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Резюме. Работа посвящена анализу последних данных касающихся риска развития острого 
повреждения почек (ОПП), а также вопросов лечения и исходов у пациентов с ОПП.

Summary. This is review of current state in epidemiology and risk factors of acute kidney injury (AKI). Clas-
sification, diagnosis and treatment also discussed as well as risk factors of death of patients with AKI.
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Частота і фактори ризику розвитку гострого 
пошкодження нирок (ГПН)

Гостре пошкодження нирок (ГПН)– стан, 

розвиток якого, несе загрозу життю. Однак, ста-

тистичні дані, щодо частоти ГПН і його наслід-

ків в Україні відсутні.

За даними Uchino S. і співав., які проаналі-

зували всіх пацієнтів, госпіталізованих до уні-

верситетської клініки (20126 чоловік) протягом 

2 років, частота ГПН класу RIFLE-R стано-

вила 9,1%, RIFLE-I - 5,2%, а RIFLE-F - 3,7%. 

Госпітальна летальність пацієнтів без ГПН у 

цьому дослідженні становила 4,4%, а з ГПН кла-

су RIFLE-R - 15,1%, RIFLE-I - 29,2%, а RIFLE-F 

- 41,1% [40].

Дослідження Hoste E. і співав., яке включа-

ло 5383 пацієнтів з 7 відділень інтенсивної тера-

пії (ВІТ) університетської клініки і тривало 1 рік 

частота ГПН становила 67%. При цьому, ГПН 

класу RIFLE-R спостерігалось у 12% пацієнтів, а 

класів RIFLE-I і RIFLE-F у 27% і 28%, відповід-

но. Летальність пацієнтів ВІТ без ГПН станови-

ла 5,5%, пацієнтів з ГПН класу RIFLE-R - 8,8%, 

а класів RIFLE-I і RIFLE-F 11,4% і 26,3%, від-

повідно [15].

В дослідженні NEiPHROS-AKI, яке включа-

ло 2164 пацієнта з 19 ВІТ частота ГПН становила 

10,8% (з них ГПН класу RIFLE-R спостерігалось 

у 19% пацієнтів, RIFLE-I – у 35%, а RIFLE-F - 

46%). При цьому, госпітальна летальність ста-

новила 20% у пацієнтів з ГПН класу RIFLE-R, 

29,3% у пацієнтів з ГПН RIFLE-I і 49,5% при 

ГПН RIFLE-F [9].

В дослідженні Medve і співав., чатсота ГПН 

серед пацієнтів ВІТ становила 24,4% (AKN-I – 

11,5%, AKN-II – 7,4%, AKN-III – 44%). При 

цьому госпітальна летальність становила 49%, а 

летальність у ВІТ - 39,3% [25]. 

Таким чином, частота ГПН серед всіх гос-

піталізованих пацієнтів становить близько 5%. 

Разом з цим, розвиток ГПН призводить до збіль-

шення госпітальної летальності у 1,5 - 10 разів, 

порівняно з пацієнтами без ГПН, яка при тяж-

кому ГПН сягає більше 50%.

Необхідно зауважити, що, по-перше, наве-

дені дослідження не відокремлювали пацієнтів 

з певною патологією (кардіохірургічні пацієн-

ти, пацієнти з сепсисом та/або зі СПОН та ін.). 

По-друге, наявність важкого ГПН (RIFLE-F або 

AKIN-III) не означає, що пацієнти лікувались 

методами діалізної ниркової замісної терапії 

(ДНЗТ). ДНЗТ пацієнтам з ГПН призначаєть-

ся за наявності специфічних показань, які не 

завжди визначаються ступенем важкості ГПН. 

Так, ДНЗТ може проводитись пацієнтам з лег-

ким і помірним ГПН (RIFLE-R, RIFLE-I або 

AKIN-I, -II), наприклад, через гіперкаліемію. І 

навпаки, пацієнт з важким ГПН може не мати 

показань для лікування ДНЗТ. При цьому, ре-

троспетивне багатоцентрове дослідження 1847 

пацієнтів з ГПН, які лікувались ДНЗТ, проде-

монструвало летальність у ВІТ 54,1% [28].

Дані останніх досліджень, свідчать що за 

наявності певних захворювань і станів частота 

розвитку ГПН може значно відрізнятись. Так, 

ретроспективне дослідження 1166 пацієнтів піс-

ля хірургічних втручань (крім кардіохірургічних) 

виявило значне збільшення, як госпітальної 

летальності, так і летальності у ВІТ пацієнтів 

з ГПН порівняно з пацієнтами без ГПН (26% і 
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3%, P < 0.001 та 17% і 1%, P < 0.001, відповідно). 

Крім того, пацієнти з ГПН мали більшу трива-

лість госпіталізації (38 днів і 25 днів , P < 0.001, 

відповідно) [2]. 

У проспективному дослідженні 318 пацієнтів 

з гострою серцевою недостатністю порушення 

функції нирок спостерігалось у 34%. Госпітальна 

летальність становила 17%, а частота повторних 

госпіталізацій 41% [26].

Залежно від визначення ГПН, його частота 

може сягати 30% серед пацієнтів після кардіо-

томій [1, 24]. Частота необхідності застосуван-

ня ДНЗТ у крадіохірургічних пацієнтів скла-

дає – 1,1 % (RIFLE-R), 7,1% серед пацієнтів з 

ГПН RIFLE-I та 55% у пацієнтів з ГПН класу 

RIFLE-F. Найбільша частота необхідності у 

ДНЗТ спостерігається у разі кобмінованих кар-

діохірургічних втручань: 5,1% - на мітральному 

клапані (МК) і коронарному шунтуванні (КШ) і 

2,9% - протезування аортального клапану (АК) і 

КШ; найменша - КШ – 1,1% [34].

За даними A. Jyrala і співав. госпітальная 

летальність пацієнтів з рівнем креатиніну, до 

операції із застосуванням штучного кровообі-

гу (ШК), 114 – 194 мкмоль/л становила 10,4% 

порівняно з 3,6% серед пацієнтів з рівнем кре-

атиніну < 114 мкмоль/л. Частота розвитку піс-

ляопераційного ГПН, яке потребувало ДНЗТ 

становила 22,5% серед пацієнтів з підвищеним 

рівнем креатиніну і 4,5% з рівнем креатиніну до 

операції < 114 мкмоль/л [17].

В дослідженні Elahi і співав., яке тривало 1 

рік і включало 1245 хворих після коронарного 

шунтування (КШ), частота післяопераційної 

ГПН становила 5% і асоціювалась з летальністю 

11%, порівняно з 1,6% у пацієнтів без ГПН [10].

За даними M. Haase et al. (2009) госпіталь-

на летальність серед кардіохірургічних хворих з 

ГПН, які потребували ДНЗТ складала 55,6% [13]. 

C. Hobson et al. (2009) встановили, що госпіталь-

на летальність серед кардіохірургічних пацієнтів 

з ГПН класу RIFLE-F складала 62% При цьому, 

повне одужання спостерігалось у 36% пацієнтів, 

а часткове - у 50% хворих [14]. У двоцентровому 

дослідженні P. Knapik et al. (2008) госпітальна 

летальність серед кардіохірургічних пацієнтів з 

ГПП, які отримували лікування ДНЗТ станови-

ла 47 і 76% [20]. 

За даними дослідження Perez-Valdivieso і 

співав. хворі з ГПН, яке вимагало застосування 

ДНЗТ, після кардіохірургічних операцій мали 

вищу госпітальну летальність (65.5%, і 3.5%, від-

повідно, р < 0.001) та більшу тривалість госпіта-

лізації (30.2 дні і 14.2 дні, відповідно, р < 0.001) 

порівняно з пацієнтами без ГПН [31].

Ретроспективний аналіз 2690 пацієнтів піс-

ля кардіохірургічних втручань, що був прове-

дений Rahmanian і співав., виявив, що частота 

ГПН, яке вимагає лікування ДНЗТ становить 

2,6%. Госпітальна летальність хворих з ГПН, 

яке вимагало ДНЗТ становила 50%, а пацієнтів 

без цього ускладнення – 3,2% (р<0,001). 1-річна 

(65,7% і 94,2%, відповідно, р<0,001) та 3-річна 

(41,2% і 88%, відповідно, р<0,001) виживаємість 

також була нижчою серед пацієнтів, які вимага-

ли ДНЗТ в післопераційному періоді. Тривалість 

госпіталізації була статистично більшою у хво-

рих з ГПН, які лікувались ДНЗТ (31 і 8 днів, від-

повідно, р<0,001) [32]. 

На практиці, ситуація ускладнюється тим, 

що, по-перше ГПН у пацієнтів кардіохірургіч-

ного профілю може мати різну етіологію. Крім 

серцевої недостатності, ГПН у кардіохірургічних 

пацєнтів може бути наслідком ШК, рентгенкон-

траст індукованої нефропатії (РКІН), нефро-

токсичності медикаментів. У значної частини 

кардіохірургічних хворих розвивається сепсис 

(інфекційний ендокардит, пневмонія, інфекція 

післяопераційної рани, остеомієліт грудини, ме-

діастиніт, етмоїдит та ін.). До того ж, розвиток 

ГПН у кардіохірургічних пацієнтів часто при-

зводить до формування синдрому поліорганної 

недостатності (СПОН). 

Частота розвитку сепсису, за даними різних 

авторів, коливається від 0,38 до 3,0 випадків на 1 

тис. населення, а серед пацієнтів ВІТ сягає 40% 

[44]. Летальність хворих з сепсисом, важким 

сепсисом та септичним шоком становить 10,5 - 

34,7%, 27,8 - 51,2% і 52,2 – 60%, відповідно [34, 

44].

Гостре пошкодження нирок (ГПН) уна-

слідок сепсису розвивається у 24% пацієнтів з 

сепсисом, у 39% пацієнтів з важким сепсисом і у 

89% пацієнтів з септичним шоком [30].

При цьому, розвиток ГПН у хворих з сепси-

сом збільшує летальність до 70 - 80%, що пере-

вищує показники пацієнтів з ГПН без сепсису і 

таким чином становить важливу медичну про-

блему [30, 34, 44]. 

Ретроспективне дослідження Bagshaw і спі-

вав., 14039 пацієнтів ВІТ виявило, що 42,1% па-

цієнтів з сепсисом мали ГПН (RIFLE-R - 38,5%, 

RIFLE-I - 38,8% RIFLE-F – 22,7%). В той самий 

час, сепсис розвинувся у 32,4% пацієнтів з ГПН. 

Пацієнти з септичним ГПН мали вищу госпі-

тальну летальність (29.7% і 21.6%, відповідно, P 
< 0.001) і летальність у ВІТ (19.8% і 13.4%, від-

повідно, P < 0.001) порівняно з пацієнтами з не-

септичним ГПН [3].

Інше дослідження Bagshaw і співав. також 

продемонструвало вищу госпітальну леталь-

ність( 70.2 і 51.8%; P < 0.001) і тривалість госпіта-

лізації ГПН  (37 днів і 21 день; P < 0.0001) у паці-

єнтів з септичним ГПН, порівняно з пацієнтами 

з ГПН не пов’язаного з сепсисом [4]. 

В дослідженні Oppert і співав. 41,4% паці-

єнтів з важким сепсисом і септичним шоком 

мали ГПН. Госпітальна летальність хворих з 

важким сепсисом або септичним шоком стано-

вила 55,2%. При цьому летальність пацієнтів з 
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сепсисом/септичним шоком без ГПН становила 

42,8%, а з ГПН – 67,3% (p<0.0001). А летальність 

пацієнтів з сепсисом і ГПН, яка потребувала за-

стосування ДНЗТ становила 86% [27]. 

РКІН розвивається у 3,3 – 16,5% хворих, а 

серед пацієнтів з високим ризиком частота її 

розвитку сягає 50%. РКІН є третєю серед при-

чин ГПН у Європі [34]. 

Розвиток РКІН значно підвищує летальність 

пацієнтів [11]. Проспективне багатоцентрове 

дослідження Sadeghi et al. 2082 пацієнтів з 

гострим інфарктом міокарду (ГІМ )і проведеним 

черезшкірним коронарним втручанням (ЧКВ) 

встановило, що госпітальна летальність хворих з 

РКІН була статистично достовірно вищою, ніж 

пацієнтів, у яких РКІН не розвинулось (16,2% 

і 1,2%, відповідно, P<0.0001) [36]. Більше того, 

1-річна летальність пацієнтів, у яких розвинулась 

РКІН також статистично достовірно вища, ніж 

у пацієнтів без РКІН (22,8% і 3,4%, відповідно, 

P<0.0001) [16].

Ретроспективне дослідження 1041 пацієн-

та з ГІМ і проведеним (ЧКВ) виявило, що ГПН 

розвинулось у 14,2% пацієнтів. Композитна кін-

цева точка (дворічна виживаємість і відсутність 

необхідності в ДНЗТ) була гіршою у пацієнтів з 

ГПН (25.4% і 6.3%, p<0.001). При цьому 45,9% 

пацієнтів мали персистуючу ГПН. Транзиторна 

ГПН мала кращий показник композитної кінце-

вої точки порівняно з пацієнтами з персистую-

чою ГПН (17.9% і 34.1%, p.0.013), і гіршу порів-

няно з хворими без ГПН (17.9% і 6.3%, p<0.001) 

[45].

Фактори ризику розвитку ГПН
Крім такого відомого фактору ризику роз-

витку ГПН, як застосування нефротоксичних 

медикаментів (перелік, яких дуже широкий), іс-

нує велика кількість факторів ризику розвитку 

ГПН прояв яких залежить від клінічної ситуації 

[22]. Так, до загальних факторів ризику розви-

тку ГПН в післяопераційному періоді відносять 

нестабільність гемодинаміки, застійну серцеву 

недостатність, втручання на магістральних су-

динах, гіпертензію, інфекцію, СПОН, цироз пе-

чінки, втручання на жовчних шляхах, обструк-

тивну жовтяницю, цукровий діабет, вік понад 70 

років, необхідність в масивній гемо трансфузії 

[22, 34]. 

Факторами ризику розвитку ГПН після 

кардіохірургічних втручань є нестабільність 

гемодинаміки, серцева недостатність, час пе-

ретискання аорти, втрачання на магістраль-

них судинах, гіпертензія, інфекція, сепсис, 

СПОН, жіноча стать, застосування інгібіторів 

ангіотензин-перетворюючого ферменту (ІАПФ), 

фракція викиду < 35%, необхідність застосуван-

ня внутрішньоаортальної балонної контрапуль-

сації (ВАБК) до операції, хронічне обструктивне 

захворювання легень (ХОЗЛ), цукровий діабет 

(ЦД), повторне кардіохірургічне втручання, 

втручання на клапанах серця, комбіноване кар-

діохірургічне втручання (втручання на клапанах 

серця + КШ) та доопераційний рівень креатині-

ну крові понад 180 мкмоль/л [22, 34]. 

У пацієнтів ВІТ до факторів ризику ГПН від-

носять активний онкологічний процес, низький 

рівень альбуміну плазми і дихальну недостат-

ність. У пацієнтів з сепсисом - гіпербілірубіне-

мія, підвищення центрального венозного тиску 

(ЦВТ) понад 80 мм рт.ст. і рівень креатину крові 

понад 115 мкмоль/л [22, 34].

До факторів ризи зику розвитку РКІН від-

носять: гіпотензію (систолічне АТ нижче 80 мм 

рт.ст або необхідність застосуван інотропів або 

ВАБК), хронічну серцеву недостатність (ХСН) 

(III-IV за NYHA) або набряк легень в анамнезі, 

вік понад 75 років, анемія (гематокрит нижче 

39%), цукровий діабет, необхідність застосуван-

ня більше 100 мл контрасту, перед існуюче по-

рушення функції нирок. 

Факторами ризику розвитку ГПН у пацієн-

тів після хірургічних втручань (крім кардіохіх-

рургічних) є більша кількість балів за шкалами 

SAPS II і APACHE II та більший об’єм інфузії 

під час операції [2].

До факторів ризику розвитку ГПН у пацієн-

тів ВІТ відносять септичний шок, необхідність 

застосування вазопресорів, більша кількість ба-

лів за шкалою SAPS II і рівень креатиніну при 

поступленні [25].

Ретроспективне багатоцентрове досліджен-

ня, в яке було включено 864 пацієнта з 24 ліка-

рень виявило, що необхідність ДНЗТ після кар-

діохірургічних асоціювалась з наявністю ХОЗЛ 

(ВР 2,54), ЦД (ВР 1,74), застосуванням діурети-

ків (ВР 1,93), низькою фракцією викиду лівого 

шлуночка (ВР 0,97 на кожний 1% збільшення), 

рівнем гемоглобіну (ВР 0,86 при збільшенні на 

кожний 1 г/дл), швидкістю клубочкової фільтра-

ції (ШКФ) (ВР 0,97 при збільшенні на кожний 

1 мл/хв), проведенням ургентного оперативне 

втручання (ВР 3,13), тривалістю перетискання 

аорти (ВР 1,01 при збільшенні на кожну хви-

лину), використанням апротиніну (ВР 1,95) та 

проведенням гемотрансфузії (ВР 1,34 на кожну 

дозу еритроцитарної маси) [31

В проспективному дослідженні пацієнтів з 

гострою серцевою недостатністю (ГСН) фак-

торами ризики розвитку ГПН була вираженість 

ГСН (клас за NYHA) (р=0,05), фракція викиду 

(р=0,012), наявність хронічної хвороби нирок 

(ХХН) (р=0,002) та доза фуросеміду (р=0,03) 

[26]. 

Факторами ризику розвитку ГПН у паці-

єнтів кардіохірургічного профілю називають 

передіснуючу ХХН, ЦД, міокардіальну недо-

статність, вік, артеріальну гіпертензію, мікро- 

та макроемболію під час операції, тривалий час 

ШК і збільшення рівня прозапальних медіаторів

[7, 8, 29]. 
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Крім того, дослідження Kanji et al., встано-

вило, що факторами ризику розвитку ГПН асо-

ційованого з кардіохірургією є зміна середнього 

АТ 26 мм рт.ст або більше (ВР 2.8, p = 0.009), змі-

на швидкості потоку крові при ШК на 54 мл/кг/

хв. або більше (ВР 0.2, p < 0.001), використання 

затискача бокового пертискання аорти (ВР 3.0, 

p = 0.012) та індекс маси тіла 25 і більше (ВР 4.2, 

p = 0.004) [34]. 

Дослідження Rahmanian і співав. виявило 

наступні фактори ризику розвитку ГПН після 

кардіохірургічних втручань, яке потребувало 

ДНЗТ: розвиток ГПН на доопераційному етапі, 

інфекційний ендокардит, застійна серцева недо-

статність, повторне кардіохірургічне втручання, 

цукровий діабет та тривалість ШК більше 180 хв 

[32].

Фактори ризику смерті пацієнтів з ГПН
Розвиток ГПН є потужним фактором ризи-

ку смерті. Так, дослідження Oppert і співав. про-

демонструвало збільшення відносного ризику 

смерті в 2,11 рази при розвитку ГПН у пацієнтів 

з сепсисом [27].

Дослідження Medve і співав. пацієнтів ВІТ 

виявило схожі результати. Факторами ризику 

смерті були вік, необхідність проведення ШВЛ, 

кількість балів за шкалою APACHE  і ГПН ІІІ 

ст.. важкості [25].

Факторами ризику смерті у пацієнтів з ГПН 

є необхідність в ШВЛ, порушення функції ЦНС, 

печінкова недостатність, дисфункція шлунково-

кишкового тракту, передіснуючі хронічні захво-

рювання, порушення коагуляції, дихальна недо-

статність, оліго-, анурія, вік, серцево-судинна 

недостатність, рівень сечовини крові. Більш 

високий рН на початку ДНЗТ був асоційований 

з кращими результатами лікування, а немож-

ливість корекції ацидозу і збільшення кількості 

систем органів з порушеною функцією протягом 

48 год. від початку ДНЗТ асоційоювались з ви-

щим ризиком смерті у ВІТ. Рівень креатиніну і 

сечовини крови мали слабку кореляцію з резуль-

татами лікування [28]. 

Дослідження Rankin і співав. 1862 пацієн-

тів з інфекційним ендокардитом, які лікувались 

хронічним діалізом виявило такі фактори ризику 

смерті: кардіогенний шок, ураження двох клапа-

нів серця, вік (60 років і більше), ізольоване ура-

ження мітрального клапану, площа поверхні тіла 

більше 2,1 м2, порушення ритму серця, активний 

ендокардит і жіноча стать [33].

В дослідженні Elahі і співав. 1264 пацієнтів 

після кардіохірургічних операцій ГПН розви-

нулось у 5% пацієнтів. Факторами ризику смер-

ті було ГПН на доопераційному етапі (p < 0.05), 

похилий вік (p = 0.013), доопераційне підвищен-

ня рівня креатиніну (p = 0.002), набряк легень в 

післяопераційному періоді (p = 0.01), сепсис (p 

= 0.001), синдром поліогранної недостатності (p 

= 0.031) і гіпотензія (p = 0.031) [10].

Zhang і співав. (2011) виявили зв’язок між 

показником 90-денної летальності після почат-

ку ДНЗТ у пацієнтів з септичним ГПН і необхід-

ністю застосування норадреналіну, порушенням 

коагуляції, кількістю балів за шкалою APACHE 

II, розвитком печінкової недостатності та рівнем 

азотемії [46]. 

До факторів ризику смерті пацієнтів з сеп-

тичним ГПН відносять вік (ВР 1,02 на 1 рік 

збільшення, р<0,001), кількість балів ща шкалою 

SAPS II (ВР 1,02 на 1 бал збільшення, р<0,001), 

застосування вазопресорів (ВР 1,66, р<0,001), 

ШВЛ (ВР 2,49, р<0,001), олігоурію (ВР 1,52, 

р<0,001) [4].

Діагностика ГПН
В клінічній практиці, ГПН визначають, як 

раптове (в більшості випадків розвивається про-

тягом 1-7 днів) і тривале (понад 24 год.) знижен-

ня функції нирок. (ADQI, 2003). Відповідно до 

рекомендацій KDIGO 2012 р. ГПН  - зростан-

ня рівня креатиніну крові на 26,5 мкмоль/л або 

більше протягом 48 год. або зростання рівня кре-

атиніну крові в 1,5 рази або більше від вихідного 

рівня (який був визначений у попередні 7 днів) 

або зниження діурезу до менш ніж 0,5 мл/кг/год. 

протягом 6 годин [19]. Під терміном гостра нир-

кова недостатність (ГНН) розуміють таке ГПН, 

яке потребує застосування ДНЗТ [34].

У 2003 р. Рабоча група з якості гострого діа-

лізу (Acute Dialysis Quality Initiative – ADQI) була 

запропонована класифікація ГПН, основною 

метою якої була стандартизація підходів до діа-

гностики, лікування і класифікації ГПН (табл. 

1) [34].

Таблиця 1

Критерії RIFLE гострого пошкодження нирок (ADQI, 2003) [34]

Критерії ШКФ Критерії утворення сечі

Ризик (Risk) Зниження ШКФ на >25% або зростання 
концентрації креатиніну крові у 1,5 раза або 
абсолютне збільшення креатиніну крові на 
26,5 мкмоль/л.

Діурез < 0,5 мл/кг/год. за 6годин.

Пошкодження (Injury) Зниження ШКФ >50% або подвоєння 
концентрації креатиніну крові

Діурез < 0,5 мл/кг/год. протягом 12 
годин
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Продовження табл.1

Критерії ШКФ Критерії утворення сечі

Недостатність (Failure) Зниження ШКФ >75% або збільшення 
концентрації креатину крові в 3 рази і 
більше.
Гостре збільшення концентрації креатиніну 
крові на 44 мкмоль/л або більше.*
Перевищення рівня креатиніну крові 
значення 350 мкмоль/л.**

Діурез <0,3 мл/кг/год. протягом 
доби або анурія протягом 12 годин

Втрата функції (Loss) Стійка ГНН – повна втрата функції нирок, яка триває більше 4 тижнів.

Термінальна ХХН (ESKD) Термінальна стадія хвороби нирок (>3 місяців)

* та ** - критерії, що застосовуються для діагностики «гострої на хронічну» ниркової недостатності.

Дещо згодом булла запропонована класифі-

кація ГПН AKIN (Acute Kidney Injury Network). 

Ця класифікація виділяє 3 стадії ГПН, які, в ці-

лому, відповідають класам R, I та F класифікації 

RIFLE. На відміну від класифікації RIFLE, кла-

сифікація AKIN не використовує такий маркер 

ГПН, як ШКФ (табл. 2) [34].

Таблиця 2

Класифікація гострого пошкодження нирок AKIN [34]

Стадія Рівень креатиніну крові Діурез

I Збільшення > 50% або > 26 мкмоль/л Діурез < 0,5 мл/кг/год. протягом 6годин

II Збільшення ≥ 100% Діурез < 0,5 мл/кг/год. протягом 12 годин

III Збільшення ≥ 200% або концентрація креатиніну > 
350 мкмоль/л при збільшенні на ≥ 44 мкмоль/л або 
ДНЗТ

Діурез <0,3 мл/кг/год. протягом доби або 
анурія протягом 12 годин

При раптовому (протягом 48 годин) погіршенні 
функції нирок встановлюється стадія Iб

У 2012 році було запропоновано класифікацію KDIGO (табл. 3) де був введений додатковий кри-

терій – підвищення рівня креатиніну на 26 мкмоль/л повинно відбуватись протягом 48 год [19].

Таблиця 3

Класифікація гострого пошкодження нирок KDIGO [19]

Стадія Рівень креатиніну крові Діурез

1 Збільшення ≥ 26 мкмоль/л протягом 48 годин або в 1,5-
1,9 раза від вихідного

Діурез < 0,5 мл/кг/год. протягом 6 годин

2 Збільшення в 2 - 2,9 раза від вихідного Діурез < 0,5 мл/кг/год. протягом 12 
годин

3 Збільшення ≥ 3 рази від вихідного або концентрація 
креатиніну  ≥ 354 мкмоль/л або необхідність в ДНЗТ

Діурез <0,3 мл/кг/год. протягом доби, 
анурія протягом 12 годин

Таким чином, сьогодні діагностика ГПН базується на визначенні рівня креатиніну крові та його 

зміну часі і змінами швидкості утворення сечі. 
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ЛІКУВАННЯ

Етіологічне лікування ГПН – лікування про-

цесу, який призвів до порушення функції нирок 

можливе лише у частини хворих (гломерулонеф-

рит, інфекційний ендокардит). У іншої частини 

пацієнтів таке лікування можливе не завжди 

враховуючи багатофакторність ГПН. Сучасне 

лікування визначається стадією ГПН, наявністю 

супутніх захворювань, тяжкістю стану пацієнта, 

домінуючими причинами, які її обумовлюють. 

Іншими словами, лікування хворих базується на 

розумінні патофізіологічних механізмів, які ви-

значають стан органів і систем хворого та спосо-

бів їх оптимальної корекції.

Відповідно до останніх рекомендацій, діуре-

тики не повинні застосовуватись для профілак-

тики ГПН (рівень доказовості 1В). Разом з цим, 

застосування діуретиків в терапії ГПН можливе 

для зменшення гіпергідратації (рівень доказо-

вості 2С) [19]. Такі рекомендації є наслідком 

досліджень, які не тільки не продемонстрували 

позитивного впливу застосування діуретиків на 

летальність пацієнтів з ГПН, але й виявили їх 

негативний вплив. Так, проспективне багато-

центрове дослідження Uchino і співав. (2004) 

1743 паієнтів з ГПН виявило вищу госпітальну 

летальність пацієнтів з ГПН, які отримували фу-

росемід порівняно з контрольною групой (62,4% 

і 57,1%, відповідно, р<0,03). В дослідженні Mehta 

et al. (2002) продемонстровано збільшення ри-

зику смерті у 3,12 рази і не відновлення функції 

нирок у 1,77 раз серед пацієнтів, які отримува-

ли фуросемід порівняно з хворими, які його не 

отримували [34].

Застосування фуросеміду (внутришньовен-

но в дозі 25 мг/кг/добу або 35 мг/кг/добу вну-

трішньо) у пацієнтів з олігоуричним ГПН різної 

етіології призводило дл більшої частоти оток-

сичності і гіповолемії порівняно з плацебо за 

відсутності впливу на відновлення функції ни-

рок, необхідності проведення ДНЗТ або смерт-

ність [34].

Метаналіз Ho і Sheridan (2006) підвтердив 

результати наведених досліджень. Таким чи-

ном, застосування діуретиків не зменшує необ-

хідності в ДНЗТ, не впливає на її тривалість та 

наслідки лікування. Разом з цим, їх застосуван-

ня призводить до збільшення ототоксичності 

[34].

Не рекомендоване застосування з метою 

профілактики і лікування ГПН низьких доз до-

паміну (рівень доказовості 1А), фенолдопаму 

(рівень доказовості 2С), передсердного натрійу-

ретичного пептиду (рівень доказовості 2С і 2В), 

людського рекомбінатного інсуліно-подібного 

фактору росту ((rh)IGF-1) (рівень доказовості 

1В) [19].

У зв’язку з відсутністю медикаментозного 

лікування ГПН, яке б мало доведену ефектив-

ність (та й взагалі, через складність патогенезу 

і багатофакторність ГПН можливості будь-якої 

монотерапії виглядають сумнівними), сьогод-

ні центральне місце в терапії ГПН належить 

ДНЗТ.

Разом з цим, наявні рекомендації з лікування 

ГПН не дають чіткої відповіді на такі питання як 

показання до початку і припинення ДНЗТ, вибір 

конкретної методики ДНЗТ. Так, відповідно до 

рекомендацій KDIGO 2012 р., лікування ДНЗТ 

у хворих на ГПН повинно розпочинатись негай-

но при появі порушень водного, електролітного 

та кислотно-лужного балансу, що загрожують 

життю. При цьому, при вирішення питання про 

застосування ДНЗТ рекомендовано спиратись 

на широкий перелік клінічних ознак, навності 

станів, які можуть бути модифіковані застосу-

ванням ДНЗТ, динаміку лабораторних показни-

ків, а не на якийсь певний рівень креатиніну або 

сечовини крові [19]. 

Результати мета-аналізу проведеного 

Karvellas та співав. (2011) показали зниження 

відносного ризику смерті пацієнтів при «ран-

ньому» початку ДНЗТ, порівняно з «пізнім». 

Однак, дослідження, які були включені до мета-

аналізу мали значну гетерогенність, що не до-

зволяє зробити однозначних висновків стосов-

но часу початку ДНЗТ у пацієнтів з ГПН. Крім 

того, результати цього мета-аналізу свідчать, що 

«ранній» початок ДНЗТ асоційований з більшою 

частотою відновлення функції нирок, меншою 

тривалістю ДНЗТ і меншою тривалістю госпіта-

лізації, порівняно з «пізнім» початком [18]. 

Результати дослідження NSARF , яке вклю-

чало пацієнтів з ГПН після хірургічних втручань 

на черевній порожнині, також свідчать про по-

зитивний вплив на летальність «раннього» по-

чатку ДНЗТ. Загальна госпітальна летальність 

в дослідженні становила 54,1% (43,1% в групі 

«раннього» початку і 74,5%  - в группі «пізньо-

го»). Разом з цим, в цьому дослідженні «ран-

ній» початок визначався, як критеріальність не 

гірше ніж RIFLE-R, а «пізній» критеріальність 

RIFLE-I або –F [38]. 

Гіпергідратація притаманна ГПН. 

Дослідження Macedo та співав. показало, що за-

тримка рідини, яка може сягати 6,5 л за тиждень, 

призводить до недооцінки рівня креатинінемії 

аж до 50%, неправильного визначення стадії 

ГПН та визначення показань до ДНЗТ [23]. Це 

одне з пояснень відсутності якогось певного рів-

ня креатиніну і сечовини, у якості показань до 

ДНЗТ.

Дослідження Bouman et al. (2002), при-

свячене впливу ранньої високооб’ємної ге-

мофільтраці (72-96 літрів за 24 год.), ранньої 

низькооб’ємної гемофільтрації (24-36 літрів за 

24 год). і пізньої низькооб’ємної гемофільтрації 

на госпітальну летальність 106 пацієнтів на ШВЛ 

не виявило статистчино достовірної різниці між 

групами. 28-денна летальність становила 74,3% 
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у групі ранньої високооб’ємної гемофільтраці, 

68,8% - у групі ранньої низькооб’ємної гемо-

фільтрації і 75% серед пацієнтів, у яких засто-

совували пізню низькооб’ємну гемофільтраці-

єю [6]. 

В дослідженні 425 пацієнтів з ГПН Ronco і 

спіав. продемонстрували позитивний вплив на 

летальність тривалої вено-венозної гемофіль-

трації в режимі предилюці в дозі 35 (p=0.0007) і 

45 мл/кг/год. (p=0.0013) порівняно із заміщен-

ням зі швидкістю 20 мл/кг/год [35]. 

Застосування ранньої інтесивної трива-

лої вено-венозної гемофільтрації у пацієнтів з 

ГПН після кардіохірургічних втручань (2л/год.) 

призвело до зниження госпітальної летальності 

до 40% ,порівняно з 66% прогнозованої леталь-

ності за специфічною шкалою (p = 0.003) [5]. 

Ретроспективне дослідження Gettings et al. 

раннього (азот сечовини крові 42,6 мг/дл) і піз-

нього (азот сечовини крові 94,5 мг/дл) початку 

тривалої ДНЗТ продемонструвало кращу вижи-

ваємість пацієнтів, яким тривалу ДНЗТ почи-

нали раніше (39% і 20%, відповідно, p = 0.041) 

[12]. 

В дослідженні Elahі і співав. госпітальна ле-

тальність пацієнтів після кардіохірургічних опе-

рацій була статистично достовірно нижчою (22% 

і 43%, відповідно, p < 0.05) в групі раннього по-

чатку (0,78 дні після операції) порівно з пацієн-

тами, яким тривала вено-венозна гемофільтра-

ція була розпочата через 2,55 дні після операції 

[10]. 

В даний час немає визнаного підходу до 

вибору типу та режимів проведення ДНЗТ не 

тільки у пацієнтів кардіохірургічного профілю 

з ГПН, але й у пацієнтів з сепсисом і ГПН чи з 

ГПН в складі СПОН та й просто з ГПН. 

Дослідження Schiffl et al 160 пацієнтів з 

ГПН продемонструвало кращі результати, з 

точки зору госпітальної летальності, застосу-

вання щоденного гемодіалізу порівняно з про-

веденням гемодіалізу через день (28% і 46%, 

відповідно, р=0,01). При цьому, у пацієнтів, 

які лікувались гемодіалізом щодня був кращий 

контроль азотемії, була меншою частота інтра-

діалізної гіпотензії і більш швидке відновлен-

ня функції нирок (9 днів і 16 днів, відповідно, 

р=0,001) [37]. 

Kron і співав. продемонстрували зростання 

28-денного виживання до 81%, порівняно з 19% 

прогнозованої за шкалою APACHE II у разі за-

стосування щоденної гемодіафільтрації у паці-

єнтів зі СПОН [21].

Найбільші, як за кількістю пацієнтів так і 

цитуванням, рандомізовані контрольовані до-

слідження (РКД) не виявили переваги, з точки 

зору впливу на летальність, будь-якого методу 

ДНЗТ [39, 41, 43].

РКД VA/NIH Acute Renal Failure Trial 

Network, яке включало 1122 пацієнти з гострим 

пошкодженням нирок, а метою було порівнян-

ня інтенсивного лікування (ТВВГФ в дозі 35 мл/

кг/год або ЩГД чи повільний низько ефектив-

ний гемодіаліз (ПНГД) з Kt/V 1,2 – 1,4 6 разів на 

тиждень) і менш інтенсивне лікування (ТВВГФ в 

дозі 20 мл/кг/год або ЩГД чи повільний низько 

ефективний гемодіаліз (ПНГД) з Kt/V 1,2 – 1,4 3 

рази на тиждень) не виявило різниці в госпіталь-

ній і 60-денній летальності між групами. Серед 

пацієнтів, які вижили частота повного одужан-

ня становила 15,4% і 18,4%, а частота часткового 

одужання – 8,9% і 9% [41].

РКД RENAL включало 1508 пацієнтів і ви-

вчало вплив більш інтенсивного лікування 

(ТВВГДФ в дозі 40 мл/кг/год) і менш інтенсив-

ного (ТВВГДФ в дозі 25 мл/кг/год), на 90-денну 

летальність і вона була ідентична (44,7%) у кож-

ній групі [39]. 

Когортне дослідження DoReMi, що вклю-

чало 15 200 пацієнтів, з яких 32,7% мали сеп-

сис, мало метою визначити вплив на леталь-

ність інтенсивної інтермітуючої ГД (ІДНЗТ) (6 

і більше сесій на тиждень) та інтермітуючого 

ДНЗТ (менше 6 сесій на тиждень) та інтенсив-

ної тривалої ДНЗТ (ТВВГФ, ТВВГДФ, ТВВГД 

і ВОГФ в дозі більше 35 мл/кг/год.) зі звичай-

ною тривалою ДНЗТ (менше 35 мл/кг/год.). 

Летальність у ВРІТ в групі інтенсивної ТДНЗТ 

становила 60,8%, звичайної ТДНЗТ – 52,5%, 

інтенсивної ІДНЗТ – 23,6% і звичайної ІДНЗТ 

– 19,4% [43].

Дослідження впливу висооб’ємної гемо-

фільтрації (50 мл/кг/год.) і надвисокооб’ємної 

гемофільтрації (85 мл/кг/год.) у 280 пацієнтів з 

септичним ГПН не виявило статистично досто-

вірної різниці у летальності на 28 (58,3% і 57,3%, 

відповідно), 60 (62,6% і 59,6%, відповідно) і 90 

день (63,3% і 59,6%, відповідно) [46].

При цьому, на сьогодні відома значна кіль-

кість клінічних досліджень, які обґрунтову-

ють доцільність застосування тривалих методів 

ДНЗТ в цілому, і ТВВГФ зокрема, для лікування 

пацієнтів з сепсисом [34]. 

Результати нещодавно опублікованого мета-

аналізу (до якого увійшли й наведені вище РКД) 

також підтвердили відсутність переваг «більш 

інтенсивного» підходу до ДНЗТ над «менш ін-

тенсивним» [42]. 

Отже, сьогодні переваги будь-якого методу 

ДНЗТ з точки зору впливу на летальність паці-

єнтів з ГПН відсутні. Ще менш вивченим пи-

танням є переваги різних методів ДНЗТ в певних 

категоріях пацієнтів з ГПН, наприклад при сеп-

сисі, СПОН, після кардіохірургічних втручань 

тощо.

Відповідно до діючих рекомендації при ви-

борі методу ДНЗТ необхідно спиратись на осо-

бливості клінічної ситуації (наприклад, ризик 

кровотечі) і використосувавати інстремітуючи 

і тривалі методи, як комплементарні.
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ЗАКЛЮЧЕННЯ

ГПН розвивається у 5% всіх госпіталізова-

них пацієнтів. За наявності таких факторів ри-

зику розвитку ГПН як сепсис, синдром поліор-

ганної недостатності, необхідність ШВЛ, кар-

діохірургічні втручання частота розвитку ГПН 

може сягати 70%. Розвиток ГПН, в свою чергу, 

призводить до збільшення госпітальної смерт-

ності у 3-10 разів порівняно з пацієнтами без 

ГПН і має негативний вплив на віддалені ре-

зультати лікування. У випадку розвитку ГПН, 

яка потребує ДНЗТ у пацієнтів з сепсисом та/

або СПОН госпітальна летальність перевищує 

80%. 

На сьогодні немає переконливих доказів пе-

реваг будь-якого з методів ДНЗТ у пацієнтів з 

ГПН. Наявні методи ДНЗТ є не конкуруючими, 

а комплементарними, і їх раціональне викорис-

тання може знизити рівень летальності пацієн-

тів з ГПН.
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