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Рання діагностика та профілактика 
гострого пошкодження нирок у пацієнтів 

похилого віку після ургентної 
абдомінальної хірургії

Резюме. У зв’язку зі стрімким старінням населення кількість пацієнтів похилого віку швидко зростає. 
Літні хворі — особлива когорта пацієнтів внаслідок характерних для них фізіологічних та анатомічних ві-
кових змін, тендітності й коморбідності. Одним із загрозливих періопераційних ускладнень у пацієнтів по-
хилого віку є гостре пошкодження нирок (ГПН), яке пов’язане з більш тривалим перебуванням в стаціонарі, 
підвищенням короткочасної та довгострокової летальності. Незважаючи на постійні зусилля щодо стан-
дартизації визначення ГПН з використанням креатиніну сироватки крові, цей метод має низку недоліків, 
що обумовлює актуальність пошуків інших діагностичних критеріїв пошкодження нирок. Останнім часом 
усе більшої популярності набуває визначення біомаркерів (ліпокалін-2, інтерлейкін-18, цистатин С), які 
можуть бути корисними у ранній діагностиці ГПН. Зважаючи на те, що фільтруюча здатність нирок — 
єдиний фактор, що визначає концентрацію цистатину С в сироватці крові, цей маркер є найбільш цінним. 
Перспективним також вважається використання ультразвуку для ранньої діагностики ГПН. Декілька 
досліджень демонструють, що нирковий резистивний індекс і напівкількісна оцінка ниркового кровотоку 
добре зарекомендували себе для діагностики стійкого ГПН. Високий рівень смертності та відсутність спе-
ціального лікування підсилюють необхідність профілактики ГПН у літніх людей, основою якої є ретельний 
клінічний моніторинг зі своєчасною корекцією гіповолемії і гіпотензії. При виконанні інвазивних процедур 
ризик ГПН можна зменшити, підтримуючи середній артеріальний тиск > 80 мм рт.ст. і гематокрит 
> 30 %, а також забезпечуючи адекватну оксигенацію та відновлення об’єму крові. Призначення препара-
тів має бути індивідуалізованим шляхом коригування доз відповідно до швидкості клубочкової фільтрації 
та віку пацієнта. Проте відкритим залишається питання специфічної медикаментозної профілактики 
ГПН. Ренопротективні властивості дексмедетомідину були підтверджені в декільках дослідженнях у кар-
діохірургії, також в літературі описано певний позитивний вплив пентоксифіліну при лікуванні патології 
нирок. Даний огляд розкриває тему ГПН у пацієнтів похилого віку в абдомінальній хірургії та зосереджує 
увагу на питаннях ранньої діагностики і профілактики цього синдрому.
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Вступ 
Згідно з даними Всесвітньої організації охорони 

здоров’я, темпи старіння населення прискорюються. 
Кількість літніх людей у всьому світі зростає швидше, 
ніж кількість представників усіх інших вікових груп, і 
до 2030 року становитиме 1,4 млрд чоловік, що на 56 % 
більше, ніж у 2017 році [1]. У зв’язку зі стрімким старін-

ням населення та розвитком медичних технологій все 
більше людей похилого віку підлягатимуть хіругічному 
втручанню. 

Незважаючи на стрімкий зріст інновацій в галузі 
хірургії та анестезіології, відсоток післяопераційних 
ускладнень і смертності все ще залишається досить 
високим [2]. Одним із загрозливих періопераційних 

© «Медицина невідкладних станів» / «Emergency Medicine» («Medicina neotložnyh sostoânij»), 2021
© Видавець Заславський О.Ю. / Publisher Zaslavsky O.Yu., 2021
Для кореспонденції: Момот Наталія Вікторівна, аспірант кафедри анестезіології та ІТ, Запорізький державний медичний університет, пр. Маяковського, 26, 69035, м. Запоріжжя, 
Україна; е-mail: vera.gedroyc@gmail.com; контактний тел.: +38 (067) 682-27-66.
For correspondence: Nataliia Momot, PhD student of the Department of Anesthesiology and IT, Zaporizhia State Medical University, Mayakovsky Ave., 26, Zaporizhia, 69035, Ukraine; e-mail: 
vera.gedroyc@gmail.com; contact phone: +38 (067) 682-27-66.
Full list of authors information is available at the end of the article.

mailto:vera.gedroyc@gmail.com
mailto:vera.gedroyc@gmail.com


47Том 17, № 5, 2021 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Науковий огляд  /  Scientific Review

ускладнень у пацієнтів похилого віку є гостре пошко-
дження нирок (ГПН), яке пов’язане з більш тривалим 
перебуванням у стаціонарі, підвищенням короткочас-
ної та довгострокової летальності [3–9].

Актуальність
У звіті V Паризької міжнародної конференції з ін-

тенсивної терапії були наведені дані 11 досліджень 
поширеності ГПН у відділеннях інтенсивної терапії 
(ВІТ), що становило від 19,2 до 74,5 %. Середній вік 
хворих у 10 з 11 поданих досліджень був більшим за 
60 років [10].

Загальна смертність пацієнтів з гострою нирковою 
недостатністю залишається близько 50 % і може дося-
гати 80 % у хворих в критичному стані залежно від клі-
нічних умов, супутніх захворювань [11–17]. S.G. Coca 
та співавт. [18] в своєму метааналізі повідомляють, 
що гостре пошкодження нирок незалежно пов’язане 
з довгостроковою смертністю у хворих похилого віку 
внаслідок того, що близько 28 % літніх пацієнтів не 
відновлюють ниркову функцію. Проаналізувавши 13 
когортних досліджень, автори показали, що у паці-
єнтів з ГПН скоригований ризик хронічної хвороби 
нирок (ХХН) був майже в 9 разів вище (об’єднане ско-
риговане відношення ризиків (HR) 8,8, 95% довірчий 
інтервал (ДІ) 3,1–25,5), а скоригований ризик прогре-
сування до термінальної ниркової недостатності — у 3 
рази вище (об’єднаний скоригований HR 3,1, 95% ДІ 
1,9–5,0), ніж у пацієнтів без ГПН. K. Acuna та співавт. 
[19] повідомили, що 18,9 % літніх пацієнтів з ГПН пе-
реходять на діалізне лікування і 66,7 % цієї популяції 
помирають протягом 1 року.

У 2009 році A. Ishani та співат. [20] дослідили вплив 
гострого пошкодження нирок на подальший розви-
ток хронічної хвороби нирок. Для оцінки віддалених 
наслідків гострого пошкодження нирок дослідники 
порівнювали випадкову вибірку з національної про-
грами медичного страхування в США Medicare з наці-
ональною базою даних хронічної хвороби нирок США 
(United States Renal Data System, USRDS). Випадкова ви-
бірка включала 233 803 пацієнтів віком понад 67 років, 
у яких в анамнезі не було хронічної хвороби нирок або 

епізоду гострого пошкодження нирок. У досліджен-
ні було встановлено, що ризик розвитку термінальної 
ниркової недостатності був у 8 разів вище у пацієнтів з 
ГПН порівняно з пацієнтами без ГПН або ХХН в анам-
незі. Ці дослідження демонструють, що у значної час-
тини пацієнтів з гострим пошкодженням нирок, навіть 
без ниркової патології в анамнезі, часто відновлюється 
певний ступінь ниркової функції, але потім відбуваєть-
ся прогресування до пізніх стадій хронічного захворю-
вання нирок [21–23].

Частота гострого пошкодження нирок в абдомі-
нальній хірургії залишається маловивченною, але 
загрозливою проблемою. За даними багатьох дослі-
джень, поширеність гострого пошкодження нирок в 
абдомінальній хірургії варіює від 0,8 до 35,3 % [5, 7–9, 
24–29], але більшість цих робіт датуються ще до 2011 
року. C. Teixeira та співавт. [7] у своєму дослідженні 2014 
року виявили виникнення ГПН у 22,4 % пацієнтів після 
великої абдомінальної хірургії. Середній вік пацієнтів 
з гострим пошкодженням нирок становив 71,1 року, а 
пацієнтів без ГПН — 60,6 року. Дослідження 2016 року 
T.E. Long та співавт. [30] показало, що ГПН усклад-
нювало 6,8 % усіх лапароскопічних і лапаротомічних 
операцій на черевній порожнині. У цьому дослідженні 
брали участь 10 022 паціенти, середній вік хворих з піс-
ляопераційним ГПН становив 69 років. Отже, старечий 
вік є вагомим фактором ризику розвитку гострого по-
шкодження нирок після абдомінальної хірургії. Унаслі-
док характерних вікових змін нирок, через тендітність 
і високу поширеність таких супутніх захворювань, як 
артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, захворюван-
ня серця та інші, летальність серед пацієнтів похилого 
віку з гострим пошкодження нирок дуже висока. Однак 
дослідження післяопераційного пошкодження нирок у 
цій групі пацієнтів були утруднені відсутністю єдиних 
визначень і різних діагностичних критеріїв.

Визначення
Уніфіковане та стандартизоване визначення ГПН 

має важливе значення для його точної діагностики, 
прогнозування, а також порівняння досліджень і, отже, 
важливо як у клінічних, так і в дослідних умовах. У 2004 

Таблиця 1. Критерії ниркової недостатності RIFLE й AKIN

Стадія RIFLE Стадія 
AKIN Рівень сироваткового креатиніну Діурез

Risk
(ризик) 1

Збільшення	в	1,5–2	рази	від	вихідного	(RIFLE	і	AKIN),	
або	різке	збільшення	на	≥	0,3	мг%	(26	мкмоль/л),	

або	більш	ніж	в	1,5	раза	протягом	6	годин

<	0,5	мл/кг	•	год	протягом	
більш	ніж	6	годин

Injury
(пошкодження) 2 Збільшення	в	2	рази	від	вихідного <	0,5	мл/кг	•	год	протягом	

більш	ніж	12	годин

Failure
(недостатність) 3

Збільшення	в	3	рази	від	вихідного,	або	збільшення	
на	≥	4	мг%	(350	мкмоль/л),	або	різке	збільшення	на	

≥	0,5	мг%	(44	мкмоль/л)	протягом	6	годин

<	0,3	мл/кг	•	год	протягом	
24	годин	або	анурія	
протягом	12	годин

Loss
(втрата	ниркової	
функції)

Недостатність	функції	нирок	>	4	тижнів

Endstage
(термінальна	нирко-
ва	недостатність)

Термінальна	ниркова	недостатність	>	3	місяців
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році гостре пошкодження нирок було визначено кла-
сифікацією RIFLE як узагальнене поняття порушення 
функції нирок — від незначних функціональних змін 
до термінальної стадії хвороби нирок (табл. 1). 

У 2007 році група Acute Kidney Injury Network 
(AKIN) запропонувала модифіковану версію критеріїв 
RIFLE, яка була спрямована на підвищення чутливості 
діагностичних критеріїв ГПН (табл. 1). 

У 2012 році, з метою створення единого уніфіко-
ваного визначення ГПН, організація Kidney Disease 
Improving Global Outcomes (KDIGO) запропонувала 
класифікацію гострого пошкодження нирок на осно-
ві критеріїв RIFLE та AKIN. KDIGO визначила ГПН 
як збільшення сироваткового креатиніну (sCr) на 
26,5 мкмоль/л протягом 48 годин, або підвищення 
концентрації креатиніну в 1,5 раза і більше порівняно 
з вихідним рівнем (якщо такий відомий або передбача-
ється, що це сталося протягом попередніх 7 днів), або 
об’єм сечі менше 0,5 мл/кг • год за 6 годин. Критерії 
KDIGO для визначення ГПН, а також його стадії на-
ведені в табл. 2.

Патофізіологія
Традиційно прийнято розділяти причини ниркової 

недостатності на преренальні, ниркові та постреналь-
ні. До преренальних причин відносять гіповолемію, 
знижений об’єм циркулюючої крові або серцевого ви-
киду, що призводять до гіпоперфузії нирок. Ниркові 
причини включають захворювання ниркових судин, 
клубочків, канальців або інтерстицію. Причиною пост- 
ренальної ниркової недостатності є обструкція сечови-
відних шляхів. Ця традиційна класифікація забезпечує 
зручне, але дещо спрощене уявлення про механізми 
гострого пошкодження нирок, які часто є етапами од-
ного процесу. Тривала ниркова гіпоперфузія може при-
зводити до гострого канальцевого некрозу. Гіпоперфу-
зія в періопераційному періоді є наслідком гіповолемії, 
запалення, нейроендокринної реакції на хірургічне 
втручання та судинорозширювальних і кардіодепре-
сивних ефектів анестезії [8, 31].

У стані низької перфузії нирки можуть демонстру-
вати помітну авторегуляцію, підтримуючи постійний 
нирковий кровообіг і, отже, швидкість клубочкової 
фільтрації (ШКФ), незважаючи на коливання серед-
нього артеріального тиску (САТ) та об’єму циркулю-
ючої крові. Активація ренін-ангіотензин-альдостеро-
нової системи і вивільнення ангіотензину II підвищує 
еферентну артеріолярну резистентність, підтримуючи 
гломерулярний капілярний тиск. Якщо ниркова гі-
поперфузия зберігається або зменшується нижче від 
авторегуляторного діапазону, ендогенні вазоконстрик-
тори, що вивільняються з ниркової симпатичної систе-

ми, призводять до вазоконстрикції аферентної артерії. 
Це значно зменшує нирковий кровообіг, приводячи до 
ішемії ниркових канальців і зниження швидкості клу-
бочкової фільтрації [32]. 

Авторегуляцію нирок також можна порушити за 
допомогою деяких лікарських засобів, наприклад не-
стероїдних протизапальних препаратів (НПЗП). Вони 
пригнічують фермент циклооксигеназу та блокують 
вироблення ниркових простагландинів. Фізіологічна 
роль різних класів ниркових простагландинів полягає 
в регуляції ниркового кровотоку та швидкості гломеру-
лярної фільтрації, а також у їх впливі на ренін-ангіотен-
зинову систему, реабсорбцію води та виведення натрію 
та калію. Блокування нестероїдними протизапальними 
препаратами синтезу простагландинів на фоні постійної 
ниркової гіпоперфузії призводить до звуження аферент-
них та еферентних артеріол ангіотензином II (рис. 1). 
Унаслідок цього зменшуються нирковий перфузійний 
тиск і швидкість клубочкової фільтрації [32, 33].

Діагностика
Незважаючи на постійні зусилля щодо стандарти-

зації визначення ГПН з використанням sCr, цей ме-
тод має низку недоліків. Так, маніфестація ГПН може 
бути ще до того часу, коли діагноз буде встановлено 
стандартними лабораторними методами. Крім того, на 
sCr можуть впливати такі фактори, як перевантаження 
об’ємом, харчування, стероїди, травми м’язів. Отже, 
питання ранньої діагностики ГПН все ще залишається 
відкритим.

Останнім часом все більшої популярності набуває 
визначення біомаркерів ГПН, таких як ліпокалін-2, ін-
терлейкін-18 та цистатин С, які можуть бути корисни-
ми у ранній діагностиці гострого пошкодження нирок 
[34–36]. Зважаючи на те, що фільтруюча здатність нирок 
є єдиним фактором, що визначає концентрацію циста-
тину С в сироватці крові, цей маркер є найбільш цінним. 
Цистатин С — це білок, синтез якого в організмі є по-
стійним та практично не залежить від антропометрич-
них параметрів: статі, віку, маси тіла і м’язової маси. Цей 
білок має такі властивості: з постійною швидкістю син-
тезується всіма клітинами організму, що містять ядра, 
вільно фільтрується через клубочкову мембрану та пов-
ністю метаболізується в нирках, не секретується прокси-
мальними нирковими канальцями. Метааналіз Z. Yong 
та співавт. [34], який включав 30 досліджень з 2004 по 
2015 рік, показав високу діагностичну та прогностичну 
цінність цистатину С, але він не включав жодного дослі-
дження в абдомінальній хірургії. Лише одне дослідження 
стосувалось хворих похилого віку та встановило зв’язок 
між рівнем цистатину С та підвищенним ризиком смерті 
та серцево-судинних подій [36, 37].

Таблиця 2. Критерії класифікації KDIGO при гострому ураженні нирок

Стадія Креатинін сироватки Виведення сечі

1 Зростання	базового	рівня	в	1,5–2	рази	за	7	днів <	0,5	мл/кг	•	год	протягом	6–12	годин

2 Базове	збільшення	в	2–3	рази <	0,5	мл/кг	•	год	протягом	≥	12	годин

3 ≥	4	мг/дл,	або	підвищення	базового	рівня	в	3	рази,	
або	початок	замісної	терапії	нирок

<	0,3	мл/кг	•	год	протягом	≥	24	години	
або	анурія	≥	12	годин
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Рисунок 1. Взаємозв’язок клубочкової фільтрації та клубочкового кровотоку
(адаптовано за [32])

А. Нормальна ниркова перфузія

Г. Періопераційні інгібітори АПФ

Б. Знижена ниркова перфузія

Д. Періопераційні НПЗП

В. Стійка ниркова гіпоперфузія

Е. Хронічна гіпертензія
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A.   Нормальний клубочковий кровотік з нормальною ШКФ.
Б.   Інтраопераційне  зниження  перфузійного  тиску  в  межах  авторегуляторного  діапазону  внаслідок  впливу 

анестезії, гіпотензії або гіповолемії. Нормальна ШКФ підтримується за рахунок простагландин-опосеред-
кованої дилатації аферентної артеріоли і опосередкованої ангіотензином II вазоконстрикції еферентної ар-
теріоли.

В.   Стале зниження ниркового перфузійного тиску нижче від авторегуляторного діапазону. Це можна побачи-
ти інтраопераційно при тривалій системній гіпотензії або тяжкій гіповолемії, внаслідок кровотечі і крово-
втрати. У цьому стані ендогенні вазоконстриктори, що вивільняються нирковими симпатичними нервами, 
збільшують опір аферентних артеріол, що призводить до швидкого зниження ШКФ і зниження ниркового 
кровотоку. Зрештою це призводить до пошкодження клітин канальців і загибелі клітин.

Г.   Ефект інгібітора ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ) або блокатора рецепторів ангіотензину 
(БРА). Блокада ангіотензину II знижує опір як аферентної, так і еферентної артеріоли, значно сильніше 
розширюючи еферентну артеріолу.

Д.   Зниження ШКФ при використанні НПЗП внаслідок блокади вазодилатаційних ефектів простагландину.
Е.   Вплив хронічної гіпертензії на артеріоли, в першу чергу на аферентні. Хронічна гіпертонія призводить до 

потовщення стінок артеріол і звуження просвіту — процесу, відомому як артеріолосклероз. Це призводить 
до недостатнього кровотоку через клубочки і може викликати клубочкову й тубулоінтерстиціальну ішемію. 
Стани, які відображаються в Г–Е, можуть сприяти розвитку «нормотензивного» періопераційного гострого 
пошкодження нирок.
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Ультразвукова діагностика 
як метод ранньої діагностики

Перспективним вважається використання ультра-
звуку для ранньої діагностики гострого пошкодження 
нирок. В оглядовій статті C. Hobson та співавт. [38] по-
відомляється про нирковий резистивний індекс (RRI), 
який вимірюється за допомогою ультразвукового доп-
плера та відображає опір потоку в мікроциркулятор-
ному руслі (рис. 2). Він кількісно визначає зміни як 
ниркового судинного опору, так і податливості судин, а 
підвищення RRI пов’язано з підвищеним ризиком роз-
витку ГПН [39]. 

Ще одним методом оцінки ниркового кровотоку за 
допомогою допплера є напівкількісна оцінка перфузії 
нирок (Semi-quantitative perfusion, SQP), наведена в 
табл. 3.

Індекс резистентності та напівкількісна оцінка нир-
кової перфузії показали багатообіцяючі результати для 
прогнозування стійкого гострого пошкодження нирок 
у попередніх дослідженнях [40, 41].

Декілька досліджень показали, що нирковий резис-
тивний індекс прогнозує не тільки розвиток ГПН, але 
і його тяжкість [39, 42]. Свою прогностичну цінність 
RRI показав і для пацієнтів після великих травмато-
логічних операцій, його підвищення було вірогідно 
пов’язано з розвитком ГПН [43]. Але, зважаючи на 
невелику вибірку, необхідні подальші дослідження. 
M. Boddi та співавт. [44] виявили, що високі значення 
RRI при діагнозі гострого пошкодження нирок стро-
го і незалежно пов’язані зі смертністю у ВІТ і стійким 
ГПН при виписці з ВІТ. Нирковий резистивний індекс, 

виміряний при надходженні пацієнтів до ВІТ та в ди-
наміці через 24 години інтенсивної терапії можуть про-
гнозувати смертність від ГПН [45, 46].

M. Darmon та співавт. [41] провели дослідження 
щодо ефективноті ниркового резистивного індексу та 
напівкількісної оцінки ниркової перфузії як інстру-
ментів для визначення короткострокового ниркового 
прогнозу у тяжкохворих пацієнтів. Вибірка включала 
351 хворого, яким була виконана ниркова допплеро-
графія при надходженні до ВІТ. За їх результатами, RRI 
і SQP статистично пов’язані з виникненням гострого 
пошкодження нирок, але ці показання погано підхо-
дять для прогнозування стійкого ГПН на 3-й день за-
хворювання або необхідності замісної ниркової терапії.

D. Schnell та співавт. [47] провели дослідження, 
основна мета якого полягала в порівнянні якості визна-
чення RRI та SQP молодшими та старшими ординато-
рами ВІТ. Під час цього дослідження RRI і напівкількіс-
на оцінка добре зарекомендували себе для діагностики 
стійкого ГПН. Автори дійшли висновку, що короткий 
курс ниркової допплерографії дозволив недосвідченим 
ординаторам ефективно оцінити ниркову перфузію з 
хорошою надійністю порівняно з досвідченими колега-
ми. Крім того, дослідження виявило добру діагностич-
ну ефективність як допплерівського RRI, так і SQP для 
оцінки ниркової перфузії в прогнозуванні короткостро-
кової оборотності ниркової дисфункції.

Фактори ризику ГПН у літніх пацієнтів
Фактори ризику виникнення ГПН у людей похило-

го віку можна розподілити на три групи: пов’язані з ві-
ковими змінами нирок, вторинні до супутніх захворю-
вань літнього віку та пов’язані з медичним втручанням 
[48, 49]. 

Фактори ризику, пов’язані 
з віковими змінами нирок

З віком нирки атрофуються й перестають виконува-
ти свої основні функції, настає старечий нефросклероз, 
що включає гломерулосклероз, атрофію канальців, ін-
терстиціальний фіброз та атеросклероз. Морфологічні 
й анатомічні зміни призводять до зниження функці-
онального резерву нирок, що підвищує ризик виник-
нення ГПН [48].

З віком також збільшується клітинний апоптоз в 
нирках, призводячи до зниження кількості функці-
онуючих нефронів. Це сприяє зниженню швидкості 
клубочкової фільтрації і кліренсу креатиніну, що ви-
кликає зменшення ниркового функціонального ре-
зерву, і, як наслідок, нирки стають більш сприйнят-
ливі до ГПН [49].

Таблиця 3. Кольоровий допплер для напівкількісної оцінки ниркової перфузії [40]

Ступінь Якість ниркової перфузії, оцінена за допомогою кольорового допплера

0 Судини	не	ідентифікуються

1 Мала	кількість	судин	в	ділянці	миски

2 Судини	в	ділянці	миски	та	міжчасткові	судини	в	більшій	частині	ниркової	паренхіми

3 Ниркові	судини	ідентифікуються	до	дугоподібних	артерій	у	всьому	полі	зору

Рисунок 2. RRI у хворої 77 років, перша доба 
після операції з приводу сегментарного тромбозу 

тонкого кишечника (власні дані)
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Фактори ризику, пов’язані з супутніми 
захворюваннями

Існує кілька основних супутніх захворювань, що 
сприяють розвитку ГПН у людей похилого віку. Серед 
них виділяють артеріальну гіпертензію (АГ), цукровий 
діабет (ЦД), серцеву недостатність та хронічну хворобу 
нирок.

Підвищений артеріальний тиск призводить до 
зниження еластичності судинної стінки, її проліфе-
рації, внаслідок чого виникає стеноз судинного про-
світу та знижується нирковий кровотік, що робить 
нирку сприйнятливою до виникнення ГПН [49, 50]. 
За тим же механізмом ендотеліального пошкодження 
АГ призводить до утворення атероматозних бляшок, 
які зменшують кровопостачання нирок за рахунок 
зменшення просвіту судини і пошкодження механіз-
мів саморегуляції ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи [49].

Інша поширена супутня патологія, яка істотно 
підвищує ризик виникнення ГПН, — цукровий діа-
бет. Близько 20–30 % літніх людей хворіють на ЦД, 
який призводить до розвитку діабетичної нефропатії. 
Первинним є пряма токсична дія глюкози на стінку 
ниркових судин, що призводить до мікроінфарктів, 
зменшення кількості нефронів і зниження ниркового 
функціонального резерву. Крім того, діабетична гіпер-
глікемія викликає утворення вторинних шляхів мета-
болізму глюкози, таких як неферментативне глікози-
лювання та шлях поліолів, у процесі якого надлишок 
глюкози відновлюється до сорбітолу, який потім окис-
нюється до фруктози. Метаболіти неферментативного 
глікозилювання викликають порушення в продукції 
компонентів позаклітинного матриксу, що призводять 
до оклюзії клубочків. Сорбітол, проміжний продукт 
шляху поліолів, не здатний проникати крізь клітинну 
мембрану. Накопичення сорбітолу в клітинах провокує 
гіперосмотичний стрес і подальше пошкодження клі-
тин [49, 50].

Серцева недостатність характеризується такими 
гемодинамічними змінами, як недостатній серцевий 
викид та підвищення легеневого й системного веноз-
ного тиску, що призводить до зниження ниркової пер-
фузії [33].

Рак, який все частіше зустрічається в літньому віці, 
являє собою важливий фактор ризику або через на-
явність пухлин, здатних перешкоджати виведенню 
сечі по сечовивідних шляхах, або через необхідність 
хіміотерапії для його лікування, яка часто є нефроток-
сичною. Крім того, ракові клітини можуть виробляти 
запальні цитокіни, які відіграють важливу роль в пато-
фізіології ГПН [49].

Фактори ризику, пов’язані 
з медичними процедурами

Основними причинами ятрогенного ГПН є вико-
ристання контрастів і нефротоксичних препаратів [49, 
51–53].

Люди похилого віку зазвичай проходять вели-
ку кількість досліджень, для яких необхідно вико-
ристання нефротоксичного контрасту. Рентгено-

графічний контраст не тільки напряму пошкоджує 
канальці, але й змінює ниркову перфузію і внутріш-
ньониркову гемодинаміку. Крім того, люди похилого 
віку постійно використовують ліки, такі як протиза-
пальні препарати та інгібітори ангіотензинперетво-
рюючого ферменту. Ці препарати можуть порушува-
ти ниркову авторегуляцію та сприяти виникненню 
ГПН [49, 51].

Профілактика гострого 
пошкодження нирок

Високий рівень смертності і відсутність спеціаль-
ного лікування підсилюють необхідність ефективної 
профілактики ГПН у літніх людей. Основними ви-
користовуваними стратегіями є: ретельний клінічний 
моніторинг, контроль електролітів, баланс і корекція 
таких факторів, як гіповолемія і гіпотензія. При ви-
конанні інвазивних процедур ГПН можна запобігти 
шляхом підтримання середнього артеріального тиску 
> 80 мм рт.ст., гематокриту > 30 %, адекватної оксиге-
нації і відновлення об’єму крові [12, 49, 54]. Також ре-
комендується індивідуалізувати лікування у ВІТ шля-
хом коригування доз препарату відповідно до ШКФ та 
віку пацієнта.

У 2017 році вийшли у світ оновлені рекомендації 
Європейського товариства інтенсивної терапії «Про-
філактика гострого пошкодження нирок і захист нир-
кової функції у відділенні інтенсивної терапії» [55]. 
Автори стверджують, що ці рекомендації стосуються 
головним чином критично хворих пацієнтів у відді-
ленні інтенсивної терапії та можуть застосовуватися 
у хірургічних пацієнтів з високим ризиком розвитку 
ГПН. Але все одно залишається безліч спірних пи-
тань, перш за все питання інфузійної терапії [54, 55].

Гіповолемія є одним із механізмів преренального 
компонента гострого пошкодження нирок внаслідок 
зниження серцевого викиду, артеріального тиску та 
перфузії. Кілька досліджень у критично хворих паці-
єнтів показали, що перевантаження об’ємом пов’язане 
з набряком органів, що призводить до розвитку ГПН і 
погіршення раніше існуючого ГПН [55, 56]. Це явище 
можна пояснити перевантаженням серця рідиною, що 
призводить до зниження серцевого викиду та збіль-
шення ниркової венозної гіпертензії, венозного застою 
та зниження ниркового перфузійного тиску. Супутня 
патологія серцево-судинної системи, яка притаманна 
хворим похилого віку, робить гіперволемію ще більш 
небезпечною для цієї когорти пацієнтів. Гіперволемія 
та набряки призводять до підвищення внутрішньоче-
ревного тиску, як наслідок, виникає венозний застій 
у паренхімі нирок, збільшуючи нирковий судинний 
тиск. Декілька досліджень показали, що переванта-
ження рідиною не тільки незалежно пов’язане зі смерт-
ністю у пацієнтів з ГПН, але й призводить до затримки 
його діагностики [57–59]. F. Garzotto та співавт. [57] 
провели багатоцентрове дослідження, яке включало 
1734 пацієнтів ВІТ терапевтичного профілю. У своєму 
дослідженні вони продемонстрували, що у тяжкохво-
рих пацієнтів ступінь і швидкість накопичення рідини 
є незалежними факторами ризику смерті у ВІТ, а по- 
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рушення балансу рідини передує діагнозу ГПН та йде 
за ним. C. Amendola та співавт. [60] у своєму досліджен-
ні продемонстрували, що цільова інтенсивна терапія, 
спрямована на максимальне збільшення доставки кис-
ню за допомогою інфузії рідини, трансфузії еритро-
цитів та введення добутаміну пацієнтам у ВІТ, не про-
демонструвала значних переваг. Між групою цільової 
терапії та контрольною групою не спостерігалося зна-
чних відмінностей в зміні рівня креатиніну сироватки 
(p = 0,96), збереженні гострого пошкодження нирок 
після 72 годин (p = 0,064) або необхідності замісної 
ниркової терапії (p = 0,82). 

Відкритим залишається питання медикаментоз-
ної профілактик ГПН. Цікавими є дані щодо вико-
ристання седативних препаратів з метою профілакти-
ки ГПН. Незважаючи на так званий «синдром інфузії 
пропофолу», який може призвести до рабдоміолізу 
та пошкодження нирок, недавні дослідження по-
казали зниження ризику розвитку ГПН і потреби в 
замісній нирковій терапії у критичних хворих, яким 
призначали пропофол, порівняно з мідазоламом [61]. 
Y.C. Yoo та співавт. [62] у дослідженні, яке включало 
112 пацієнтів, продемонстрували меншу частоту ГПН 
і значно нижчі рівні цистатина С в групі, що одержу-
вала пропофол, порівняно з групою, що одержувала 
севофлуран.

Дексмедетомідин останнім часом набув популяр-
ності завдяки седативному, аналгетичному та анк-
сіолітичному ефектам. Дослідження на тваринах 
продемонстрували цитопротективні властивості декс-
медетомідину при ішемії нирок та інгібування апопто-
зу проксимальних канальців, спричиненого гіпоксією, 
також він викликав діурез за рахунок зниження секре-
ції вазопресину, посилення ниркового кровотоку і, 
отже, клубочкової фільтрації [63–65]. Ренопротектив-
ні властивості дексмедетомідину були підтвердженні 
у декільках дослідженнях в кардіохірургії, в яких було 
продемонстровано значне зниження інцидентності 
ГПН при використанні дексмедетомідину під час та 
після операцій на серці [66–69] та дозозалежне зни-
ження маркера NGAL (Neutrophil Gelatinase-Associated 
Lipocalin) при його використанні для післяопераційної 
седації [68]. Перспективним є вивчення його впливу на 
зниження інцидентності гострого пошкодження нирок 
в абдомінальній хірургії.

У літературі описано певний позитивний вплив пен-
токсифіліну при лікуванні патології нирок. M. Renke 
та співавт. [70] у 2010 році в плацебо-контрольовано-
му рандомізованому дослідженні продемонстрували 
його користь при хронічних захворюваннях нирок. За 
їх даними, пентоксифілін стабілізує ниркову функцію 
і швидкість клубочкової фільтрації, допомагає знизити 
протеїнурію, одночасно знижуються маркери запален-
ня, такі як фактор некрозу пухлини α, високочутливий 
С-реактивний білок та рівень інтерлейкіну-6, що ві-
дображає ослаблення запального ушкодження нирок. 
К. Barkhordari та співавт. [71] повідомляють про зни-
ження рівня sCr у пацієнтів з ГПН при використанні 
пентоксифіліну, але, зважаючи на малу кількість вибір-
ки, є потреба у подальших дослідженнях.

Висновки
Гостре пошкодження нирок є поширеним післяопе-

раційним ускладненням, яке пов’язане з несприятливи-
ми наслідками у пацієнтів, включаючи смерть. Пацієн-
ти похилого віку є особливою когортою пацієнтів, у 
яких ризик виникнення післяопераційного гострого по-
шкодження нирок значно вищий. Рання діагностика — 
запорука успішної профілактики та лікування гострого 
пошкодження нирок. Як гіповолемія, так і гіперволемія 
можуть стати причинами гострого пошкодження нирок, 
отже, стратегія інфузійної терапії може мати вирішальне 
значення. Пошук більш ранніх і специфічних біомарке-
рів, методів ранньої діагностики та ранньої профілакти-
ки є ділянками подальших інтенсивних досліджень.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Early diagnosis and prevention of acute kidney injury 
in elderly patients after urgent abdominal surgery

Abstract. Due to the rapidly aging of the population, the number 
of elderly patients is boosting. Elderly patients are a special cohort 
of patients due to their typical physiological and anatomical age-
related changes, fragility, and comorbidity. One of the threatening 
perioperative complications is acute kidney injury (AKI), which 
is associated with a longer hospital stay, increased short-term and 
long-term mortality. Despite constant efforts to standardize the 
determination of AKI using serum creatinine, this method has 
several disadvantages, which makes the search for other diagnos-
tic criteria for kidney damage urgent. Recently, the determination 
of biomarkers (lipocalin-2, interleukin-18, cystatin C), which can 
be useful in the early diagnosis of AKI, has become increasingly 
popular. Even though the filtration capacity of the kidneys is the 
only factor determining the serum cystatin C concentration, this 
marker is the most valuable. The use of ultrasound for the early 
diagnosis of AKI is also considered promising. Several studies 
show that the renal resistance index and semi-quantitative assess-
ment of renal blood flow work are well for diagnosing persistent 

AKI. The high mortality rate and the lack of special treatment 
increase the need for AKI prevention in the elderly, the main one 
of which is careful clinical monitoring with timely correction of 
hypovolemia and hypotension. With invasive procedures, the risk 
of AKI can be reduced by maintaining mean arterial pressure 
> 80 mmHg and hematocrit > 30 %, as well as providing adequate 
oxygenation and volume restoration. Prescription of drugs should 
be individualized by adjusting doses based on the glomerular fil-
tration rate and the patient’s age. However, the question of spe-
cific drug prevention of AKI remains open. Several studies have 
confirmed the renoprotective properties of dexmedetomidine in 
cardiac surgery, and some positive effects of pentoxifylline for the 
treatment of renal pathology are also described in the literature. 
This review explores the topic of AKI in elderly patients under-
going abdominal surgery and focuses on the early diagnosis and 
prevention of this syndrome.
Keywords: abdominal surgery; elderly patients; acute kidney in-
jury; review
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