україна.
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Correction of azotemia in patients with chronic kidney disease

Abstract. Chronic kidney disease (CKD) has become one of the 

most common non-infectious chronic diseases in the world. The 

World Health Organization predicts that CKD will become the 5th 

most common chronic disease in 2040. The causes of CKD are 

multifactorial and varied, but early symptoms are often subtle and 

silent. For most patients with CKD, pharmacological treatment 

involves a more general approach that does not depend on the 

nephrosclerosis. It is believed that in addition to the renoprotec-

tive effect, the issue of correcting azotemia in patients with CKD 

remains relevant. Azotemia is a biochemical abnormality defined 

as an increase or accumulation of nitro genous products, creati-

nine in the blood and other secondary waste pro ducts in the body. 

An increase in the level of nitrogenous wastes is associated with 

the inability of the renal system to adequately filter waste prod-

ucts. This is a typical sign of both acute kidney injury and CKD. 

For the correction of azotemia in patients with CKD, it is advi-

sable and pathogenetically justified to use Duo nefril® (Lespedeza 

capitata extract in combination with silymarin), which contains a 

scientifically based combination of substances of plant origin with 

nephroprotective properties. Duonefril® in combination with tra-

ditional approaches helps preserve and improve the filtration func-

tion of the kidneys, due to an increase in the estimated glomeru-

lar filtration rate and a hypoazotemic effect in CKD against the 

background of diabetes mellitus, hypertension and other kidney 

conditions.

Keywords: chronic kidney disease; acute kidney injury; estimated 

glomerular filtration rate; azotemia; Lespedeza capitata; silymarin; 

Duonephril®
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