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Останні десятиліття позначилися значними
позитивними досягненнями у лікуванні хворих з ар-
теріальною гіпертензією (АГ), серед них � зменшен-
ня частоти виникнення гострих ускладнень та
збільшення тривалості життя. Це пов�язано як з
винаходами та впровадженнями у практику нових
лікарських засобів, так і зі змінами уявлень щодо
механізмів формування АГ та стратегії ведення
хворих. Проте, з іншого боку, у світі спостерігаєть-
ся значне збільшення кількості хворих з так звани-
ми хронічними ускладненнями � серцевою недо-
статністю, енцефалопатією, кінцевою стадією нир-
кових захворювань, які через несприятливий про-
гноз та високу вартість лікування є значною про-
блемою для системи охорони здоров�я [1, 4, 20, 21,
43, 45, 62, 68].

Традиційно в нашій країні кардіологи та тера-
певти більшу увагу приділяють лікуванню хворих із
серцевою недостатністю і вважають компетенцією
нефрологів ведення пацієнтів із захворюваннями
нирок. Але найбільш частими причинами виникнен-
ня ураження нирок у сучасному світі є АГ та цукро-
вий діабет [30, 32, 44, 45, 63]. З одного боку, підви-
щений артеріальний тиск (АТ) є причиною хроніч-
них захворювань нирок (ХЗН), з другого � ренопа-
ренхіматозна АГ посідає другу позицію після есен-
ціальної серед причин хронічного підвищення АТ.

За останні 10 років кількість таких хворих з ХЗН
у США та Західній Європі подвоїлася. У США в
1998 р. зареєстровано 326 000 таких хворих, у 2000
� уже 372 000, а в 2010 � очікується 650 000 [45].
Поширеність АГ серед хворих з ХЗН становить
близько 60 %, а приблизно 20�25 % хворих з нир-
ковою недостатністю � пацієнти з так званим гіпер-
тензивним нефросклерозом (у нашій країні більш
поширений термін «первинно зморщена нирка»),

який є прямим наслідком прогресування ураження
нирок при АГ [3, 45, 51, 69, 71]. Поява АГ у хворих
на ранніх стадіях ХЗН асоціюється з швидким по-
дальшим прогресуванням ураження нирок та роз-
витком хронічної ниркової недостатності (ХНН).
Більше того, серцево-судинні ускладнення та
смерть унаслідок їх у хворих з ХЗН спостерігають
частіше, ніж розвиток ниркової недостатності [50,
53, 59, 70]. Таким чином, експерти Американської
національної ниркової фундації (АННФ) рекомен-
дують розглядати ХЗН як незалежний фактор ви-
никнення серцево-судинних ускладнень та серце-
вої смерті [19, 28, 31, 39, 41, 61].

У 2003 р. були опубліковані рекомендації Євро-
пейського товариства гіпертензії та Європейського
товариства кардіологів, у яких значна увага приділя-
лася стратифікації ризику виникнення серцево-су-
динних ускладнень залежно від рівня АТ, наявності
загальних факторів ризику, ураження органів-міше-
ней та клінічних станів, пов�язаних з АГ, що визна-
чає терапевтичну тактику ведення хворих [20].
Згідно з рекомендаціями наявність незначного по-
рушення функції нирок при рівні АТ понад 130�139/
85�89 мм рт. ст. асоціюється з високим (20�30 %)
або дуже високим (більше 30 %) ризиком виник-
нення серцево-судинних ускладнень протягом на-
ступних 10 років та потребує активного терапев-
тичного втручання. Порушення функції нирок виз-
начають за збільшенням рівня креатиніну сироват-
ки крові (більше 107 мкмоль/л у жінок та більше
115 мкмоль/л у чоловіків), зменшенням величини
клубочкової фільтрації (КФ) (менше 60�70 мл/хв)
та наявністю мікропротеїнурії (30�300 мг/доб) або
макропротеїнурії (більше 300 мг/доб). При цьому,
абсолютний ефект (кількість випадків на 1000 па-
цієнтів за рік) у запобіганні серцево-судинним уск-
ладненням при зниженні АТ на 10/5 мм рт. ст. ста-
новить більше 7�10 випадків, на 20/10 мм рт. ст. �
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більше 11�17 випадків. Таким чином, рання діагно-
стика та відповідно раннє лікування може запобіг-
ти несприятливому перебігу захворювання або спо-
вільнити його прогресування (як АГ, так і ХЗН).
Більшість пацієнтів з АГ лікується у терапевтів та
кардіологів, а тому проблема ураження нирок, на
нашу думку, актуальна саме для кардіологів та те-
рапевтів.

На жаль, у нашій країні лікарі частіше зверта-
ють увагу лише на значне підвищення креатиніну
сироватки та зовсім не діагностують погіршення
швидкості КФ (ШКФ) або мікроальбумінурію, що
пов�язане з їх недостатньою обізнаністю із доступ-
ними методами оцінки.

Метою статті є ознайомлення широкого кола
терапевтів та кардіологів з основними, відносно
доступними методами виявлення дисфункції нирок
та деякими стратегічними аспектами її корекції. Ми
не хотіли, щоб наша стаття замінила керівництво
або спеціальну літературу з нефрології та урології.
При підготовці статті ми використовували резуль-
тати досліджень, які були проведені у відділенні
симптоматичних артеріальних гіпертензій Інститу-
ту кардіології ім. М.Д. Стражеска АМН України.

Âèçíà÷åííÿ âåëè÷èíè êëóáî÷êîâî¿ ô³ëüòðàö³¿

Основою для оцінки функції нирок є визначен-
ня ШКФ, під якою розуміють об�єм плазми, що уль-
трафільтрується через капіляри клубочків за 1 хв.
У клініці для її визначення використовують низку
методів, які дозволяють лікарю в реальних умовах
оцінювати ступінь ураження нирок.

Лабораторні методи дослідження
Найбільш точним методом є визначення ШКФ

за принципом кліренсу � «очищення», який упер-
ше запропонував Van Slyke у 1929 р. [1]. Кліренс �
це умовне поняття, яке характеризує об�єм плаз-
ми, що повністю очищується нирками від тої чи
іншої речовини за 1 хв. Кліренс (Сх) обчислюється
за формулою

,
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VxU
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⋅
=

де Ux, Px � концентрація тест-речовини (речовини Х)
відповідно в сечі та плазмі; V � величина хвилин-
ного діурезу. Залежність між величинами U, V та P
може мати різний характер. Так, якщо речовина Х
вільно фільтрується через стінку клубочкових капі-
лярів, біологічно інертна, не cекретується та не
реабсорбується в канальцях, то величина її екс-
креції (Ux·V) буде дорівнювати кількості речовини,
що профільтрувалася (Рх·ШКФ). Іншими словами,

справедливе рівняння Uх·V=Pх·ШКФ. Ідеальною
речовиною такого роду є інулін.

У клініці для характеристики величини ШКФ
методом прямого вимірювання кліренсу найбільше
застосовують такі речовини, як інулін, ендогенний
креатинін, сечовина, 51Cr-ЕДТА, 99mТс-ДТПА, 125I, 131I,
іоталамат Na та, згідно з останніми дослідження-
ми, цистатин-С [6, 13, 22, 33�35, 37, 48, 57, 58, 60,
64, 66, 67, 71, 72].

Кліренс інуліну. Кліренс інуліну є ідеальним
маркером для визначення ШКФ (W. Smith, 1951).
Проте методика надзвичайно трудомістка, незруч-
на для хворого, потребує підтримання постійної
концентрації інуліну у крові та багатократного взят-
тя проб крові, катетеризації сечового міхура
(N. Levinsky, M. Levy, 1973). Тому в клінічній прак-
тиці цю методику застосовують тільки як стандарт,
за яким оцінюється кліренс інших речовин.

Кліренс ендогенного креатиніну (Сск). Ця ме-
тодика розповсюджена у спеціалізованих нефро-
логічних відділеннях країн Західної Європи та США,
застосовується ще з 30-х років XX ст. Визначають
вміст креатиніну сироватки крові та сечі. Є три ва-
ріанти цієї методики: перший і основний � збираєть-
ся добова сеча; другий � сеча збирається за кілька
відповідних періодів протягом доби; третій � сеча
збирається за короткий проміжок часу (10�20 хв).

Недоліками такого методу є те, що він: 1) по-
требує наявності спеціальної лабораторії; 2) вима-
гає від хворого ретельно збирати сечу згідно з пра-
вилами; 3) не достатньо точний � за даними A. Levey
у хворих з ХЗН переоцінка величини становить 19 %,
що частково пояснюється збільшенням канальце-
вої секреції креатиніну (більше креатиніну потрап-
ляє у сечу) при нирковій недостатності [34, 35].

Кліренс сечовини (Сu). Цей метод застосовуєть-
ся недостатньо широко, оскільки сечовина � кінце-
вий продукт метаболізму білка, вільно фільтруєть-
ся в клубочках та у подальшому резорбується в
канальцях. Резорбція в канальцях залежить від
величини діурезу. Крім того, для точності методики
дуже важливо, щоб хворий помірно споживав білок.

Останнім часом для збільшення точності ви-
користовують комбіноване визначення кліренсу
креатиніну та сечовини, а величина ШКФ вирахо-
вується як середнє значення [60]:

ШКФ = (Сск + Сu)/2.
Кліренс цистатину-С. Цей метод з�явився не-

давно, і його ще широко не застосовують. Кліренс
цистатину-С, інгібітора цистеїнпротеази, який утво-
рюється в ядрах усіх клітин організму, визначають
у сироватці крові та сечі імунофлюоресцентним
методом. Отримані дані, що у людей похилого віку
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цей метод визначення величини ШКФ має перева-
ги над іншими лабораторними методами [6, 66].

Ðàä³î³çîòîïí³ ìåòîäè äîñë³äæåííÿ

Широке впровадження радіоізотопів у медич-
ну практику зробило більш доступним визначення
величини ШКФ сполук, що очищуються нирками тим
само шляхом, що й інулін. До таких сполук нале-
жать 51Cr-ЕДТА, іоталамат натрію, 99mТc-MAG,
99mТс-ДТПА.

Вимірювання проводиться за стандартною
методикою кліренсу, коли речовина, мічена ізото-
пом, вводиться внутрішньовенно, після чого через
певні проміжки часу беруть одну або частіше дві
проби крові та збирається сеча. За різницею ізото-
пу в сечі та крові, що відповідає концентрації спо-
луки, визначають величину кліренсу. Цей метод є
«золотим стандартом» (кореляція з кліренсом іну-
ліну 0,97) для визначення величини ШКФ.

Окрім визначення активності радіоізотопу у
крові та сечі, застосовують методику, що ґрунтуєть-
ся на математичній обробці кривої кліренсу крові,
яку отримують при застосуванні γ-камери, з�єдна-
ної з ЕОМ [2]. В основі лежить положення про те,
що зниження радіоактивності внутрішньовенно вве-
деної речовини описується експонентою. Звідси
випливає формула для розрахунку кліренсу:

С = V·К,
де С � загальний кліренс (мл/хв), V � об�єм розпо-
ділу радіофармпрепарату (мл), К � константа
швидкості елімінації (хв-1) � відношення натураль-
ного логарифму з 2, що становить 0,693, до часу
напівочищення крові (Т1/2) на повільній експоненті
(через 9 хв). Для ДТПА стандартизований об�єм
розподілу приймається за 7,5 %. Остаточно фор-
мула розрахунку сумарних величин ШКФ має та-
кий вигляд:

,
S1/2Т100

0,6937,5М
ШКФ

⋅⋅

⋅⋅
=

де М � маса тіла пацієнта (г), Т1/2 � період напівви-
ведення радіофармпрепарату з крові за повільною
експонентою (хв); S � площа поверхні тіла (м2).

ШКФ можна вираховувати окремо для кожної
нирки за співвідношенням лічби радіоактивності
між нирками на третю хвилину для ДТПА на ди-
намічній сцинтиграмі з відніманням фону тіла.
Особливу увагу слід приділяти тому, що перед
проведенням дослідження хворий вів звичний
спосіб життя та не мав значних обмежень щодо
вживання рідини.

Перевагами цього методу дослідження є
точність визначення ШКФ та відносна простота ви-

конання. До недоліків належать: 1) необхідність
мати спеціалізовану лабораторію з підготовленим
персоналом та дорогою технікою; 2) відносно ви-
сока вартість дослідження, що не дозволяє прово-
дити дослідження всім хворим з АГ; 3) немож-
ливість, особливо для реносцинтиграфії, частого
проведення і відповідно застосування для контро-
лю терапевтичного втручання.

Ðîçðàõóíêîâèé ìåòîä âèçíà÷åííÿ ØÊÔ

З огляду на актуальність визначення стану ни-
рок у широкого кола пацієнтів (з АГ, з ХЗН) та
технічні труднощі визначення кліренсів речовин,
були запропоновані розрахункові методи оцінки
фільтраційної функції нирок тільки за концентра-
цією креатиніну сироватки крові з урахуванням
статі, віку, маси тіла та раси пацієнта.

Найбільш широко застосовують формулу
D. Cockcroft та M. Gault (1976):

( ) ( )
( )сироваткиКреатинін72

тілаМасаВік140
КК

⋅

⋅−
= ,

де КК � кліренс креатиніну (мл/хв), маса тіла � в кг,
вік � у роках, креатинін сироватки � у мг/дл (при
необхідності для перерахунку в мкмол/л ділять на
коефіцієнт 88). Величина КК дорівнює ШКФ. Її для
зручності приводять до стандартної площі поверхні
тіла людини � 1,73 м2. Велике значення для точ-
ності формули має правильне проведення лабо-
раторного дослідження вмісту креатиніну сироват-
ки крові (апаратура має бути суворо калібрована).

Цю формулу використовують для визначення
наявності та ступеня ниркової недостатності, при
підборі дози препаратів, що екскретуються нирка-
ми, при оцінці ефективності терапії у запобіганні
ХЗН або сповільненні його прогресування.

Проте за останні роки з�явилося багато публі-
кацій щодо неточності цієї формули та були запро-
поновані інші. Так, A. Saracino та співавтори для
визначення КК у хворих з ожирінням (індекc маси
тіла (ІМТ) � маса тіла/зріст2 � більше 25) модифіку-
вали формулу таким чином: КК = КК0 · (1,25 �
0,012·ІМТ), де КК0 � КК за формулою Cockcroft�
Gault. Вони показали, що модифікований КК
більшою мірою корелює з ШКФ, визначеною мето-
дом вимірювання кліренсу 51Cr-ЕДТА [58].

Крім того, з огляду на більшу точність, останнім
часом широке розповсюдження отримала скороче-
на формула дослідження MDRD, в якій враховується
вік, стать, раса та рівень креатиніну сироватки крові:
ШКФ = 186 · (Креатинін сироватки)-1,154 · (Вік)-0,208 ·

 · (0,742 для жінок) · (1,210 для афроамериканців),
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де ШКФ � швидкість клубочкової фільтрації
(мл·хв-1·1,73 м-2), вік � у роках, креатинін сироватки
� у мг/дл.

Проте у роботі L. Zuo та співавторів показано
невисоку точність формули MDRD для осіб китайсь-
кого походження, що має майже таку саму точність
як формула Cockraft�Gault при порівнянні із пря-
мим методом визначення КК [72].

У багатоцентрових дослідженнях, у тому числі
MDRD, було доведено достатню точність розрахун-
кових методів визначення ШКФ для використання
на популяційному рівні, а також економічну не-
доцільність використання прямих методів оцінки
ШКФ для широкої популяції хворих [13, 35, 36]. На
поточний момент визначення ШКФ за формулою
Cocroft�Gault у дорослих як стандарт рекомендо-
вано АННФ і визнається в усьому світі. Ця форму-
ла більш проста для розрахунку (не треба визна-
чати складний корінь) та, на думку провідних екс-
пертів України, є достатньо точною для нашої по-
пуляції [3]. Проте треба мати на увазі, що коли по-
трібно дуже точно розрахувати ШКФ (при вирішенні
питання трансплантації нирок як для донора, так і
для реципієнта), ці формули недооцінюють істин-
ну величину ШКФ на 25�30 % у здорових пацієнтів
та переоцінюють на 16�19 % у пацієнтів із значною
нирковою недостатністю (ШКФ менше 30 мл/хв) [37,
57, 72].

Ïîð³âíÿííÿ ìåòîä³â âèçíà÷åííÿ âåëè÷èíè ØÊÔ
ó âëàñíîìó äîñë³äæåíí³

У відділенні симптоматичних артеріальних
гіпертензій Інституту кардіології ім. М.Д. Стражес-
ка АМН України нами було проведено проспектив-
не дослідження щодо визначення динаміки стану
нирок у хворих з ренопаренхіматозною АГ на фоні
лікування.

У дослідження було включено 51 пацієнта з
різним ступенем ренопаренхіматозної АГ віком у
середньому (56,5±1,2) року. Жінок було 37,3 %, чо-
ловіків � 62,7 %.

Не включали хворих із декомпенсованими зах-
ворюваннями та станами, які могли б зашкодити
оцінці результатів лікування: ішемічною хворобою
серця, серцевою недостатністю ІІІ�ІV функціональ-
ного класу за класифікацією NYHA, вадами серця,
некомпенсованим цукровим діабетом, хронічними
неспецифічними захворюваннями легенів, диха-
льною недостатністю, набряком мозку та високим
внутрішньочерепним тиском, гострим порушенням
мозкового кровообігу, вагітністю, лактацією, ане-
міями, хронічними захворюваннями печінки, з
інфекційними та онкологічними захворюваннями.

Усім хворим на початку та наприкінці дослід-
ження проводили: офісне вимірювання систолічно-
го (САТ) і діастолічного (ДАТ) АТ з визначенням ча-
стоти скорочень серця (ЧСС); добове моніторуван-
ня АТ (ДМАТ); біохімічне дослідження крові; радіоі-
зотопну динамічну реносцинтиграфію.

Тривалість спостереження становила в серед-
ньому (29,4±1,1) міс.

Статистичну обробку результатів проводили
після створення баз даних у системах Microsoft
Excel та Access. Достовірність різниці середніх між
групами вираховували методом двовідбіркового
t-тесту для середніх з різними дисперсіями. Регре-
сійний аналіз проводили за допомогою пакету про-
грам у системі Microsoft Excel.

У ході дослідження показано практичну іден-
тичність між величиною ШКФ, визначеною за до-
помогою формули Cocroft�Gault, MDRD і радіоізо-
топної реносцинтиграфії, а також існування досто-
вірного кореляційного зв�язку між цими показника-
ми � відповідно (112,2±7,8), (108,3±6,8) і (106,1±1,9)
мл/хв (r=0,65, P=0,02, та r=0,76, P<0,001) на почат-
ку дослідження (рис. 1). Отже, в нашому невелико-
му дослідженні були підтверджені результати дос-
лідження MDRD � немає необхідності проводити
дороге дослідження функції нирок (реносцинтигра-
фію) всім хворим з АГ, адже застосування розра-
хункового методу визначення величини ШКФ доз-
воляє швидко та з достатньою точністю виявити та
оцінити ступінь ураження нирок. Крім того, за до-
помогою розрахункового методу можна проводити
моніторинг стану нирок з такою частотою, з якою
лікар буде вважати за потрібне (ізотопну реносцин-
тиграфію не рекомендовано застосовувати часті-
ше, ніж один раз на рік).

Âèçíà÷åííÿ ì³êðî- òà ìàêðîïðîòå¿íóð³¿

Особливу увагу в клінічній практиці надають
визначенню протеїнурії. В нормі з сечею екскре-
тується незначна кількість білка. Постійне підви-
щення вмісту білка у сечі є важливим симптомом
ураження нирок. Специфічність екскреції білків �
альбуміну або низькомолекулярних глобулінів �
залежить від типу захворювання нирок. Так, наприк-
лад, екскреція альбуміну є важливим маркером
хронічного ураження нирок унаслідок АГ, цукрово-
го діабету або патології клубочків [5, 7�12, 14�18,
23, 25, 27, 28, 38, 40, 47, 49, 50, 52�54, 64].
Збільшення екскреції низькомолекулярних гло-
булінів є маркером тубуло-інтерстиціального ура-
ження. У практичній діяльності виділяють протеї-
нурію при збільшенні екскреції альбуміну та інших
білків, альбумінурію � при збільшеній екскреції саме
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альбуміну, а також мікроальбумінурію. Крім того, у
розвинених країнах визначають співвідношення
протеїн(альбумін)/креатинін. Визначення рівня заз-
начених показників представлено у табл. 1.

Для визначення альбумінурії та мікроальбумі-
нурії необхідно використовувати спеціальні лабо-
раторні набори. У більшості випадків застосовують
смужкові експрес-тести, що дозволяють швидко і
без спеціальної підготовки визначати наявність та
рівень протеїнурії у будь-якому медичному закладі.

Згідно з деякими рекомендаціями мікроальбу-
мінурію визначають як маркер ураження ендотелію.
Наявність мікроальбумінурії у хворих з АГ є неза-
лежним фактором ризику ураження нирок, а також
розвитку серцево-судинних ускладнень � наявність
мікроальбумінурії збільшує ризик більш як удвічі.

Ризик розвитку серцево-судинних ускладнень
та прогресування ураження нирок пропорційно зро-
стає зі збільшенням рівня екскреції білка. Величи-
на добової протеїнурії більше 1 г є критичною, і такі
хворі потребують додаткових терапевтичних за-
ходів, у тому числі більш жорсткого контролю АТ.
Оцінка добової екскреції білка із сечею може як бути
кількісною ознакою ураження нирок, так і викорис-
товуватися в динаміці для оцінки ефективності те-
рапевтичних заходів.

Âçàºìîçâ�ÿçîê ì³æ ð³âíåì ì³êðîàëüáóì³íóð³¿
òà ð³âíåì ÀÒ ó õâîðèõ ç åñåíö³àëüíîþ
òà ðåíîïàðåíõ³ìàòîçíîþ ÀÃ

У дослідження було включено 70 пацієнтів з
різним ступенем (м�якою, помірною, тяжкою) АГ
за класифікацією ВООЗ [29]: 44 % жінок та 56 %
чоловіків. Не включали хворих із супутніми деком-
пенсованими захворюваннями та станами, які
могли б зашкодити оцінці результатів лікування:
ішемічною хворобою серця, резистентною АГ, сер-
цевою недостатністю, вадами серця, цукровим
діабетом, хронічними неспецифічними захворю-
ваннями легенів, дихальною недостатністю, знач-
ною хронічною нирковою недостатністю, вагітні-
стю, лактацією, анеміями, хронічними захворюван-
нями печінки, інфекційними та онкологічними за-
хворюваннями. Вік хворих становив у середньому
(53,3±1,3) року.

Усі пацієнти були розподілені на дві групи. У
1-шу групу увійшло 50 пацієнтів з есенціальною АГ,
у 2-гу � 20 хворих з хронічним пієлонефритом у
стадії ремісії із вторинною АГ. Дiагноз хронiчного
пiєлонефриту, АГ встановлювали на основi загаль-
ного, клiнічного, iнструментального та бiохiмiчного
обстеження.
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Рис. 1. Кореляційний зв�язок між величиною ШКФ, визначеною при реносцитиграфії, та КК, розрахованою за формулою:
а) Cocraft�Gault; б) MDRD.

Таблиця 1
Визначення протеїнурії та альбумінурії

Рівень білків 
Білок Метод аналізу сечі 

нормальний мікроальбумінурія альбумінурія або клінічно 
виражена протеїнурія 

24-годинна екскреція < 300 мг/доб Не визначається > 300 мг/доб 
Смужковий тест на 
протеїнурію 

< 30 мг/дл Не визначається > 30 мг/доб 
Загальний 
білок         

Протеїн сечі/креатинін < 200 мг/г Не визначається > 200 мг/г 
24-годинна екскреція < 30 мг/доб 30�300 мг/доб >300 мг/доб 
Смужковий тест на 
альбумінурію 

< 3 мг/дл > 3 мг/дл Не визначається 
Альбумін 

Альбумін 
сечі/креатинін 

< 17 мг/г (для чоловіків) 
< 25 мг/г (для жінок) 

17�250 мг/г (для чоловіків) 
25�355 мг/г (для жінок) 

> 250 мг/г (для чоловіків) 
> 355 мг/г (для жінок) 

а б КК, мл·хв-1·1,73 м-2

Ш
КФ

, м
л ⋅⋅⋅⋅ ⋅
хв

-1
⋅⋅⋅⋅ ⋅1

,7
3 
м

-2
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Усім пацієнтам вимірювали офісний САТ та
ДАТ, проводили ДМАТ, загальноклінічне та біохімі-
чне дослідження крові, сечі.

Рівень мікроальбумінурії визначали пацієнтам
обох груп за допомогою смужкових експрес-тестів.
У 1-й групі рівень мікроальбумінурії становив
(19,6±2,0) мг/доб, що було достовірно менше, ніж у
2-й групі � (44,1±11,2) мг/доб (Р<0,05). При цьому,
у пацієнтів 2-ї групи значно частіше (55 %) спосте-
рігали величину мікроальбумінурії більше 50 мг/доб,
ніж у хворих з есенціальною АГ (12 %) (Р<0,05).

У літературі наявність мікроальбумінурії розгля-
дають як маркер ураження нирок, але, крім того, як
незалежний фактор ризику розвитку серцево-судин-
них ускладнень. При збільшенні рівня мікроальбу-
мінурії вище 50 мг/доб значно зростає ризик виник-
нення серцево-судинних ускладнень [50, 52]. Таким
чином, пацієнти із хронічним неспецифічним захво-
рюванням нирок, як і слід було очікувати, мали знач-
но вищий ступінь ураження нирок, ніж хворі з есен-
ціальною АГ, а можливо, і більший ризик розвитку
серцево-судинних ускладнень [5, 31, 42, 46].

Наступним етапом нашого дослідження було
виявлення зв�язку між ступенем мікроальбумінурії
та показниками офісного вимірювання АТ та ДМАТ.
У 1-й групі існував достовірний кореляційний зв�я-
зок між рівнем мікроальбумінурії та офісним САТ
(r=0,44, P=0,046), а також середньодобовим пуль-
совим АТ (r=0,44, P=0,016). Ці дані представлено
на рис. 2.

У 2-й групі існував більш тісний кореляційний
зв�язок між ступенем мікроальбумінурії та рівнем
офісного САТ (r=0,79, P=0,01), ДАТ (r=0,81,
P=0,008), середньодобовим САТ (r=0,54, P=0,05) та
середньодобовим пульсовим АТ (r=0,41, P=0,05).
При цьому, чим меншою була ШКФ, яку вирахову-
вали за формулою Cockraft�Gault, тим достовірно

більшою була мікроальбумінурія (r=0,78, P=0,011).
В обох групах рівень альбумінурії не корелював із
віком хворих або тривалістю АГ.

Таким чином, ступінь ураження нирок, особли-
во у групі хворих з ренопаренхіматозною АГ, тісно
корелював з рівнем АТ, виміряного як за Коротко-
вим, так і при ДМАТ.

Êë³í³÷íà îö³íêà ñòàíó íèðîê

Хронічне ураження нирок необхідно діагносту-
вати в таких клінічних ситуаціях: 1) якщо протягом
3 міс і більше спостерігають структурні або функціо-
нальні порушення нирок (патологічні аномалії при
візуалізуючому обстеженні, патологічні зміни у крові
або сечі зі зниженням ШКФ або без нього); 2) якщо
протягом 3 міс і більше ШКФ становить менше
60 мл·хв-1·1,73 м-2 незалежно від наявності інших оз-
нак ураження нирок [45].

У 7-й доповіді Американського національного
об�єднаного комітету (2003) до переліку основних
серцево-судинних факторів ризику при АГ додатково
введено такі показники, як мікроальбумінурія або ве-
личина ШКФ (обчислена) менше 60 мл·хв-1·1,73 м-2

[61]. Таким чином, відповідно до сучасних вимог, об-
числення цього показника повинно стати рутинною
практикою для кожного кардіолога і терапевта. В нормі
величина ШКФ становить 110�120 мл·хв-1·1,73 м-2. У
різних людей при однаковому рівні креатиніну сиро-
ватки крові може спостерігатися різний рівень ШКФ
та відповідно різний рівень ураження нирок, що
підтверджує необхідність визначення ШКФ.

ХЗН у хворих необхідно констатувати при вияв-
ленні ураження нирок на основі їх функціонального
стану (ШКФ), незалежно від основного діагнозу.
Оцінка та лікування хворих з хронічним ураженням
нирок потребує розуміння окремих компонентів та
інтегральної концепції основного діагнозу, наявної
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Рис. 2.  Кореляційний зв�язок між рівнем мікроальбумінурії та офісним САТ (а) та середньодобовим пульсовим АТ (б) у пацієнтів
з есенціальною АГ.

а б
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супутньої патології, ускладнень основного захворю-
вання, ризику прогресування ниркової дисфункції та
виникнення серцево-судинної патології [56].

Таким чином, у хворих із ХЗН необхідно визна-
чити: тип ураження (захворювання) нирок, ко-
морбітні стани, тяжкість ураження функції нирок
(кількісно), ризик прогресування ниркової дисфункції,
наявність та майбутній ризик розвитку серцево-су-
динних та ниркових ускладнень. Захворювання ни-
рок визначають при наявності патологічних змін або
клінічних ознак їх ураження, а також значущих ха-
рактерних змін у крові, сечі або показників візуалізу-
ючих обстежень. Перелік основних ХЗН наведено у
табл. 2.

Для оцінки функціонального стану нирок вико-
ристовують безліч класифікацій. На нашу думку,
найбільш простою та раціональною слід визнати
класифікацію АНФН, яка виділяє 5 стадій ураження
нирок (табл. 3). Згідно з цією класифікацією ХЗН діаг-
ностують за наявності ознак ураження (захворюван-
ня)  нирок  та /або  зниження  ШКФ  менше
60 мл·хв-1·м-2 протягом не менше 3 міс. Показник

ШКФ прийнято як найбільш оптимальний індекс для
оцінки загальної функції нирок як у здорових, так і у
пацієнтів з патологією. У нормі показник ШКФ зале-
жить від статі, площі (розміру) тіла та зменшується з
віком (приблизно на 1 % після 40 років). Як уже заз-
началося, величина ШКФ менше 60 мл·хв-1·1,73 м-2 є
критерієм наявності ХЗН незалежно від наявності
інших ознак ураження або захворювання нирок. При
такій величині ШКФ слід констатувати втрату поло-
вини нормальної функції нирок, і це свідчить про
високий ризик розвитку ниркових та серцево-судин-
них ускладнень.

В Україні існує класифікація ХНН, що була за-
тверджена МОЗ України 30.09.2003 (Наказ
№05/462) (табл. 4). Різниця між згаданими класи-
фікаціями полягає у тому, що перша характеризує
стадію захворювання, а друга � стадію лише ХНН.
Так, на ранніх стадіях ураження при АГ спостері-
гається підвищення ШКФ (більше 133 мл·хв-1·м-2)
та поява мікроальбумінурії. Це ще не є ХНН, яку
можна діагностувати тільки при зменшенні ШКФ,
але ознаки ураження вже можна констатувати. На
ранніх стадіях ХЗН (пієлонефриту, гломерулонеф-
риту) спостерігають зміни в осаді сечі, протеїнурію,
морфологічні порушення, за даними ультразвуко-
вого дослідження, проте якщо ШКФ у нормі, ХНН
ще не діагностують.

У хворих з ХЗН та АГ функція нирок, як прави-
ло, знижується з прогресуванням захворювання. У
хворих з ШКФ менше 60 мл·хв-1·1,73 м-2 необхідно
визначати зміни цього показника за рік. Це дозво-
ляє прогнозувати перебіг захворювання з визначен-
ням строків розвитку ниркової недостатності, а та-
кож оцінювати ефективність лікувальних заходів,
спрямованих на уповільнення прогресування за-
хворювання. За даними дослідження MDRD, у хво-
рих з АГ у середньому за рік спостерігається зни-
ження ШКФ на 4 мл·хв-1·м-2.

У всіх хворих при підозрі на наявність ХЗН слід
контролювати рівень АТ. Крім цього, необхідно ви-
значити рівень креатиніну (критичною, на думку ек-
спертів, є величина 133 мкмоль/л (1,5 мг/дл) для
чоловіків та 124 мкмоль/л (1,4 мг/дл) для жінок) у
сироватці крові та обчислити ШКФ, а також прове-
сти рутинний аналіз сечі з мікроскопією осаду та

Таблиця 2
Основні хронічні ураження нирок

Ураження нирок Патологічні зміни 
Діабетичне 
ураження нирок 

Цукровий діабет 

ураження клубочків (аутоімунні 
захворювання, системні інфекції, дія 
токсичних речовин та ліків, пухлини) 
ураження судин (патологія великих 
артерій, АГ, мікроангіопатії) 
тубуло-інтерстиціальна патологія 

(інфекція сечовивідних шляхів, 
сечокам�яна хвороба, обструкція 
сечовивідних шляхів, дія токсичних 
речовин та ліків) 

Недіабетичне 
ураження нирок 

кістозне ураження (полікістоз нирок) 
реакція відторгнення 
дія токсичних речовин та ліків (у тому 
числі циклоспорину) 
гломерулопатія трансплантату 

Ураження 
транспланто-
ваної нирки 

вторинні ураження клубочків 

Таблиця 3
Стадії хронічних захворювань нирок згідно з АНФН

Стадія Назва ШКФ  
(мл· хв-1· 1,73 м-2) 

1 Ураження нирок з нормаль-
ною або підвищеною ШКФ 

≥ 90 

2 Ураження нирок з незначно 
зниженою ШКФ 

60�89 

3 Ураження нирок з помірно 
зниженою ШКФ 

30�59 

4 Ураження нирок зі значно 
зниженою ШКФ 

15�29 

5 Ниркова недостатність < 15 або гемодіаліз 

Таблиця 4
Ступені хронічної ниркової недостатності

Ступінь ШКФ, мл/хв Концентрація креатиніну, 
мкмоль/л 

1 < 90 ≥ 60 > 123 ≤ 176 
2 < 60 ≥ 30 > 176 ≤ 352 
3 < 30 ≥ 15 > 352 ≤ 528 
4 < 15 > 528 
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визначенням протеїнурії. За наявності ознак пато-
логії обов�язково слід провести ультразвукове до-
слідження нирок, визначити електролітний баланс
крові та провести спеціальні аналізи сечі для ви-
значення добової протеїнурії (за необхідності �
мікроальбумінурії), лейкоцитурії та концентраційної
функції нирок. Клінічними передумовами для роз-
ширеного обстеження повинні бути: наявність АГ,
цукрового діабету, аутоімунних захворювань,
інфекції сечовивідних шляхів, сечокам�яної хворо-
би, обструкції нижнього відділу сечовивідних шляхів
(у тому числі аденоми простати), пухлини нирок та
сечовивідного тракту, сімейний анамнез захворю-
вання нирок, перенесений епізод гострої ниркової
недостатності, втрата маси нирок (операції, трав-
ми, інфаркти), низька маса тіла при народженні,
застосування нефротоксичних речовин. У табл. 5
представлено взаємозв�язок між клінічними проява-
ми при ХЗН. У табл. 6 представлено взаємозв�язок
між типом ураження нирок та клінічними проявами.

Кому та як часто слід визначати рівень
ШКФ. Усім пацієнтам з ХЗН (у тому числі при АГ)
слід визначати рівень креатиніну сироватки крові
та величину ШКФ не менше, ніж один раз на рік.
Більш часто це необхідно робити при:

� наявності величини ШКФ менше 60�
70 мл·хв-1·1,73 м-2;

� швидкому прогресуванні погіршення стану ни-
рок (зменшенні ШКФ більше 4 мл·хв-1·1,73 м-2 за рік);

� при наявності факторів ризику більш швид-
кого прогресування дисфункції нирок (анемії, ви-
сокого АТ, цукрового діабету, запалення тощо);

� призначенні терапії, спрямованої на сповіль-
нення прогресування ураження нирок (призначенні
інгібіторів ангіотензинперетворюючого ферменту
або антагоністів рецепторів ангіотензину ІІ).

Безумовно, при підготовці цієї статті ми усві-
домлювали, що коли дільничному лікарю виділяєть-
ся 10 хв на обстеження пацієнта, він не в змозі зай-
матися математичними підрахунками. Проте, ми
хотіли довести, що це необхідно робити. І, можли-
во, за прикладом розвинених країн Європи та Аме-
рики, у найближчому майбутньому в Україні з�яв-
ляться спеціальні розрахункові лінійки або комп�ю-
терні програми, що дозволять швидко протягом 1�
3 хв визначити ШКФ.

Питання лікування пацієнтів з метою запобіган-
ня прогресуванню ураження нирок або його сповіль-
нення буде розглянуто у наступній частині цієї
статті.

Таблиця 5
Взаємозв�язок між клінічними проявами при хронічних захворюваннях нирок

Клінічні прояви ШКФ 
(мл#хв-1#1,73 м-2) Протеїнурія Зміни в 

осадку сечі 
Зміни при візуалізуючому 

обстеженні Інші стани 

Зниження ШКФ 15�89 НА НА НА Ускладнення, пов�язані 
із зниженням ШКФ 

Кінцева стадія ХНН < 15 або  
на діалізі 

НА НА НА Уремія 

Нефритичний синдром 
(«нефрит») 

НА Як правило,  
> 1,5 г/доб  

Еритроцити НА Набряки, підвищений 
АТ 

Нефротичний синдром 
(«нефроз») 

НА > 3,5 г/доб Еритроцити, 
циліндри 

НА Набряки, зниження 
альбуміну крові, під-
вищення рівня ліпідів 

Тубулярний синдром Як правило,  
в нормі 

Як правило,  
< 1,5 г/доб 

Як правило, 
норма 

Як правило, норма Водно-електролітні 
порушення, гіпоізо-
стенурія 

ХЗН з ознаками 
ураження сечового 
тракту 

НА Як правило,  
< 1,5 г/доб 

НА Як правило, є порушення Наявність бактеріурії, 
камінців, ознак об-
струкції 

Асимптомні зміни в 
аналізі сечі (протеї-
нурія,  гематурія, піо-
урія)  

> 90 < 3,5 г/л Еритроцити, 
лейкоцити, 
циліндри 

НА Немає 

Асимптомні зміни при  
радіологічному об-
стеженні 

> 90 Як правило, 
норма 

Як правило, 
норма 

Гідронефрозис, розширення 
пельвікальної системи 
(при пієлографії), розши-
рення трубочок, кісти, аси-
метрія розмірів або функції 

Немає 

АГ, пов�язана з ХЗН НА ± ± ± Підвищений АТ 

Примітка. НА � не застосовується для характеристики; ± � можливо є, можливо немає.
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Таблиця 6
Взаємозв�язок між типом ураження нирок та клінічними проявами захворювання нирок

Захворювання нирок Клінічні прояви 
Діабетичне ураження нирок (тип І та ІІ) Асимптомні зміни в сечі (протеїнурія), нефротичний синдром  
Гломерулярне ураження: 
проліферативний гломерулонефрит 
незапальні захворювання 

 
Нефритичний синдром, асимптомні зміни у сечі (гематурія та протеїнурія) 
Нефротичний синдром, асимптомні зміни у сечі (протеїнурія) 

Ураження судин нирок: 
великих  
 
середнього калібру 
малого калібру 

 
Підвищений АТ, асимптомні аномалії при візуалізуючому обстеженні,  
у подальшому зниження функції та розміру нирки на боці ураження 
Підвищений АТ, асимптомні зміни у сечі (протеїнурія) 
Підвищений АТ, асимптомні зміни у сечі (гематурія) 

Тубуло-інтерстиціальні захворювання: 
тубуло-інтерстиціальний нефрит 
 
 
 
Незапальні захворювання 

 
Симптоми ураження сечового тракту, тубулярний синдром, асимптомні 
зміни у сечі (піурія, циліндрурія), асимптомні зміни при візуалізуючих 
дослідженнях, порушення концентраційної функції нирок 
Тубулярний синдром, асимптомні зміни у сечі (протеїнурія, піурія, 
циліндрурія), асимптомні зміни при візуалізуючому дослідженні 

Кистозні захворювання Симптоми ураження сечового тракту, асимптомні зміни у сечі, асимптомні 
зміни при візуалізуючому дослідженні 

Захворювання трансплантованих нирок Підвищений АТ, асимптомні зміни у сечі (ріурія, протеїнурія), нефротичний 
синдром 
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Renal function in patients with arterial hypertension: methods evaluation and treatment strategy. Part I
Yu.Ì. Sirenko, G.D. Radchenko, V.Ì. Granich

The article reviews methods of renal function estimation in patients with arterial hypertension and actuality of
this problem for cardiologists and internists. The results of the world literature and author�s research are analyzed.


