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Перелік умовних скорочень

АТ ІІ ангіотензин ІІ
ВААРТ високоактивна антиретровірусна терапія 
ВЖК вільні жирні кислоти
ВІЛ вірус імунодефіциту людини
ВІЛАН ВІЛ-асоційована нефропатія
ГНН гостра ниркова недостатність
ГУН гостре ураження нирок
ГХ гіпертонічна хвороба
ДТ діастоличний тиск
ЕФТ ефективний фільтраційний тиск
КФ клубочкова фільтрація
ОАР осмотично активні речовини
ПК проксимальні канальці
ПОЛ перекисне окислення ліпідів
РАС ренін-ангіотензивна система
СН серцева недостатність
СНІД синдром набутого імунодефіциту
СС сечовий синдром
СТ систолічний тиск
ТІН тубуло-інтерстиціальний нефрит
ФНР функціональний нирковий резерв 
ХНН хронічна ниркова недостатність
ХХН хронічна хвороба нирок
ЦД цукровий діабет
ШКФ швидкість клубочкової фільтрації
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Вступ

Друга половина 20 віку для теоретичної та клінічної не-
фрології була «золотим віком». В першу чергу це стосується 
порозуміння функції нирок. Було встановлено, що нирки ві-
діграють центральну роль у регуляції гомеостазу і, в першу 
чергу, водно-сольового обміну в організмі людини завдяки 
наявності основних ниркових функцій пов’язаних з сечоут-
воренням. Це екскреторна, осмо-, волюмо-, іонорегулююча 
та функція регуляції кислотно-лужного стану організму. По-
ряд з цим була встановлена роль нирок в регуляції артеріаль-
ного тиску та гемодинаміки у цілому, червоної крові та її зсі-
дання, гормональної регуляції і обміну речовин тощо. 
Другим вагомим досягненням стало порозуміння механізмів 
здійснення гомеостатичних функцій нирок на основі двухе-
тапної теорії сечоутворення з встановленням ролі клубочко-
вої фільтрації та канальцевих реабсорбції і секреції. Визна-
чення ролі окремих структур нефрону в реалізації ниркових 
функцій, їх механізмів та регуляції створили нове уявлення 
щодо фізіології та послугували основою до порозуміння па-
тофізіології нирок і клінічних досягнень у діагностиці та лі-
куванні ниркових хвороб.

Поряд з цим у теоретичній та клінічній нефрології скла-
лось уявлення про провідну та виключну роль канальцевий 
процесів у реабсорбції та секреції, у реалізації основних гоме-
остатичних функцій нирок. Цьому сприяли дані, які свідчили 
про те, що деференцьована можливість виконання окремих 
функцій нирок відбувається завдяки високій специфічності та 
точності, в першу чергу, гормональної регуляції канальцевих 
процесів транспорту води (вазопресин), натрію (альдостерон) 
тощо. Безумовно, що наукові дослідження на яких базувались 
такі уявлення створили нове сучасне уявлення щодо функціо-
нування нирок.
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Поряд з цим у нефрології сформувалось уявлення, що та-
кий важливий нирковий процес як клубочкова фільтрація, є 
стабільним, досить постійним і мало змінюється при регуляції 
ниркових функцій.

І тільки наприкінці 20 сторіччя у нефрології стали приді-
ляти більше уваги вивчення стану та ролі клубочкової фільтра-
ції, в першу чергу, при захворюваннях нирок. Цьому сприяли 
роботи по визначенню функціонального ниркового резерву, як 
одного з важливих показників стану здорової та ураженої па-
тологічним процесом нирки.

Ця робота присвячена якраз тому, щоб не тільки звернути 
увагу на стан та роль у гомеостатичних функціях клубочкової 
фільтрації, а ще й показати важливість таких досліджень для 
клінічної патофізіології нирок і клінічної практики. Наведені 
результати базуються здебільшого на наукових розробках ав-
торів та можуть спонукати до подальших досліджень ролі од-
ного з найважливіших ниркових процесів – клубочкової філь-
трації, у більш глибокому порозумінні функції та патофізіології 
нирок і можуть бути використані для удосконалення діагнос-
тики та моніторингу ниркових захворювань.
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РОЗДІЛ І 

Роль та участь клубочкової фільтрації 
в  здійсненні гомеостатичних ниркових 

функцій в нормі та при патології

Як відомо, нирки – це орган, який відіграє головну роль у 
регуляції гомеостазу організму. До основних функції нирок на-
лежать: підтримання сталості об’єму рідин тіла і їхнього осмо-
тичного тиску, регуляція кислотно-лужної та іонної рівноваги, 
виділення продуктів азотистого обміну, секреція різних орга-
нічних речовин та метаболізм білків, вуглеводів, жирів.

Тобто, у нирках відбуваються дві групи процесів, що за-
безпечують підтримку гомеостазу: сечоутворення і вивільнен-
ня в кров гормонів, ферментів, біологічно активних речовин і 
сполук (інкреторна функція) [29, 30, 32, 86, 101, 107].

В нормі забезпечення гомеостазу, в значній мірі, залежить як 
від морфо-функціонального стану нирок, так систем їх регуляції, 
особливо ендокринної.

Розлади екскреторної, осмо-, волюмо-, іоно- та підтримки 
кислотно-основного обміну функції нирок, можуть бути обумовле-
ні порушеннями клубочкової (гломерулярної) фільтрації, ка-
нальцевої реабсорбції та канальцевої секреції. З розладами цих 
функцій нирок пов’язані порушення водного та осмотичного 
гомеостазу, балансу електролітів у позаклітинній рідині, 
кислотно-лужної рівноваги та хімічного складу плазми крові, 
що проявляється, з одного боку, нагромадженням кінцевих 
продуктів метаболізму (гіперазотемія), з іншого, – втратою не-
обхідних організму органічних сполук (гіпопротеінемія, гіпоа-
мінонемія, гіпоглікемія). Розлади інкреторних функцій нирок 
проявляються порушеннями секреції реніну юкстагломеруляр-
ним апаратом нирок, а також ниркових депресорних факторів, 
вивільненням еритропоетинів і інгібіторів еритропоезу, уроки-
нази та утворення гормонально активної форми вітаміну D. Ці 
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порушення можуть обумовлювати розвиток артеріальної гіпер-
тензії, анемії, ниркової остеодистрофії та ниркової недостат-
ності. Таким чином, при ураженні нирок ми можемо спостері-
гати порушення функцій клубочків (фільтрації) та канальців 
(реабсорбції та секреції), що викликають значні зміни гомеос-
тазу [3, 9, 30, 32, 78, 79, 86, 101, 109, 111, 113, 114, 115].

Відомо, що виконання основних гомеостатичних функцій 
нирок, пов’язаних з сечоутворенням: екскреторна, іонорегу-
лююча, кислоторегулююча, волюморегулююча, осморегулю-
юча, а також не зв’язаних з сечоутворенням, залежить, в пер-
шу чергу, від погодженої зміни основних ниркових процесів: 
клубочкової фільтрації, реабсорбції і секреції [20].

Наприкінці 60-х і аж до початку 90-х років XX сторіччя в 
літературі склалося загальновизнане уявлення про те, що 
основне місце в регуляції та виконанні гомеостатичних функ-
цій нирок належить керованій зміні процесів канальцевої ре-
абсорбції і секреції у фізіологічних умовах, а також, що їхнє 
ушкодження, за умов патології, сприяє порушенню гомеоста-
зу. Одночасно передбачалося, що величина клубочкової філь-
трації є дуже стабільним показником і, особливо в умовах фі-
зіологічних, надзвичайно змінюється, лише в умовах патології 
спостерігається, як правило, падіння клубочкової фільтрації 
[14, 22].

Однак, в останній час стало відомо, що в умовах, які від-
носяться до фізіологічних, пов’язаних із природними коливан-
нями водних, харчових навантажень і інших видів впливу на 
організм людини, спостерігаються також і зміни клубочкової 
фільтрації [6, 9, 50, 105].

Між тим, механізму і ролі змін клубочкової фільтрації до 
останнього часу суттєва увага не приділялася. І лише напри-
кінці 80-х років уперше стали звертати увагу на те, що величи-
ни клубочкової фільтрації в умовах функціонального спокою, 
а також при виконанні різних навантажень і при зміні гомеос-
татичних функцій нирками, можуть істотно коливатися. При-
чому, стало ясно, що в більшості випадків виконання тих чи 
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інших видів роботи нирок супроводжується збільшенням об-
сягу клубочкової фільтрації, в результаті чого було сформульо-
ване уявлення про те, що в умовах відносного спокою нирки 
рівень клубочкової фільтрації знаходиться на мінімально фізі-
ологічно низькому рівні [2, 54]. Тоді як виконання додаткових 
функцій, включення у дію ряду адаптивних реакцій супрово-
джується збільшенням клубочкової фільтрації. Відтак ця різ-
ниця між показниками величин клубочкової фільтрації в умо-
вах спокою організму і при виконанні додаткової роботи була 
названа функціональним нирковим резервом (ФНР) [36, 50]. 
Стало ясно, що включення ниркового резерву при фізіологіч-
них реакціях є постійним і обов’язковим компонентом реакції 
нирок на ті чи інші види навантажень та зміни гомеостазу, в 
першу чергу водно-сольового, а в умовах патології є обов’яз
ковим етапом компенсаторних реакцій і може відігравати важ-
ливу роль при діагностиці захворювань нирок [9, 16, 28].

Згідно даних із фізіології нирок [20], швидкість клубочко-
вої фільтрації (ШКФ) в окремому нефроні визначають наступ-
ні показники: величина ниркового кровотоку в нефроні, граді-
єнт гідростатичного тиску, колоїдно-осмотичний тиск крові, 
коефіцієнт ультрафільтрації. При чому, внаслідок наявності 
механізмів ауторегуляції ниркового кровообігу останній мало 
залежить від стану системної гемодинаміки і залишається по-
стійним в межах коливання артеріального тиску 80-200 мм.
рт.ст. Як свідчать дані мікропункційних досліджень основни-
ми факторами, які викликають підвищення швидкості клубоч-
кової фільтрації, є величина внутрішньониркового кровотоку і 
зростання гідростатичного тиску в клубочку. Вони, в значній 
мірі, залежать від тонусу аферентної та еферентної артеріол. 

Найбільше уваги приділяють, особливо при патології ни-
рок, зменшенню ШКФ. Можливі наступні механізми змен-
шення фільтрації.

1. Зниження гідростатичного тиску на стінку капілярів. 
Це, в свою чергу, може бути зумовлено падінням артеріально-
го тиску нижче 10,4 кПа (80 мм рт.ст.) внаслідок шоку і колап-
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су, недостатності кровообігу, зменшення об’єму циркулюючої 
крові.

2. Підвищення онкотичного тиску крові (понад 3,25-3,9 
кПа – 25-30 мм. рт.ст.) внаслідок гемоконцентрації при зневод-
ненні організму, переливання великих об’ємів білкових крово-
замінників, а також при деяких захворюваннях, що перебіга-
ють з гіперпротеїнемією.

3. Підвищення тиску в капсулі клубочків (понад 2,6 кПа – 
20 мм. рт.ст.), що спостерігається при сповільненій реабсорб-
ції рідини в проксимальній частині канальців нефронів, заку-
порці просвіту канальців циліндрами, некротичними масами, 
у разі наявності перешкод виділенню сечі у сечових шляхах 
(некроз, згустки крові, камені, пухлина).

4. Зміна стану клубочкового фільтра – зменшення загаль-
ної фільтраційної поверхні (у нормі близько 1,5 м2 ), кількості, 
площі та діаметра пор (у нормі до 5 нм); збільшення товщини 
клубочкової мембрани (у нормі 80-120 нм), зміни її фізико-
хімічних властивостей. Такі порушення спостерігаються пере-
дусім при запальних процесах, що безпосередньо уражують 
клубочкову мембрану (гломерулонефрит, пієлонефрит) [30, 63, 
77, 86, 101, 109, 112, 116].

5. Зменшення кількості функціонуючих клубочків (у нор-
мі близько 2 млн. у двох нирках).

До підвищення градієнта гідростатичного тиску і розви-
тку внутрішньоклубочкової гіпертензії приводить розширення 
аферентної і звуження еферентної артеріол. При максимально-
му розширенні приносної і різкому звуженні виносної артері-
ол градієнт гідростатичного тиску максимальний і внутрішьо-
клубочковий тиск збільшений [51].

У збільшенні фільтрації відіграють роль такі фактори, як 
підвищення гідростатичного тиску на стінку капілярів клубоч-
ків внаслідок гемодинамічних змін та зниження онкотичного 
тиску крові за рахунок перерозподілу білкових фракцій крові у 
бік переваження грубо дисперсних глобулінів (при гепатиті, 
цирозі печінки).
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Зміни, і особливо зменшення, ШКФ супроводжуються ін-
шими наслідками їх регуляції.

Так, кардинальною ознакою підвищення проникності клу-
бочкової мембрани є протеїнурія  – виділення з сечею білків 
плазми понад фізіологічно припустиму (30-80 мг/добу) кіль-
кість, а також поява у сечі білків з великою молекулярною ма-
сою (понад 70 000 Д). Тому, механізм протеїнурії, зумовленою 
підвищенням проникності клубочкового фільтра, пов’язують, 
з одного боку, зі збільшенням фільтрації внаслідок розширен-
ня пор, а з другого – з фізико-хімічними змінами у базальній 
мембрані, що полегшують дифузію або зменшують електро-
статичний бар’єр для фільтрації. Ушкодження клубочкової 
мембрани, зокрема стінки капілярів, може супроводжуватися 
гематурією – виходом еритроцитів у первинну сечу та просвіт 
канальців і появою їх у сечі (ниркова клубочкова гематурія), де 
вони часто виявляються у вигляді тіней внаслідок гемолізу. 
Така гематурія є одним з провідних симптомів осередкового 
нефриту, гострого і хронічного гломурелонефриту [3, 9, 11, 14, 
16, 29, 80, 83, 85, 101, 108, 117, 118,].

Найважливішим патофізіологічним виявом порушення 
фільтрації в клубочках є затримка виведення з організму про-
дуктів азотистого обміну і підвищення концентрації їх (залиш-
кового азоту) в крові – гіперазотемія. Остання зумовлена, пе-
реважно, накопиченням у крові сечовини, сечової кислоти, 
креатиніну, інших кінцевих продуктів обміну речовин, мен-
шою мірою амінокислот, а також токсичних продуктів, що 
утворюються при гнитті в кишках, – індикану, фенолів, індолу, 
скатолу. Визначальним фактором гіперазотемії є ступінь зни-
ження клубочкової фільтрації. Про ниркове походження гіпе-
разотемії свідчить одночасне підвищення у крові концентрації 
сечовини і креатиніну [1, 2, 64, 65, 78, 84, 100, 108, 111].

У результаті порушення функції клубочків затримується 
виведення фосфатів, сульфатів та органічних кислот і підви-
щується концентрація їх у крові – гіперфосфатемія, гіперсуль-
фатемія, гіперацидемія. Зазначенні аніони у позаклітинній рі-
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дині витискують гідрокарбонати, зменшують лужний резерв 
крові (до 18-13,5 ммоль/л, у нормі – 25-31 ммоль/л), що спри-
чинює розвиток ацидозу (ренальний азотемічний ацидоз). За-
тримка виведення з організму електролітів (іонів калію, на-
трію, магнію і хлору) та перерозподіл їх між позаклітинним і 
внутрішньоклітинним простором – накопичення іонів магнію 
і калію у позаклітинному, в тому числі у крові (гіперкаліємія, 
гіпермагніємія), а натрію і хлору – у внутрішньоклітинному зі 
зниженням концентрації їх у плазмі крові (гіпонатріємія і гі-
похлоремія) є наслідком ниркових втрат або порушення функ-
ціонування натрій-калієвого насосу у клітинах організму. Це 
супроводжується порушенням волемічного гомеостазу – збіль-
шенням вмісту води у внутрішньоклітинному і позаклітинно-
му просторі з наступним розвитком набряку [30, 31, 64, 65, 78, 
86, 101, 108, 113].

Зміни ШКФ, особливо при патології нирок, завжди супро-
воджуються порушенням функціонального стану канальців 
нефрону.

Порушення функцій канальців, що супроводжується змі-
нами сталості внутрішнього середовища організму або вибір-
ковим розладом парціальних функцій канальців, називають 
тубулярною недостатністю (тубулярний синдром). За даними 
літератури [57, 68, 81, 107, 119, 122], тубулярні пошкодження 
проявляються такими морфологічними змінами: а) пошкод
женням із дегенерацією та коагуляційними некрозами тубу-
лярних епітеліальних клітин (втрата ядер при частковому 
збереженні контура клітин), каріорексисом та/або каріопікно-
зом; б) набуханням тубулярного епітелію (що є типовим для 
дії багатьох нефротоксинів та патологічних процесів, котрі 
призводять до тривалої гіпокаліємії); в) відставанням тубу-
лярних епітеліоцитів від основної мембрани канальців; 
г)  руйнуванням чи втратою облямівки тубулярних епітеліо-
цитів; д) дилатацією канальців; е) інтерстиціальним набря-
ком із відокремленням канальців один від одного; ж) наявніс-
тю циліндрів (гіалінових, пігментних, еозинофільних, 
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клітинних чи з гранулярного детриту) (сильно пігментовані 
циліндри можуть свідчити про відкладання гемоглобіну чи 
міоглобіну); і) наявністю в тубулярному просвіті живих і 
мертвих епітеліоцитів, лейкоцитів і продуктів розпаду клі-
тин; к) руйнуванням базальної мембрани (тубулорексисом); л) 
пізніше, на етапі репарації та регенерації – базофільним за-
барвленням цитоплазми тубулярних епітеліоцитів, збільшен-
ням гіперхромних ядер, мітотичних фігур та ін.

Тубулярна дисфункція є більш легким варіантом пошко-
дження епітелію ниркових канальців і проявляється пошко-
дженням тих чи інших відділів канальцевого апарату та відпо-
відно порушенням реабсорбції речовин, транспорт яких 
здійснюється ураженими відділами канальцевого апарату.

В канальцях відбуваються процеси реабсорбції і секреції. 
Реабсорбуються глюкоза, білки, амінокислоти, електроліти 
(К+, Na+, Са++, Сl-, Mg++), сульфати, фосфати, вода, осмотично 
активні речовини (ОАР), то що [29, 31, 68, 76, 81, 101, 107].

У первинній сечі (фільтраті), як і в крові, альбуміни пере-
бувають у комплексі із вільними жирними кислотами (ВЖК). 
Якраз такий комплекс взаємодіє із епітелієм ниркових каналь-
ців. ВЖК зменшують поверхневий натяг плазмолеми нефрое-
пітеліоцитів, вона прогинається і комплекс занурюється у клі-
тину. Утворюється піноцитозний пухирець із комплексом 
(ВЖК + альбумін). Такий пухирець взаємодіє із лізосомою і за 
допомогою лізосомних протеаз відбувається розщеплення 
альбумінів до амінокислот, які поступають у кров (важливий 
шлях оновлення білків) [27, 31, 62, 101, 106].

Протеїнурію кваліфікують як функціональну (аліментар-
на, маршова) та органічну (позаниркова, ниркова ). Позанир-
кова протеїнурія спостерігається при запальних процесах в 
сечовивідних шляхах (пієліт, цистіт, уретрит). Ниркова 
протеїнурія виникає в результаті: збільшення проникності 
клубочкового фільтру в зв’язку з ураженням базальної мемб-
рани (клубочкова протеїнурія), причиною якої може бути го-
стрий та хронічний гломерулонефрит, застійні явища в нирках 
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(декомпенсоване серце) та інфекційні і токсичні пошкодження 
нирок [22, 26, 31, 57, 80, 102, 108, 120].

Зменшення канальцевої реабсорбції білка (канальцева 
протеїнурія) – зустрічається при нефрозах, туболопатії, патоло-
гічному надходженні білка в просвіт канальців з ушкоджених 
клітин тубулярного епітелію чи з перитубулярної лімфатичної 
рідини (секреторна протеїнурія). Втрата білка веде до гіпопро-
теїнемії, гіпоонкії і розвитку набряків [14, 16, 38, 101, 102, 108].

Порушення реабсорбції амінокислот призводить до аміно-
ацидурії, що буває ниркового і позаниркового походження. 
Аміноацидурія ниркового походження спостерігається при 
ушкодженнях ниркових канальців та спадково обумовлених де-
фектах систем транспорту амінокислот через клітинну мемб-
рану (синдром Фанконі). Позаниркового походження вона спо-
стерігається при спадково обумовлених порушеннях обміну 
амінокислот та підвищенні їх концентрації у крові, при посиле-
ному катаболізмі білків в умовах різних патологічних станів (гі-
поксія, голодування, ушкодження печінки) [29, 74, 102, 113].

Можливе порушення реабсорбції електролітів (К+, Na+, 
Са++, Сl-) і фосфатів. Зниження реабсорбції електролітів спо-
стерігається при зменшенні продукції наднирниковими зало-
зами альдостерону, при пошкодженнях епітелію ниркових ка-
нальців (запального, дистрофічного характерів), використанні 
деяких медикаментозних препаратів – інгібіторів реабсорбції 
електролітів у ниркових канальцях (фуросемід та інші діуре-
тики), спадкових і набутих дефектах транспортних систем 
(фосфатний нирковий діабет, синдром Фанконі, отруєння фло-
ридзином) [31, 59, 74, 101].

Подекуди виникає порушення реабсорбції води і концен-
траційної здатності нирок. Питома вага первинної сечі складає 
1010. Вона є ізотонічною плазмі крові. В проксимальних зви-
вистих канальцях і низхідній частині петлі Генле здійснюється 
облігатна (обов’язкова) реабсорбція води (реабсорбується 
близько 75-80  % ультрафільтрату). Після цього у наступних 
канальцевих відділах сеча стає гіпертонічною. У  висхідній 
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частині петлі Генле реабсорбується Na+ і сеча перетворюється 
на гіпотонічну. В дистальних звивистих канальцях відбуваєть-
ся факультативна реабсорбція води (залежить від вмісту води і 
Na+ в крові), тому у збірних трубочках сеча частіше знову стає 
гіпертонічною або гіпотонічною в залежності від потреб осмо-
регуляції. Завдяки такій поворотно-протиточній системі нирки 
людини здатні виділити сечу в 4 рази більш гіпертонічну і до 6 
разів менш гіпотонічну від плазми крові [32, 58, 74, 101]. По-
рушення здатності концентрувати та розводити сечу прита-
манне хронічним запальним процесам у нирках, що обумовле-
не нефросклерозом з переважним ураженням внутрішньої 
мозкової речовини.

До причин зменшення реабсорбції води слід віднести: по-
рушення гормональної регуляції (зменшення продукції гормо-
ну кори наднирників альдостерону і, особливо, гормону за-
дньої долі гіпофізу вазопресину, що проявляється розвитком 
нецукрового діабету), недостатність аквапоринів – інтегрова-
них мембранних білків, які за нормальних умов утворюють 
водні канали, денервація нирки, введення в організм адрено-
блокаторів, запальні і дистрофічні зміни епітелію канальців, 
підвищення в первинній сечі вмісту речовин, що обумовлю-
ють її підвищену осмотичну концентрацію (глюкоза, сечовина 
та ін.) [12, 15, 33, 57, 63, 77, 101, 107].

У просвіт канальця із навколоканальцевої інтерстиціаль-
ної рідини секретуються: водневі іони (запобігання ниркою 
виникнення ацидозу), сечовина, сечова кислота, креатин, кре-
атинін, токсичні речовини, медикаментозні препарати (окремі 
сульфаніламіди і антибіотики), рентгенконтрастні речовини 
(діотраст, кардіотраст). Основною причиною порушення ка-
нальцевої секреції є пошкодження епітелію канальців, особливо, 
дистальної частини, що спостерігається при токсичних, метабо-
лічних та інфекційних впливах та при дії фізичних факторів (іоні-
зуючого випромінювання) [61, 74, 77, 101, 109].

В останні роки нефрологи дійшли до порозуміння загальних 
механізмів ушкодження нирки при дії різних етіологічних чинни-
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ків, що дозволило сформувати поняття гостре ураження нирок 
(ГУН). По суті, ГУН є синдромом, що розвивається при пошко-
дженні нирок внаслідок наявності загальних механізмів розвитку 
ниркової патології у гострому періоді хвороби.

Виходячи з розуміння того, що нормальна функція нирок по-
требує а) адекватного кровотоку через нирки; б) наявності функ-
ціонуючих клубочків та канальців; в) безперешкодного виведен-
ня утвореної сечі, традиційно виділяються три типи гострих 
уражень нирок – преренальні, ренальні та постренальні. Прере-
нальні порушення функції нирок виникають унаслідок зменшен-
ня доставки крові до нирок через зниження артеріального тиску, 
зменшення об’єму екстрацелюлярної рідини, серцевої недостат-
ності (СН) тощо [25, 27, 57, 73, 101, 109]. Вони частіше носять 
функціональний характер і потенційно є зворотними, хоча мо-
жуть бути також наслідком структурних змін у судинах (напри-
клад, стенозу чи тромбозу ниркової артерії). Ренальні порушення 
функції нирок виникають у результаті пошкодження структури 
самих нирок (клубочків, канальців, інтерстицію, невеликих кро-
воносних судин) з розвитком гострого гломерулонефриту, гостро-
го тубулярного некрозу, гострого інтерстиціального нефриту чи 
васкуліту дрібних судин та інше. Постренальні порушення функ-
ції нирок зумовлені утрудненням нормального відтоку утвореної 
сечі та виникають при масивній кристалурії, гематурії, звуженні 
та блокаді сечоводів, особливо за рахунок сечових каменів, гіпер-
трофії простати та інших патологічних станах [16, 18, 19, 21, 73].

Усі зазначені порушення приводять до зменшення ефектив-
ного фільтраційного тиску в ниркових клубочках, що проявляєть-
ся зменшенням ШКФ і, отже, ознаками недостатності нирок [27, 
28, 48, 61]. 

Швидкість клубочкової фільтрації – це обсяг безбілкової час-
тини плазми крові, що фільтрується у ниркові канальці за одини-
цю часу. Зменшення клубочкової фільтрації спостерігається при 
зниженні ефективного фільтраційного тиску (ЕФТ), що обумов-
люється: зменшенням гідростатичного тиску в капілярах клубоч-
ків (Рк) внаслідок загальних і місцевих розладів кровообігу; 
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збільшенням онкотичного тиску крові (Ронк), що спостерігаєть-
ся, наприклад, при зневодненні; збільшенням внутрішньо тка-
нинного тиску в нирках (Ртк). Причиною цього є перешкоди від-
току фільтрату чи сечі при ушкодженні канальців (закупорка 
канальців некротичними масами і циліндрами), при інтерстиці-
альному запаленні (стискання канальців набряковою рідиною), 
при порушеннях прохідності сечоводів і сечовивідних шляхів 
(камені, стриктури, стискання пухлиною) [13, 16, 28, 59, 68, 80, 
84, 95, 109]. Нарешті головною причиною зниження фільтрації є 
зменшення кількості нефронів.

Таким чином, зменшення клубочкової фільтрації залежить 
від двох груп причин. По-перше, це зменшення кількості функці-
онуючих нефронів, що може відбуватися при патології внаслідок 
їх загибелі. По-друге, це тимчасове зменшення ШКФ у функціо-
нуючих нефронах за рахунок системних гемодинамічних змін, чи 
внутрішньонефронних.

Важливо відмітити, що величини ШКФ виявлені у стані 
функціонального спокою не достатні, щоб зробити висновок 
як відносно кількості функціонуючих нефронів, так і функціо-
нальних можливостей діючих. Відповідь на ці питання, в зна-
чній мірі, може надати показник функціонального ниркового 
резерву (ФНР).

Тому, одним із найважливіших критеріїв ступеню ушкоджен-
ня нирок та виявлення прихованих порушень клубочкової філь-
трації є визначення ФНР, який визначається як різниця між мак-
симальною (стимульованою) і базальною величинами клубочкової 
фільтрації [7, 10, 21, 23, 47, 100, 124].

Функціональний нирковий резерв відображає спроможність 
нирок підвищувати швидкість клубочкової фільтрації на наванта-
ження білком, амінокислотами, блокаторами кальцієвих каналів, 
допаміном тощо на 5-60 %. Це відбувається завдяки того, що в 
умовах функціонального спокою кровообіг у нирках та, відповід-
но, ШКФ знаходиться на рівні функціонально достатньому, але 
не максимальному, тому коли внаслідок функціональних наван-
тажень зростає серцевий викид, а відповідно нирковий кровообіг, 
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адекватно підвищується ШКФ. Парадоксальне зниження або від-
сутність підвищення функціонального ниркового резерву при 
стимуляції перерахованими агентами вказує на виснаження ре-
зерву нирок [7, 10, 40, 48, 49, 64, 83, 95, 124].

Відомо, що зниження коефіцієнта фільтрації (Кф) обумов-
люється: зменшенням загальної площі ультрафільтрації, що спо-
стерігається при зменшенні кількості діючих нефронів (первин-
но і вторинно зморщена нирка); зменшенням проникності стінки 
клубочкового фільтра, що спостерігається при потовщенні мемб-
рани (наприклад, при діабетичній нефропатії), склерозуванні 
клубочків (внаслідок гломерулонефриту) та засміченні пор філь-
тра білками (гемоглобіном, міоглобіном відповідно при гемолізі 
еритроцитів і масовому роздавлюванні м’язової тканини) [16, 46, 
64, 65, 82].

Збільшення клубочкової фільтрації при патології відбуваєть-
ся під впливом підвищення гідростатичного тиску у капілярах 
клубочків, що спостерігається при підвищенні об’єму внутріш-
ньосудинної рідини (у зв’язку з прийомом її великої кількості 
води та розсмоктуванням набряків, трансудатів і ексудатів), при 
збільшенні об’ємної швидкості кортикального кровотоку у 
зв’язку із зменшенням тонусу привідних артеріол (у стадії підйо-
му температури при лихоманці, в умовах збільшення кількості 
натрію в їжі), при підвищенні тонусу відвідних артеріол у зв’язку 
з нервово-рефлекторними і гуморальними впливами, що спосте-
рігаються в ранній стадії гіпертонічної хвороби, після трансфу-
зійних ускладнень, при введенні невеликих доз адреналіну та 
зниження онкотичного тиску крові, перерозподілу білкових фрак-
цій крові у бік переваги грубодісперсних глобулінів, що володі-
ють низьким онкотичним тиском (при гепатиті, цирозі печінки) 
[1, 16, 24, 59, 84, 88].

Порушення клубочкової фільтрації, канальцевої реабсорбції 
і канальцевої секреції є причиною виникнення сечового синдро-
му (СС) – кількісних і якісних змін сечі. СС є одним з основних 
клінічних проявів патології нирок. До його головних симпто-
мів відносять: протеїнурію, циліндрурію, лейкоцитурію і ері-
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троцитурію та зміни гіпо- і ізостенурію. Сечовий синдром є 
маркером, як захворювань нирок, так і вельми часто зустріча-
ється при патології різних органів і систем: захворюванні леге-
нів, печінки, серцево-судинної системи і так далі. При цьому 
наявність сечового синдрому і, особливо, протеїнурії розгля-
дається як результат, з одного боку, змін, що відбуваються в 
системі білкового гомеостазу, а з іншою, як головне – можли-
вість дії на нирки інфекційного агента або токсичних речовин, 
аутоімунне чи інші пошкодження. У зв’язку з цим ступінь ви-
раженості сечового синдрому можна розглядати як один з кри-
теріїв тяжкості розвитку основного захворювання [1, 50, 55, 
56, 60, 82, 84, 88, 98].

Згідно з останніми даним про закономірність хронизації 
уражень нирок загальним висходом ряду ниркових та поза 
ниркових захворювань є розвиток хронічної хвороби нирок 
(ХХН). Термін ХХН було введено американською асоціацією 
нефрологів в 2002 році і його включено в класифікацію, котру 
було запропоновано Інститутом нефрології АМН України і 
прийнято II національним з’їздом нефрологів України (м. Хар-
ків 23-24 вересня 2005 р.). Згідно визначенню ХХН – це наяв-
ність ознаків ураження нирок і/або зменшення швидкості клу-
бочкової фільтрації < 60 мл/хв на протязі 3х і більш місяців 
незалежно від причин, які їх викликали.

Відомо, що важливою особливістю нефрологічних захво-
рювань є їх схильність до прогресуючого розвитку. Але вона, 
як правило, не в повній мірі залежить від дії етіологічних чин-
ників (виключення – пієлонефрит). При цьому, у літературі об-
говорюються два основні шляхи розвитку хронічної патології 
нирок: аутоімунне ушкодження та неімунні механізми прогре-
сування патології нирок [1, 16, 50, 51, 53, 80, 86].

При імунологічних механізмах прогресування хвороб ни-
рок пошкоджуючим механізмом можуть бути реакції гумо-
рального імунітету (коли утворюються антитіла проти базаль-
ної мембрани клубочків, або на ній фіксуються комплекси 
антиген/антитіло). При цьому переважно уражаються клубоч-
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ки, які пошкоджуються за рахунок активації системи компле-
менту або інших механізмів імунного запалення. Важливим 
механізмом хронізації гломерулонефриту та інших ниркових 
хвороб являються патогенні механізми клітинного імунітету 
внаслідок утворення сенсибілізованих до тканин нирок, при 
чому, як клубочків, так і канальців, лімфоцитів. Але при дея-
ких інфекційних хворобах інфекційні агенти лише запускають 
початкові реакції ушкодження нирок. Надалі включаються 
вторинні механізми ушкодження нирок.

Незалежно від нозологічних особливостей, головною 
ознакою прогресування ХХН є зменшення кількості функціо-
нуючих нефронів, що є головним механізмом підвищення 
ШКФ із зростанням гіперазотемії та формуванням наприкінці 
хвороби ХНН. 

Найбільш відомим є механізм імунного ураження нефро-
нів, але, при ВІЛ-інфекції/СНІДі має місце пригнічення імуні-
тету, і тому звернемо також увагу на другий шлях. Першим є 
імунне чи інше ушкодження ендотелію судин клубочків. У по-
дальшому, основним механізмом пошкодження нирок при яко-
му відіграє патогенна дія білку, який у збільшеній кількості 
надходить до ультрафільтрату. А вже потім включаються іше-
мічне пошкодження нирки та механізми гіперперфузії та гі-
перфільтрації [92].

Особливістю розвитку хронічного і швидко прогресуючо-
го патологічного процесу нирок є те, що ці процеси, як прави-
ло, не залежать від етіології первинного захворювання нирок, 
а у подальшому, в основному, визначаються тубуло-інтер
стиційним синдромом і недостатність ниркових функцій зале-
жить у першу чергу від наявності тубуло-інтерстиційних по-
рушень[17, 34, 43, 44, 51, 60, 67, 69, 82, 92, 109, 120].

Тубуло-інтерстиційний синдром (ТІС) є одним із провід-
них патологічних станів, що визначає швидке прогресування і 
розвиток хронічних захворювань нирок. Він поєднує в собі 
дифузну гіалінову, гіаліново-гідропічну дистрофію чи атро-
фію канальців нирок і зміни ниркового інтерстицію у вигляді 
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клітинних інфільтратів, набряку і склерозу [41, 42, 70, 76, 92, 
108, 119, 122]. Розвиток ТІС розпочинається, як правило, з па-
тології проксимального відділу нефрону, ушкодження якого 
має універсальний характер, тому що він є дуже чутливим до 
ішемії, активації реакцій ПОЛ, містить велику кількість лізо-
сом. Зниження проксимальної реабсорбції іонів натрію при-
зводить до загрози втрати цього електроліту з сечею, що ком-
пенсується зростанням дистального транспорту й активацією 
внутрішньониркової ренін-ангіотензинової системи за меха-
нізмом тубуло-гломерулярного зворотного зв’язку внаслідок 
дії надлишку іонів натрію в сечі на macula densa дистального 
відділу нефрону. Це призводить до активації внутрішньонир-
кової РААС із зростанням у нирках ангіотензину ІІ (АТ ІІ). Під 
впливом АТ ІІ настає спазм приносної артеріоли та обмежу-
ється не тільки фільтраційна фракція іонів натрію і ШКФ, але 
також розвивається ішемія кіркової речовини нирок з актива-
цією реакцій ПОЛ із вторинним пошкодженням проксималь-
ного канальця [47, 62, 63, 75, 114, 115, 122, 125, 128, 129]. АТ 
ІІ з кров’ю надходить у мозкову речовину нирок, де проявляє 
свій прямий негативний вплив на канальці та інтерстицій, 
приводячи до порушення відтоку крові, з розвитком венозної 
гіперемії, гіпоксії, тромбозу та подальшою заміною фібрину 
на колаген. Ішемічне і реперфузійне пошкодження приносної 
артеріоли із зниженням її чутливості до АТ ІІ за участю реак-
цій ПОЛ, а також за рахунок гіперартеріального розповсю-
дження АТ ІІ з реалізацією його вазоконстрикторного впливу 
на виносну артеріолу, зумовлює розвиток внутрішньонефрон-
ної гіперфільтрації та замикання хибного кола в патогенезі 
тубуло-інтерстиційного синдрому [33, 35, 63, 71, 75, 76, 103, 
104, 113, 122, 125, 128].

Порушення осморегулювальної функції нирок із розви-
тком ізогіпостенурії зумовлено передусім склеротичним про-
цесом ниркового сосочка, який не є ізольованим на рівні цієї 
ділянки нирок, а охоплює також мозкову і кіркову речовину 
нирок. Тобто, хронічний патологічний процес із порушенням 
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концентраційної здатності нирок характеризується патологією 
як ниркових канальців, так і інтерстицію на рівні кіркової, 
мозкової речовини, сосочка, і, являє собою тубуло-інтер
стиційний синдром [39, 59, 76, 108, 116, 123].

Темпи прогресування токсичних нефропатій у меншій 
мірі пов’язані з імунними механізмами, а визначаються зде-
більшого, ступенем гіперфільтрації, яка залежить від змен-
шення кількості функціонуючих нефронів у гострому періоді 
захворювання, вмісту солей та білка в раціоні харчування, вто-
ринних додаткових пошкоджень нефронів, впливу певних ме-
діаторів та гормонів. Важливу роль у прогресуванні нефропа-
тій відіграє патологічна активація ренін-ангіотензинової 
системи у відповідь на токсичне та ішемічне пошкодження 
тканини нирки [33, 48, 63, 69, 75, 109, 114, 121, 125]. При за-
хворюваннях нирок у крові хворих спостерігається порушен-
ня проксидантно-антиоксидантної рівноваги в бік активації 
процесів пероксидації та деструкції мембран на фоні знижен-
ня антиоксидантного опору клітин [47, 75, 78, 93, 125, 128].

У прогресуванні хронічного гломерулонефриту (хроніч-
них хвороб нирок) серед неімунних чинників важливе значен-
ня також мають вазорегуляторні порушення, які реалізуються 
за рахунок дисбалансу між симпатичною та парасимпатичною 
системами [93,121], зокрема гіперреактивність симпатичної 
нервової системи призводить до зростання активності ренін-
ангіотензинової системи [33, 63, 107, 108, 114, 115, 121, 125].

Тубуло-інтерстиціальні ураження нирок  – гетерогенна 
група неспецифічних інфекційних, алергічних або токсичного 
ґенезу уражень канальцевого апарату та інтерстицію з подаль-
шим їх поширенням на всі структури ниркової тканини. Вони 
характеризуються лімфоцитарною та плазмоклітинною ін-
фільтрацією інтерстицію мозкового шару нирок, розростан-
ням інтерстиціального колагену та потовщенням канальцевої 
базальної мембрани [41, 42, 66, 76, 82, 90, 107, 116, 122]. 
Тубуло-інтерстиціальний нефрит (ТІН) є складовою частиною 
тубуло-інтерстиціальних уражень нирок, які за класифікацією 
A. Bohle (1989) поділяються на:
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–	 гострий абактеріальний ТІН,
–	 хронічний абактеріальний склерозуючий ТІН,
–	 гострий бактеріальний гематогенний абсцедуючий 

ТІН,
–	 гострий бактеріальний висхідний абсцедуючий ТІН 

(гострий пієлонефрит, рефлюкс-нефропатія),
–	 хронічний (бактеріальний) вогнищевий деструктивний 

ТІН (хронічний пієлонефрит),
–	 ксантогранульоматозний пієлонефрит.
ТІН  – окрема нозологічна форма ураження нирок. Це 

мультифакторне, не бактеріальне дифузне захворювання ни-
рок з переважним ураженням тубуло-інтерстиціальної ткани-
ни. На відміну від гломерулонефриту (переважне ураження 
клубочків), при ТІН первинно уражається тубуло-інтерсти
ціальна тканина з вторинним пошкодженням клубочків. На 
відміну від пієлонефриту (процес вогнищевий), ТІН – дифузне 
захворювання нирок. Виділяють інфекційно-, радіаційно-, ме-
дикаментозно- та метаболічнообумовлені або імуноопосеред-
ковані ТІН. У ряді випадків встановити етіологію захворюван-
ня не вдається – тоді його називають ідіопатичним [42, 72, 76, 
90, 109].

Основними причинами виникнення гострого ТІН є [37, 72, 
87, 116, 121]:

–	 застосування лікарських препаратів (у порядку змен-
шення нефротоксичної дії): антибіотики (пеніциліни, 
цефалоспорини, гентаміцин, тетрацикліни, рифампі-
цин, доксациклін, лінкоміцин тощо); сульфаніламіди; 
нестероїдні протизапальні засоби; радіоізотопи; проти-
судомні препарати; антикоагулянти (варфарин); діуре-
тики (тіазиди, фуросемід, тріамтерен); імунодепресан-
ти (азатіоприн, сандимун тощо); алопуринол, ІАПФ, 
клофібрат, ацетилсаліцилова кислота, препарати золо-
та, літія, рекомбінантний інтерлейкін-2; при передозу-
ванні вітаміну D.
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–	 пряма ушкоджуюча дія b-гемолітичного стрептококу, 
дифтерійної палички, вірусів інфекційного мононукле-
озу, кору, грипу, парагрипу, аденовірусу, цитомегалові-
русу, СНІДу, герпесу, мікобактерій туберкульозу, леп-
тоспір, бруцел, грибів, лейшманій; непряма 
ушкоджуюча дія (сепсис будь-якої етіології).

–	 системні хвороби (СЧВ, синдром Шегрена, змішана 
кріоглобулінемія, гранульоматоз Вегенера); криз від-
торгнення трансплантата; метаболічні порушення (під-
вищення концентрації у крові уратів, оксалатів, каль-
цію, калію); сімейний інтерстиціальний нефрит з 
гіпокаліємією; інтоксикації важкими металами, ети-
ленгліколем, оцтовою кислотою, аніліном; лімфопролі-
феративні хвороби та плазмоклітинні дисплазії; інток-
сикації гепатотоксинами (отрута блідої поганки), 
формальдегідом, хлорованими вуглеводнями.

Основними причинами розвитку хронічного ТІН є [96, 89, 
106, 121]:

–	 імуноопосередковані хвороби, в тому числі синдром 
Гудпасчера, IgА-нефропатія;

–	 неконтрольоване застосування лікарських засобів;
–	 бактеріальні, грибкові, вірусні, мікобактеріальні інфек-

ції;
–	 хвороби гемопоезу: гемоглобінопатії, лімфопроліфера-

тивні хвороби, плазмоклітинні дисплазії;
–	 метаболічні порушення (гіперурикемія, гіпероксале-

мія, цистиноз, гіперкальціємія);
–	 інтоксикації солями важких металів (кадмію, ртуті);
–	 ендемічні ТІН (наприклад, балканська нефропатія);
–	 хвороби ниркового дисембріогенезу.
Провідними складовими формування ТІН є:
–	 селективна кумуляція нефротоксичних субстанцій у 

тубуло-інтерстиціальних структурах,
–	 перерозподіл ниркового кровотоку та його зниження,
–	 імуноопосередковане запалення,
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–	 набряк інтерстицію,
–	 ішемічне ураження канальцевого апарату.
Загальною гістологічною ознакою захворювання, неза-

лежно від його природи, є лімфоїдна та макрофагальна інфільт
рація проміжної тканини нирок, яка найчастіше локалізується 
навколо судин та перигломерулярно. Має місце дистрофія та 
атрофія епітелію проксимальних і дистальних канальців, про-
ліферація ендотелію ниркових судин та згрубіння їх стінок. Як 
правило, зміни у клубочках мінімальні, інколи спостерігається 
помірна мезангіальна проліферація. Для ТІН різного ґенезу ха-
рактерні свої особливості: ТІН вірусного ґенезу характеризу-
ється геморагічним некрозом паренхіми навколо судин; 
медикаментозно-індукований ТІН відрізняється мононуклеар-
ною еозинофільною інфільтрацією на фоні набряку; ТІН при 
обмінних захворюваннях супроводжується атрофією епітелію 
канальців та їх кістозним розширенням [41, 42, 66, 81, 90, 91, 
116, 119, 120].

Морфологічними ознаками хронічного ТІН є інфільтра-
ція лімфоцитами і плазмоцитами інтерстицію нирок, фібро-
зом інтерстицію, ділянками тубулярної атрофії та дилатації, 
наявністю у просвіті канальців колоїдних мас із формуванням 
«тиреоподібної нирки»; основні критерії гострого ТІН (на-
бряк та повнокров’я судинного русла) відсутні. Головними 
клітинами інфільтратів є Т-лімфоцити, деякі з них – активова-
ні, до 20 % клітин становлять плазмоцити. Рубцювання фор-
мується дифузно або ділянками, судини в зонах активного за-
палення уражені, поза ними  – не змінені. ТІН є однією з 
основних причин розвитку хронічної ниркової недостатності 
[45, 90, 91, 97, 116, 127].

Таким чином, патологія нирок виникає внаслідок гострого 
чи хронічного їх ураження. Під гострими ураженням нирок 
розуміють такі, що виникають унаслідок пошкодження нирко-
вих клубочків та/або канальців, які незалежно від етіології 
сприяють розвитку ознак ГУН аж до розвитку гострої нирко-
вої недостатності (ГНН) [37, 72, 87, 89, 99]. 
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Головними етіологічними чинниками гострого ураження 
нирок можуть бути порушення ниркового кровообігу, токсичні 
ураження канальців та клубочків, імунні та інфекційні ура-
ження дія фізичних факторів (іонізуюче випромінювання) бло-
кування сечовиділення на різному рівні сечовидільної систе-
ми. Треба зазначити, що морфо – функціональні особливості 
нирок обумовлюють виникнення інфекційного ураження з 
розвитком запалення у мозковій частині нирок, тоді як в кірко-
вій частіше виникають імунно-патологічні процеси та спосте-
рігаються токсичні ураження [15, 16, 72, 94, 110]. 

Загальними наслідками ГУН є спочатку функціонування 
пошкоджених нефронів, а у подальшому, зменшення їх кіль-
кості [1, 16, 37, 72, 116]. 

Частина нефронів може гинути в результаті прямої дії еті-
ологічних чинників, чи вторинної у результаті ішемії яка є на-
слідком спазму ниркових судин. У свою чергу спазм судин ви-
никає по механізму канальцево-клубочкового балансу, коли 
пошкодження ниркових канальців, переважно проксимальних, 
призводить до зменшення реабсорбції речовин, особливо на-
трію, та підвищеного його надходження до чутливої темної 
плями у дистальному канальці, яка контактує з юкстагломеру-
лярним апаратом [33, 63, 73, 115, 126, 128].

Внаслідок цього відбувається по механізму оборотнього 
зв’язку спазм приводної артеріоли пошкодженого нефрону, ін-
коли аж до повного припинення клубочкової фільтрації, що 
призводить до зменшення обсягу клубочкового фільтрації до 
тих величин, які можуть бути реабсорбованими пошкоджени-
ми канальцями,що попереджає некомпенсовані втрати з орга-
нізму води іонів та органічних речовин. Таким чином, завдяки 
такому механізму виникає пристосування до функціонування 
нефронів в умовах їх пошкодження.

По цьому механізму спочатку, після ураження канальців, 
виникає підвищення активності внутрішньониркової РААС з 
накопиченням АГ ІІ, який переважає над дією ниркових вазо-
ділататорів (оксиду азоту, простагландинів) і викликає спазм 
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привідної артеріоли клубочка [33, 63, 73, 128, 129]. Гостро ви-
никаюче падіння клубочкової фільтрації внаслідок прямого 
пошкодження, спазму ниркових судин, чи нарешті підвищення 
тиску у капсулі Боумена-Шумлянського може привести до 
розвитку ГНН. Важливим є те, що частина не функціонуючих 
внаслідок судинного спазму пошкоджених нефронів здатна до 
відновлення, що треба враховувати при лікуванні ГУН та ГНН 
[87, 99, 323, 126].

Хронічні патологічні процеси які є, як правило, наслідком 
гострих уражень характеризуються тим, що в нирках функціо-
нує зменшена кількість нефронів, котрі або пошкоджені, а та-
кож присутні інтактні або не пошкоджені. Важливо, що неза-
лежно від властивостей етіологічного чинника патологічний 
процес, як правило, має прогресуючий характер, що обумови-
ло виникнення такого поняття як хронічна хвороба нирок 
(ХХН), котра є наслідком багатьох етіологічно та патогенетич-
но різних захворювань [45, 67, 77, 89, 127].

Патогенетичною основою розвитку ХХН є прогресуюче 
зменшення кількості функціонуючих нефронів завдяки їх заги-
белі. На сьогодні відомі два основних механізми прогресування 
хвороби нирок – імунні та неімунні [50, 51, 52, 77, 85, 94, 97].

Зменшення кількості та ушкодження діючих нефронів є 
патогенетичного основою порушення ниркових функцій, в 
тому числі і екскреторної. У  клінічних умовах вони виявля-
ються у розвитку ниркових синдромів: сечового, нефротично-
го, азотемії, гіпертонічного, анемічного [4, 5, 8, 9, 20, 92, 122].

Прогресуюче порушення ниркових функцій загалом також 
сприяє розвитку ХХН, що закінчується виникненням ХНН.

Таким чином, кінцевим висхідом при усіх вищенаведених 
механізмах ураження є загибель нефронів, зменшення їх кіль-
кості та формування ХХН, з висхідом у ХНН. 

Враховуючи складний механізм зміни ШКФ при фізіоло-
гічних умовах, а особливо при патології, виникає загальна не-
обхідність виміру як фільтрації у діючих, а також і загальної 
кількості нефронів. Єдиним, на сьогодні, способом вирішення 
таких питань є вимір ФНР.
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РОЗДІЛ ІІ 

Функціональний нирковий резерв  
(визначення, фізіологічне значення, методики вивчення)

Останніми роками зросла увага до вивчення стану та змін 
ШКФ у нефрологічних хворих, це обумовлено тим, що на сьо-
годнішній день одним з найважливіших критеріїв ступеню 
ушкодження нирок та виявлення прихованих порушень клу-
бочкової фільтрації є визначення ФНР. Абсолютні і відносні 
величини ФНР (величина приросту ШКФ, виражена у відсо-
тках по відношенню до її вихідних значень) є дуже важливи-
ми діагностичними і прогностичними критеріями функціо-
нального стану нирок у людини,  у тому числі при виявленні 
латентних форм ниркової недостатності різного ґенезу,  при 
моніторингу діяльності донорської нирки,  при діагностиці 
ренальних дисфункцій імунного і токсичного ґенезу. Метод 
виявлення ФНР підтвердив також свою високу інформатив-
ність при оцінці фізіологічних особливостей еферентної лан-
ки регуляції водно-сольового обміну при вагітності,  а також 
при вивченні вікових особливостей функції нирок [24, 28, 86, 
90, 101, 136].

Дослідження функцій нирок в останні роки також досить 
урізноманітнилось. Однак всі дослідження функції нирок про-
водяться,  як правило,  в режимі функціонального спокою нир-
ки,  без врахування включення ФНР. 

Вперше термін «функціональний нирковий резерв» був 
введений в клінічну практику J. Bosch і співавторами в 1983 
році [103]. 

ФНР визначається як різниця між максимальною (стиму-
льованою) і базальною величинами клубочкової фільтрації 
[16,24].

ФНР відображає спроможність нирок підвищувати швид-
кість клубочкової фільтрації, як правило, на 5-60 %, на різні 
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навантаження [47,73]. Парадоксальне зниження або відсут-
ність НФР при стимуляції вище перерахованими агентами 
вказує на виснаження резерву нирок [124].

Основи сучасних уявлень про гомеостатичні функції ни-
рок склались у 60-80 рр. минулого сторіччя. У 1972 році на 
школі по фізіології нирок і водно-сольового обміну у м. Трус-
кавець було чітко сформульовано поняття про ниркові функції 
та ниркові процеси [55,57,70], що викладено в табл. 2.1. 

Таблиця 2.1
Ниркові функції

І. пов’язані з процесом сечоутво-
рення – гомеостатичні функції

ІІ. не пов’язані з процесом 
сечоутворення

1. екскреторна;
2. осморегулююча;
3. волюморегулююча;
4. кислоторегулююча;
5. іонорегулююча;

1.	Регуляція АТ та гемодинаміки;
2.	регуляція еритропоезу;
3.	регуляція лейкопоезу;
4.	регуляція енергетичного мета-

болізму;
5.	регуляція гемостазу;
6.	ендокринна.

Ниркові гомеостатичні функції здійснюються шляхом ре-
гуляції та зміни ниркових процесів:

1.	 клубочкової фільтрації (КФ);
2.	 канальцевої реабсорбції (КР);
3.	 канальцевої секреції.
У літературі, починаючи з 70-х років XX століття існує по-

няття про клубочково-канальцевий і канальцево-клубочковий 
баланси як про основу координації фільтрації і реабсорбції. 
Під клубочково-канальцевою рівновагою розуміють сталість 
фракційної реабсорбції натрію і води при зміні клубочкової 
фільтрації. Зміна концентрації натрію в проксимальних ка-
нальцях не впливає на клубочково-канальцевий баланс. Біль-
шість авторів вважають, що основним регулятором реабсорб-
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ції рідини в проксимальних канальцях є величина ниркового 
плазмотоку і клубочкової фільтрації, особливо, швидкість те-
чії сечі чи завантаження проксимальних канальців ультрафіль-
тратом [35, 56]. Хоча і заперечується вплив на реабсорбцію 
змін перитубулярної гемодинаміки і колоїдно-осмотичного 
тиску, допускається, однак, наявність якогось не ідентифікова-
ного фактору, що є присутнім у канальцевій рідині і впливає на 
інтенсивність реабсорбції [127]. Другим найважливішим ме-
ханізмом інтеграції функції клубочків і канальців є канальцево-
клубочковий зворотний зв’язок, завдяки якому здійснюється 
канальцевий контроль клубочкової фільтрації [24]. Цей меха-
нізм включається при зміні надходження рідини в дистальні 
канальці: при збільшенні швидкість фільтрації падає, а при 
зниженні – навпаки [28,41]. Передбачається, що так регулю-
ється швидкість КФ в кожному окремому нефроні [41, 43]. Це 
було показано в дослідах з мікроперфузією і мікропункцією: 
збільшення швидкості перфузії в петлі Генле зменшувало 
швидкість фільтрації [55,56]. Однак, канальцево-клубочковий 
зворотний зв’язок відіграє роль не тільки в «припасуванні» 
фільтрації до реабсорбції, у першу чергу в проксимальних ка-
нальцях, але й у контролі об’єму позаклітинної рідини [5, 27, 
113]. Показано, що зміна об’єму позаклітинної рідини ніби мо-
дулює реактивність канальцево-клубочкового зворотного 
зв’язку: при збільшенні обсягу плазми знижується чутливість 
канальцево-клубочкового зворотного зв’язку, що призводить 
до підвищення ниркового кровотоку і фільтрації [24,25] і, на-
впаки, при зниженні об’єму циркулюючої крові (геморагія, об-
меження натрію в дієті) чутливість зростає, фільтрація змен-
шується. Отримані дані про наявність у канальцевій рідині в 
щурів, що одержували раціон з високим вмістом натрію, фак-
тора, який інгібує канальцево-клубочковий зворотний зв’язок 
[126]. У підсумку припускають, що така модуляція сприяє ре-
гуляції об’єму позаклітинної рідини.

З’явилися припущення, що в механізмі канальцево-клу
бочкового зворотного зв’язку беруть участь аферентна артері-
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ола, гломерулярні капіляри і еферентна артеріола, що стика-
ються з мезангіальними клітинами [74]. Причому, більшість 
авторів як би підрозділяють контроль ШКФ в нефроні на два 
механізми: ауторегуляцію і канальцево-клубочковий зворот-
ний зв’язок. Ауторегуляція має, очевидно, міогенну природу, 
можливо базальний судинний тонус є функцією судинного 
тиску [48]. Причому міогенний ауторегуляторний механізм є 
більш швидким [115]. Показано, що збільшення тиску в нир-
ковій артерії підвищує чутливість ауторегуляторного механіз-
му фільтрації [2]. З’ясовуючи природу канальцево-клубоч
кового зворотного зв’язку, усі дослідники встановили, що для 
включення цього ауторегуляторного механізму обов’язковим є 
приплив рідини в дистальні канальці, якщо його немає, то да-
ний механізм не спрацьовує [23, 26, 136].

У 80-х роках XX століття дослідники починають приділя-
ти більше уваги такому фізіологічному процесу, що відбува-
ється в клубочках нирок, як ультрафільтрація. Велике крово-
постачання нирки є найважливішим чинником адекватного 
виконання її функцій. У людини масою тіла близько 70 кг маса 
нирки дорівнює приблизно 150г, тобто маса обох нирок менше 
0,43 % маси тіла. У той же час за хвилину через обидві нирки 
протікає більше 1200 мл крові, що складає від 20 % до 25 % 
загальної кількості крові, яка надходить за той же час в аорту. 
Одна з особливостей ниркового кровотоку полягає в тому, що 
при великих змінах системного артеріального тиску  – 12,0-
25,3 кПа (від 90 до 190 мм рт.ст.) спостерігається досить по-
стійний рівень ниркового кровотоку, стабілізованим є і об’єм 
клубочкової фільтрації, що залишається незмінним навіть у 
тих випадках, коли збільшується чи зменшується нирковий 
кровоток. Найбільш важлива роль приділяється артеріолам 
клубочка, причому аферентна чинить головний опір для руху 
крові через ниркові судини. Середній тиск у нирковій артерії 
складає близько 12,7 кПа (95 мм рт.ст.), у капілярах клубочка 
він знижується до 5,3-7,1 кПа (40-53 мм рт.ст). Друге значне 
падіння тиску відбувається після проходження крові по ефе-
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рентній артеріолі – в навколоканальцевих капілярах він змен-
шується до 2,0-2,67 кПа (15-20 мм рт.ст.) [5,56,58,104].

Таким чином, капіляри клубочка знаходяться між осно-
вними регуляторами кровотоку в нирці, що і забезпечує ста-
лість ШКФ. Зміна просвіту аферентної артеріоли компенсує 
коливання артеріального тиску в системному кровотоці, а ре-
гуляція опору крові в еферентній артеріолі стабілізує тиск у 
гломерулярних капілярах [1, 5, 42].

Згідно даним з фізіології нирок [5,42], ШКФ у окремому 
нефроні визначають наступні показники: величина ниркового 
кровотоку в нефроні, градієнт гідростатичного тиску, колоїдно-
осмотичний тиск крові, коефіцієнт ультрафільтрації. Як свід-
чать дані мікропункційних досліджень основними факторами, 
що викликають збільшення ШКФ, є величина ниркового кро-
вотоку і підвищення гідростатичного тиску в клубочкові. Вони 
значною мірою залежать від тонусу аферентної і еферентної 
артеріол. До підвищення градієнта гідростатичного тиску і 
розвитку внутрішньоклубочкової гіпертензії приводить роз-
ширення аферентної і звуження еферентної артеріол. При мак-
симальному розширенні аферентної і різкому звуженні ефе-
рентної артеріол градієнт гідростатичного тиску максимальний 
і внутрішньоклубочковий тиск збільшений [84, 95]. Певну 
роль у механізмі збільшення ШКФ може грати зниження вели-
чини колоїдно-осмотичного тиску крові, що протистоїть про-
цесу ультрафільтрації [5, 42].

Під гіперфільтрацією розуміють гранично високу для ін-
дивіда ШКФ, не здатну до подальшого збільшення на стимуля-
цію [11, 74, 95]. Для досягнення граничної величини ШКФ ви-
користовують навантажувальні тести з уведенням речовин, 
здатних підвищувати КФ. Збільшення ШКФ і ниркового кро-
вотоку при підвищеному споживанні чи гострих навантажен-
нях білком – добре відомий феномен [9, 20, 31, 57]. Найбільш 
сильними стимулами підвищення швидкості клубочкової 
фільтрації є: навантаження м’ясним білком [27, 40, 59, 107], 
введення суміші амінокислот [31] чи ізольоване введення глі-
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цину або аргініну, внутрішньовенне введення допаміну в ма-
лих дозах [47], введення глюкагону [110].

Так, була досліджена реакція клубочкової фільтрації на го-
стре навантаження білком різного походження у здорових до-
бровольців і хворих діабетом [41, 42]. У  10 здорових людей 
(1  група) і в хворих інсулінонезалежним цукровим діабетом з 
нормоальбумінурією (2 група) досліджували динаміку клу-
бочкової фільтрації у відповідь на гостре пероральне наванта-
ження білком (0,7 г/кг м.т) у виді риби тунця, вареного яєчного 
білку, м’якого сиру і твердого сиру. При цьому оцінювали змі-
ну концентрації глюкагону, гормону росту, передсердного на-
трійуретичного фактору.

При впливі білку риби тунця в обох групах спостереження 
відзначалося значне підвищення КФ (від 98 до 130 мл/хв), кон-
центрацій у плазмі амінокислот аланіну, гліцину й аргініну, а 
також вмісту глюкагону і гормону росту [41, 42].

При впливі яєчного білку ниркова гемодинаміка не зміни-
лася, але концентрації глюкагону і гормону росту у плазмі під-
вищувалися. При харчовому навантаженні твердим сиром жо-
ден з досліджуваних параметрів не змінився. Альбумінурія, 
концентрація передсердного натрійуретичного фактору і кал-
лікреїну також не змінилися в обох групах поза залежністю від 
джерела білкового навантаження. Це дозволило зробити ви-
сновок, що реакція клубочкової фільтрації на білкове наванта-
ження залежить від джерела білку: м’який сир, твердий сир і 
яєчний білок не викликають гіперфільтрації. Глюкагон, гор-
мон росту, передсердний натрійуретичний фактор і каллікреїн 
не завжди беруть участь у розвитку гіперфільтрації [5, 27, 31, 
32, 40].

Проводилися також дослідження з метою вивчення нирко-
вого і системного впливу короткочасного високопротеїнового 
раціону на здорових інтактних щурах [120]. Вивчалися меха-
нізми зміни системної і ниркової гемодинаміки, клубочкової 
фільтрації і гіперкальциурії при високому (40 %) споживанні 
білка у порівнянні з нормальним (23  %) його споживанням. 
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42  дорослі щурі-самці були розділені на 4 групи. У 1 і 2 групах 
застосовували корм із нормальним (0,5 %) вмістом Nа, але ви-
соким вмістом білка і нормальним, відповідно. У 3 і 4 групах 
застосовували корм із малим (0,002 %) вмістом Nа, також із 
високим і нормальним вмістом білка [35, 40, 47].

Через два тижні визначалися клубочкова фільтрація, арте-
ріальний тиск, нирковий плазмоток, нирковий судинний опір, 
екскреція і концентрація в плазмі сечовини, Са, Nа, К, Рi, про-
стагландинів, активність реніну плазми, 1,25(ОН)2D3, концен-
трація паратгормону та екскреція цАМФ. Показано, що високе 
споживання білка веде до підвищення активності реніну плаз-
ми і екскреції простагландинів, Са, Рi, сечовини, але не впли-
ває на клубочкову фільтрацію, знижує нирковий судинний 
опір і, отже, підвищує нирковий плазмоток. Артеріальний тиск 
підвищується при високому споживанні білку незалежно від 
кількості Nа у раціоні у порівнянні з нормальним споживан-
ням білку. Гіперкальциурія, що має місце при високому спо-
живанні білку, не залежить від 1,25(ОН) 2D3, і простагланди-
нів, а імовірно, є наслідком зниження канальцевої реабсорбції, 
механізм якого неясний [50,56].

Разом з тим, в нефрології вже давно суттєву увагу приді-
ляють малобілковій дієті. На даний момент можна вважати 
встановленим, що малобілкова дієта є профілактичною, щодо 
розвитку уремічної інтоксикації. Більшість фахівців визнають, 
що малобілкова дієта також гальмує прогресування хронічної 
ниркової недостатності в порівнянні з хворими, що дотриму-
ються дієти без обмеження білку. Не виявлено негативного 
впливу малобілкової дієти на лабораторні показники (стабіль-
ність концентрації загального білку, альбуміну сироватки, ге-
моглобіну, кількості лімфоцитів у крові, азотистого балансу, 
маси тіла, м’язової маси). У той же час білкова дієта із соєвим 
ізолятом виявилася більш ефективною, чим стандартна у від-
ношенні уповільнення прогресування ХНН [31,32,40]. Вве-
дення в лікувальну практику препаратів незамінимих аміно-
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кислот і їх кетоаналогів розширило можливості тривалого 
безпечного застосування малобілкової дієти.

Помірне обмеження білку (до 1 г/кг протягом доби) можна 
рекомендувати вже в початковій стадії хронічної ниркової не-
достатності при підвищенні рівня креатиніну до 2 мг  % зі 
швидкістю клубочкової фільтрації близько 50 мл/хв [31, 32, 
98].

У літературі наявні дані, що свідчать про зміну функціо-
нальних показників нирок під впливом білкових навантажень 
у хворих хронічним гломерулонефритом із збереженою функ-
цією нирок та з початковою гіперазотемією [40]. Було доведе-
но, що існує зворотна залежність між рівнями абсолютних 
екскрецій сечовини, осмотично активних речовин (ОАР) і сту-
пенем наростання ШКФ у відповідь на білкове навантаження 
у хворих хронічним гломерулонефритом як при збереженій 
азотовидільній функції, так і при розвитку азотемії. Це дозво-
лило припустити можливу роль сечовини в регуляції внутріш-
ньоклубочкової гемодинаміки шляхом впливу на канальцево-
клубочковий механізм зворотного зв’язку [3, 31].

Окрім білкового навантаження для визначення ФНР за-
стосовувалося також і жирове [118]. Обстежували 9 здорових 
добровольців віком від 18 до 21 років (3 чоловіків і 6 жінок). 
Навантаження являло собою використання чистого тваринно-
го жиру з розрахунку 1,5 г/кг маси тіла. Кліренс інуліну (який 
уводився безпосередньо перед навантаженням) визначали в 30 
хв. інтервали з 2 по 30 хв. (вихідний рівень), потім з 1,5 до 2 
год., з 2 до 2,5 год., з 2,5 до 3 год., і з 3 до 3,5 год. дослідження. 
Контролем служили дані обстеження 8 здорових жінок, що не 
мали жирового навантаження.

Отримані результати свідчать, що пероральне жирове на-
вантаження підвищує рівень тригліцеридів крові, нирковий 
кровоток, і клубочкову фільтрацію і може сприяти прогресії 
ушкодження ниркової тканини.

Досліджувалася також гіперфільтрація, індукована аміно-
кислотами. При цьому були встановлені можливі медіатори 
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гіперфільтрації та ефект каптоприлу. У  всіх випробуваннях 
уведення L-аргініну, поза залежністю від прийому каптоприлу, 
супроводжувалося зменшенням ниркового судинного опору, 
підвищенням ниркового плазмотоку і збільшенням концентра-
ції глюкагону в сироватці крові. Клубочкова фільтрація підви-
щувалася тільки у здорових випробуваних, які не приймали 
каптоприл. Активність реніну в плазмі і вміст цГМФ у сечі 
також підвищувалися тільки у здорових випробуваних без 
каптоприлу. Екскреція простагландинів у випробуваних не 
змінювалася. Таким чином, можливо цГМФ і глюкагон є меді-
аторами гіперфільтрації, яка викликалась L-аргініном, хоча 
інгібіція РАС зменшує гіперфільтрацію [95].

Тому у сучасній нефрології одним з механізмів досліджен-
ня нефронів, їх функціонального стану, особливо при хроніч-
них захворюваннях нирок, є метод вивчення ФНР.

Факт підвищення ШКФ у відповідь на той чи інший сти-
мул свідчить про наявність резерву фільтраційної здатності ни-
рок. Кількісною мірою його є різниця між максимально стиму-
льованою ШКФ і її базальним рівнем. Уперше термін «резерв 
фільтраційної функції нирок», чи, як частіше його називають 
функціональний нирковий резерв (ФНР), був уведений [56].

У залежності від ступеню підвищення ШКФ у відповідь 
на стимули розрізняють збережений ФНР, тобто здатність ни-
рок збільшувати ШКФ більш ніж 10 %, знижений ФНР – при 
зростанні ШКФ у відповідь на стимул на 5-10 % і відсутність 
резерву фільтрації – при прирості ШКФ менше, чим на 5 % 
[40, 59, 94]. У здорових осіб приріст ШКФ у відповідь на функ-
ціональну стимуляцію частіше всього коливається у межах від 
10 до 60 %, що відображує збереження ФНР і нормальний рі-
вень тиску в ниркових капілярах [94, 100]. Відсутність ФНР 
свідчить про те, що рівень ШКФ, у режимі якого працює нир-
ка, є гранично високим і цей стан розглядається як еквівалент 
станів гіперфільтрації [11].

Деякі автори оцінювали НФР методом гострого перораль-
ного навантаження соєвим ізолятом. Результати проведеного 
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дослідження показали, що навантаження рослинним білком 
викликає в здорових дітей виразне підвищення ШКФ і складає 
в середньому 36,6 %. Отримані дані дозволяють зробити ви-
сновок, що рослинні і тваринні білки однаково стимулюють 
приріст ШКФ у здорових дітей. Однак соєві препарати більш 
зручні в дозуванні і застосуванні [53]. За даними інших авторів 
істотно менший ступінь потенційної гіперфільтрації, здатної 
розвитися при застосуванні соєвих ізолятів, дає додаткові під-
стави рекомендувати їх як харчові добавки в низькобілкові ра-
ціони пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю [19,51].

В даний час припускається, що основними механізмами 
збільшення ШКФ є гормональні чинники. Можливо, досяг-
нення максимального рівня швидкості клубочкової фільтрації 
реалізується через підвищену секрецію глюкагону й інсуліну 
підшлунковою залозою [110], гормону росту, підвищену се-
крецію судинорозширювальних простагландинів, зміну секре-
ції ниркою реніну й ангіотензину [87, 117]. Ці гормони, впли-
ваючи на печінку прямо, чи через амінокислоти, стимулюють 
вироблення печінкою гормону, що має назву гломерулопресин 
[77]. Останній у сполученні з нирковими простагландинами 
викликає зміни ниркової гемодинаміки  – різке розширення 
аферентної артеріоли при збереженні незмінним тонусу ефе-
рентної артеріоли. Така зміна тонусу ниркових судин приво-
дить до зростання внутрішньоклубочкового кровотоку і до 
підвищення градієнта внутрішньоклубочкового гідростатич-
ного тиску та відповідно до збільшення ШКФ. У нормі такий 
стан зберігається протягом короткого проміжку часу (2-3 год.), 
після чого внутрішньониркова гемодинаміка відновлюється і 
рівень ШКФ повертається до базального. Зниження ФНР чи 
його відсутність свідчать про постійно діючий високий граді-
єнт гідростатичного тиску [11]. Але все ж по суті справи, хоча 
ФНР як поняття сформульований, однак його механізми до 
кінця неясні. Цікавими та інформативними були дослідження 
ФНР при патології [1, 11, 51].
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Нирковий резерв фільтраційної здатності був дослідже-
ний до і після видалення донорської нирки [51] у 20 донорів 
нирки до і після однобічної нефректомії. Клубочкову фільтра-
цію досліджували за кліренсом іоталамата, а ефективний нир-
ковий плазмоток за кліренсом гіпурата. Для визначення ФНР 
вводили суміш амінокислот чи невеликі дози дофаміну. Після 
однобічної нефректомії КФ складала 65 % вихідного рівня і 
ефективний нирковий плазмоток – 69 %. Фільтраційна фрак-
ція знизилася з 25,1 % до 23,8 %. Підвищення КФ після інфузії 
дофаміном до однобічної нефректомії складало 13,8 % і після 
однобічної нефректомії – 5,3 %. Інфузія амінокислотами під-
вищувала КФ відповідно на 11,20 і 9,6 % [51].

При спільному введенні амінокислот і дофаміну підви-
щення КФ склало 20 % і 12 %. Ефективний нирковий плазмо-
ток після інфузії дофаміном підвищувався відповідно на 
33,4 % і 23 % і після введення амінокислот на 10,0 % і 8,3 %. 
При спільному введенні дофаміну і амінокислот підвищення 
ефективного ниркового плазмотоку складало 36,2 % і 24,3 %. 
Вважають, що розвиток гіперфільтрації після однобічної не-
фректомії є частково наслідком адаптивного збільшення нир-
кового кровотоку [38].

Був досліджений ФНР у дітей з єдиною уродженою нир-
кою і після нефректомії контралатеральної із приводу гідро-
нефрозу і мультикістозу [52]. Метою роботи було дослідження 
ФНР у 72 дітей з єдиною ниркою. Проводили гостру пробу з 
навантаженням білком за методом [51, 94] з відвареною несо-
лоною яловичиною (5г/кг м.т.). Визначали швидкість клубоч-
кової фільтрації за допомогою проби Реберга до і після прийо-
му м’яса через 3 години. Зроблено висновок, що підвищення 
ШКФ на 5 % від базального рівня і більше вказує на збережену 
резервну здатність нирки відповідати на зростання наванта-
ження білком, менше 5 % – на виснаження резервної здатності.

Через 3 год. після навантаження – у групі з єдиною нир-
кою відзначене зростання КФ від 90 до 281 мл/хв. Вихідний 
рівень КФ 97,3 мл/хв±4,5 мл/хв, а через 3 години після наван-
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таження він збільшився до 207,4 мл/хв±15,6 мл/хв. Тобто, при-
ріст величини ФНР склав 114,4+12,2 %.

У дітей з єдиною ниркою внаслідок аплазії і нефректомії 
контралатеральної із приводу мультикістозу за методом наван-
таження [51, 94] виявлений достатній ФНР, тобто, запасна по-
тужність нирки відповідати на підвищене навантаження біл-
ком була збережена.

Виявлені статистично вірогідно різні величини ФНР у 
дітей з єдиною уродженою ниркою в порівнянні з величина-
ми ФНР у дітей з нефректомією із приводу гідронефрозу. 
Тобто, запасна потужність нирки відповідати на підвищене 
навантаження білком у дітей з нефректомією із приводу гід-
ронефрозу знижена в порівнянні з пацієнтами з єдиною урод
женою ниркою.

Відомо, що на початкових стадіях розвитку цукрового 
діабету велику роль грають компенсаторно-пристосувальні 
реакції організму, що дозволяють протягом іноді тривалого 
часу «приховувати» клінічну картину захворювання. Доведе-
но [40], що одним з механізмів такої компенсації є активація 
резервних можливостей ураженого органа чи системи, оціни-
ти яку можливо лише в умовах підвищеного функціонального 
навантаження. У зв’язку з чим виявлення функціональних ре-
зервів органа на субклінічній стадії захворювання знайшло 
широке застосування в кардіології, пульмонології, однак мен-
ше у нефрології.

Оцінка резервів фільтраційної здатності нирок може до-
зволити прогнозувати темпи прогресування хронічного нирко-
вого захворювання навіть при вихідному нормальному рівні 
КФ і вчасно призначити більш активну патогенетичну терапію 
захворювання [40].

Моделлю для вивчення резервів фільтрації являє собою 
також інсулінозалежний (тип І) цукровий діабет. На ранніх 
стадіях захворювання в 40 % хворих цукровим діабетом І типу 
виявляють підвищення КФ у 1,5-2 рази [78], що імовірно, є 
компенсаторною реакцією організму на гіперглікемію. Однак 
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питання, чи є цей високий рівень фільтрації при цукровому 
діабеті максимальним чи ж резерви фільтрації (тобто можли-
вість ще більшого підвищення КФ) збережені, залишається не-
ясним.

У здорових людей навантаження білком викликає підви-
щення КФ від 10-20 % [100] до 60 % і більше [94]. Приріст КФ 
пов’язують із включенням у роботу нефронів, які раніше не 
функціонували («мовчазних»). Відсутність підвищення КФ у 
відповідь на білкове навантаження є непрямим свідченням 
того, що всі наявні нефрони виконують максимальне функціо-
нальне навантаження і, отже, резерву фільтрації немає [26].

Між тим, за характером зміни КФ у відповідь на білкове 
навантаження виділили 2 підгрупи хворих цукровим діабетом: 
1-ша – пацієнти із збереженими резервами фільтрації (КФ під-
вищується у відповідь на навантаження) і 2-га – пацієнти без 
резервів фільтрації (відсутність змін чи зниження КФ у відпо-
відь на навантаження) [40]. Уперше відсутність ниркових ре-
зервів у хворих цукровим діабетом виявили [74]. Однак поді-
бна закономірність була отримана авторами при обстеженні 
пацієнтів із уже вираженими ознаками діабетичної нефропатії.

При вивченні ФНР було показано, що в хворих із збереже-
ними резервами фільтрації вихідний рівень КФ не підвищував 
145 мл/хв, у пацієнтів без резервів вихідний рівень КФ був ви-
щим 150 мл/хв. За даними, цей рівень КФ, [78] служить факто-
ром ризику розвитку діабетичної нефропатії. На думку [133], 
гіперфільтрація в хворих з цукровим діабетом є наслідком ви-
сокого внутрішньоклубочкового гідростатичного тиску, що 
приводить до порушення проникливості базальної мембрани 
клубочків, підвищеної фільтрації білків, розширення мезангі-
уму і розвитку гломерулосклерозу.

Таким чином, вважається, що основна парадигма регуля-
ції ниркових функцій – стабільність КФ та регульовані швид-
кості КР. Цьому сприяли дані про регульовану стабільність 
ниркового кровотоку та наявність гормональних систем регу-
ляції канальцевого транспорту води та іонів (антидіуретичний 
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гормон (АДГ), РААС, натрійуретичний фактор (НУФ), кисло-
торегулюючий фактор та ін.).

КФ частіше розглядається як стабільно постійний фактор 
ниркових механізмів регуляції гомеостазу. 

Між тим, було зазначено, що визначення ШКФ лише в 
умовах відносного функціонального спокою не є достатнім у 
діагностиці, бо лише свідчить про загальну її величину та не 
дає можливості співвідносити цей показник відносно кількос-
ті – маси функціонуючих нефронів, що особливо важливо.

Разом з тим існували дані (клінічні) щодо зростання КФ 
при м’язовій роботі, прийомі їжі та ін. Однак, нами у 
1982‑85  рр., а потім 1990-98 рр. показано зростання ШКФ при 
вагітності, що протікає фізіологічно [44]. 

До цього часу ФНР досліджувався при харчових наванта-
женнях. ФНР відображує спроможність нирок підвищувати 
ШКФ при харчовому м’ясному навантаженні – 5 г м’ясу яло-
вичини (або 1,5 г білку) на 1 кг маси тіла, внутрішньовенній 
інфузії водного розчину амінокислот, блокаторами кальцієвих 
каналів, допаміном тощо в межах 5 – 60 %. ШКФ визначалась 
до навантаження та через 2 години після нього. Парадоксальне 
зниження або відсутність підвищення НФР при стимуляції пе-
рерахованими вище агентами вказує на виснаження резерву 
нирок.

Разом з тим, для проведення внутрішньовенної інфузії 
водного розчину амінокислот необхідне дотримання ряду 
умов, що стримує широке поширення даного методу. У свою 
чергу, використання білкового навантаження, на нашу думку, 
також вимагає більш жорсткого нормування вмісту в наванта-
жувальній пробі засвоюваних білків, жирів та інших біологіч-
них та мінеральних компонентів, присутність яких безсумнів-
но відображається на отриманих результатах.

З метою вивчення ФНР рядом авторів в нашій лабораторії 
проведені дослідження реакції нирок на білковий препарат 
«Protein» Latvia sport, отриманий із застосуванням технології 
фірми Haleco (Німеччина). Показано, що у здорових осіб після 
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прийому білку змінюється величина діурезу, екскреція креати-
ніну, калію, аміаку, титрованих кислот, нітратів, нітритів і їх 
концентрації. Запропоноване навантаження викликає збіль-
шення екскреції креатиніну, що є наслідком включення нирко-
вого резерву [6]. При цьому було показано, що при зростанні 
фільтрації збільшується екскреція нітритів та нітратів, а це до-
зволило висказати припущення про роль оксиду азоту у збіль-
шенні ШКФ.Запропонована методика рекомендується для ви-
користання в фізіологічних і клінічних дослідженнях.

Подальші дослідження щодо можливості вивчення НФР 
після навантаження білковими сумішами чи внутрішньовен-
ними введеннями розчинів амінокислот також не привели до 
розробки ефективної та доступної для клінічних умов методи-
ки НФР.

Необхідність перегляду уявлень щодо участі КФ у гомеос-
татичних функціях нирок виникає к 1990-м рокам у зв’язку з:

1.	 відкриттям α-передсердний натрійуретичний гормон 
(αПНУГ) та механізму його дії;

2.	 клінічними роботами про ФНР.
Встановлено, що α-ПНУГ викликає збільшення екскреції 

натрію внаслідок підвищення ШКФ. При дослідженні меха-
нізму збільшення ШКФ було показано, що:

1.	 збільшується нирковий кровотік;
2.	 збільшується продукція оксиду азоту (NO) у нирках 

(досліди з визначенням NO2 та NO3 у сечі та при блока-
ді утворення NO пригнічення NO-синтази).

Разом з тим, перед дослідниками завжди виникало питан-
ня: який фізіологічний смисл зростання КФ, тобто включення 
ниркового функціонального резерву? Усі наведені вище до-
слідження з введенням білку, амінокислот, а тим більше гор-
монів і біоактивних речовин не дали відповіді на це питання. 
На наш погляд, до порозуміння фізіологічної ролі ФНР нас 
наблизили наші дослідження щодо вивчення механізмів во-
люморегуляції.
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Фізіологічне обґрунтування використання 
водно-сольового навантаження для 

визначення функціонального ниркового 
резерву 

Як відомо, нирки виконують провідну роль щодо регуляції 
стабільності концентрації осмотично активних речовин у кро-
ві та інших рідинах внутрішнього середовища організму, їх 
об’єму, концентрації кожного з іонів (іонна регуляція) і 
кислотно-лужного стану, тобто водно-сольового гомеостазу у 
цілому. Нирки забезпечують виділення кінцевих продуктів 
азотистого обміну, екзогенних речовин і надлишку органічних 
речовин, що всмокталися в кишечнику чи утворилися в про-
цесі метаболізму. Представлені переконливі дані про важливу 
метаболічну роль нирки, її участь в обміні білків, ліпідів і вуг-
леводів: у ній відбуваються руйнування практично всіх пеп-
тидних гормонів, білків, особливо альбумінів, глюконеогенез, 
окисний катаболізм інозітолу, утворення триацилгліцеринів і 
фосфоліпідів, які потім надходять у кров [17, 19, 24, 30]. Вели-
ке значення мають гормони еритропоетин, простагландіни А, 
Е, І, ферменти (ренін), що виробляються в нирці, які беруть 
участь у регуляції артеріального тиску, еритропоезу, метабо-
лізму кальцію, модуляції дії гормонів на клітини. Усі ці різно-
манітні функції нирки забезпечуються лише декількома про-
цесами  – ультрафільтрацією в клубочках, реабсорбцією і 
секрецією речовин у канальцях, а також завдяки метаболізму 
та інкреторній діяльності [19, 21, 73]. Регуляція швидкості та 
об’єму кожного із цих процесів відповідними рефлекторними 
та гормональними механізмами забезпечує адекватне вико-
нання ниркою її гомеостатичної функції. Але на початку 70-х 
років XX століття регуляція ниркових функцій розглядалася 
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переважно тільки за рахунок регуляції процесів, що збувають-
ся в канальцях і мало говорилося про зміни фільтрації в клу-
бочках [21, 24, 30]. При чому, до найменш вивчених функцій 
нирок відноситься волюморегулююча.

Відомо, що нирки є основним ефекторним органом у сис-
темі волюморегуляції [27, 29, 83, 97]. Сутністю волюморегу-
ляторних реакцій нирок є первинне зменшення чи збільшення 
екскреції натрію у відповідь на гіперволемію або гіповолемію 
з подальшою зміною виведення та з наступною нормалізаці-
єю об’єму циркулюючої крові, як основного регуляторного 
параметра [28, 83]. При цьому обсяг циркулюючої крові при-
водиться у відповідність з ємністю судинного русла [91]. Вва-
жалося, що зміна виділення натрію відбувається за рахунок 
регуляції, в основному, його канальцевої реабсорбції [91]. 
При зменшенні обсягу циркулюючої крові виділення натрію 
нирками зменшується, в основному, за рахунок збільшення 
реабсорбції в канальцях [28, 83]. Підвищення реабсорбції від-
бувається переважно унаслідок впливу на ниркові канальці 
альдостерону [178]. Основним місцем дії мінералокортикої-
дів у нирках є кінцеві відділи дистальних звивистих каналь-
ців і збірні трубки [91, 97, 100, 161, 166]. Таким чином, збіль-
шення реабсорбції натрію відбувається в тих відділах 
нефрона, де здійснюється тільки активний транспорт. Серед 
інших регуляторів, які включаються при гіповолемії і спрямо-
вані на збільшення реабсорбції натрію в нирках варто назвати 
ренін-ангіотензинову систему з подальшим включенням 
альдостерону, хоча допускається і пряма дія АТ ІІ на тран-
спорт натрію [91, 97, 101, 129].

У зв’язку з важливими наслідками затримки натрію в орга-
нізмі людини проводилися спроби блокади цієї системи з ме-
тою корекції оліго-ануричного синдрому, набряків та ін. [29, 
32, 36]. Однак, найбільш цікавим з фізіологічної точки зору 
були дані щодо блокування волюморегулюючої функції нирок 
при позитивному балансі натрію в організмі. Так, в експери-
ментах на кролях було показано, що введення дезоксикорти-
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костеронацетату (ДОКСА) і призначення замість води 1 % со-
льового розчину знижує активність реніну плазми (АРП) і 
попереджує падіння швидкості клубочкової фільтрації при го-
стрій нирковій недостатності, викликаної рентгеноконтраст-
ною речовиною [13]. Могутнім поштовхом до розвитку цього 
напрямку в нефрології послужив синтез препаратів, що при-
гнічують ангіотензин-конвертуючий фермент (каптоприл, 
еналоприл, тепротид та ін.) чи блокують рецептори АГ II. Cпо
стерігали підвищення ниркового кровотоку і клубочкової філь-
трації при введенні каптоприлу щурам з однобічною обструк-
цією сечоводу [26] показали, що блокада рецепторів АГ II 
саралазіном, а також високо сольова дієта зменшують постіше-
мічні порушення мікроциркуляції в нирках з нормалізацією 
швидкості клубочкової фільтрації і функції канальців [29].

Однак, починаючи з 1987 року в літературі стали з’являтися 
перші повідомлення про негативний вплив блокади РАС на ді-
яльність нирок. Так, [91] у хворих з однобічним стенозом нир-
кової артерії при пригніченні АКФ ренитеком найшли змен-
шення фільтраційної фракції, причому, майже у половини 
пацієнтів зниження цього показника перевищувало 20  %. 
У хворих гіпертонічною хворобою каптоприл знижував фільт
раційну фракцію на 16 %, а швидкість клубочкової фільтра-
ції  – на 25  % [88]. Експериментально було встановлено, що 
інгібітори АКФ викликають у щурів зі стенозом ниркової арте-
рії не тільки функціональні зміни, але і структурні ушкоджен-
ня канальців та клубочків [75].

Про значення балансу натрію в ниркових ефектах блокато-
рів РАС уперше було зазначено в роботі [136], в якій створюва-
ли у новонароджених цуценят коарктацію аорти і протягом 4 
місяців спостерігали зміни функції нирок на тлі введення ена-
лоприлу. Значно більший приріст вмісту креатиніну в плазмі 
крові і більш виражене зниження швидкості клубочкової 
фільтрації були виявлені в групі тварин, що знаходились на 
низьконатрієвій дієті. У тому ж році [15] знайшли дисгенезію 
нирок плоду в жінок, які в період вагітності приймали капто-
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прил, що викликало в дослідах на вагітних кролицях і вівцях 
внутрішньоутробну загибель плодів. За даними [185] встанов-
лено, що серйозним ускладненням при застосуванні інгібіто-
рів АКФ є розвиток ГНН у хворих із двобічним стенозом нир-
кової артерії, а також при стенозі артерії єдиної нирки чи 
ниркового трансплантата. На думку автора, у нормальних умо-
вах при зниженні перфузії нирок для підтримки КФ підсилю-
ється секреція і внутрішньониркова продукція реніну, у ре-
зультаті чого підвищується утворення АГ II, що збільшує 
тонус виносної артеріоли. Інгібітори АКФ викликають дилата-
цію еферентної артеріоли, що в нормі веде до підвищення нир-
кового кровотоку, але не впливає на КФ.

Системний і локально-нирковий гормон АГ II можна роз-
глядати як основний стрижневий фактор прогресування нирко-
вої недостатності. Його вплив на нирки при активації РААС 
здійснюється через зміни системної і внутрішньониркової ге-
модинаміки, через дію на протеїнурію і за рахунок прямих про-
ліферативного і імуномодулюючого ефектів [3, 46, 148, 156].

За фізіологічних умов АГ II сприяє збереженню натрію 
нирками, стимулюючи синтез альдостерону [185]. Крім того це 
обумовлено, очевидно, як впливом на КФ, так і прямою стиму-
люючою дією АГ ІІ на реабсорбцію натрію. Цей вплив АГ II на 
реабсорбцію натрію визначено на зрізах кори нирок [148], і він 
очевидно, відображує дію на будь-яке трансмембранне перене-
сення натрію так, як виявляється і у дослідах на кишечнику. 
Хоча в літературі існує і протилежна думка – про інгібіторну 
дію АГ ІІ на транспорт натрію. Ці суперечливі спостереження, 
очевидно, відбивають залежність ефекту від дози АГ II: у до-
слідах з мікропункцією і мікроперфузією нефрона показано, 
що ангіотензин II володіє різним ефектом та впливає на тран-
спорт натрію дозозалежно – у малих дозах він стимулює, а в 
великих гнітить його [88, 129, 148, 156].

Протилежним чином змінюється функція нирок при збіль-
шенні об’єму позаклітинної рідини і, у першу чергу, об’єму 
циркулюючої крові; різко зростає екскреція натрію [36, 45, 
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129, 166, 176]. Збільшення виділення натрію, у якійсь мірі, є 
наслідком підвищення об’ємного ниркового кровотоку і КФ 
[21], однак, в основному, вважають, що це може бути результа-
том пригнічення реабсорбції натрію в канальцях [27, 29]. 
Зменшення реабсорбції обумовлене появою в крові речовини 
(речовин), що впливають на канальцевий транспорт електро-
літів, в першу чергу натрію, і за характером їхньої дії одержа-
ли назву натрійуретичного фактору (НУФ) [27, 29]. Факт на-
явності НУФ незаперечний. Приводяться роботи в літературі 
[27, 29], що свідчать про вироблення НУФ у головному мозку, 
печінці. І тільки в роботах 80-их років у цьому напрямку мож-
на відзначити дані про утворення НУФ у нирках [178] і в пе-
редсердях [160]. Якщо дотримується думки про те, що НУФ є 
пептидом, з чим згодні [204], то інші автори ідентифікують 
його з простагландінами [172]. А деякі дослідники розгляда-
ють реакцію на збільшення об’єму циркулюючої крові як 
складний багатосходинковий процес включення простаглан-
динів, потім кінінів, під впливом яких утворюється НУФ, що 
завершує реакцію. Однак, незважаючи на численні протиріч-
чя, в одному більшість авторів єдина: під дією НУФ пригнічу-
ється реабсорбція натрію в нирках [29, 185]. Однак, у подаль-
шому абревіатура НУФ, тобто речовини, що викликають 
підвищення натрійурезу, була змінена на αПНУГ.

Перші дані про підвищення продукції натрійуретичного 
фактору в щурів з уремією були представлені в роботі [15], про 
що свідчило збільшення натрійуретичної активності плазми 
при поетапному видаленні 3/4 ниркової паренхіми, але надалі 
показали, що передсердний натрійуретичний гормон (αПНУГ) 
є найважливішим медіатором гострої натрійуретичної відпо-
віді нирки, що залишилася, при видаленні контралатеральної 
нирки [15] у щурів із субтотальною нефректомією знайшли 
позитивну кореляцію між αПНУГ і креатиніном плазми крові, 
що свідчить про причинно-наслідковий зв’язок погіршення 
функції нирок і підвищенням концентрації αПНУГ. В умовах 
уремії, починаючи з 12 тижня, число рецепторів αПНУГ у 
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нирках прогресивно зменшується, і високий рівень αПНУГ не 
в змозі забезпечити відповідних функціональних ефектів: діу-
рез та натрійурез знижуються на тлі підвищення концентрацій 
у плазмі крові АГ II і альдостерону [12, 185].

У щурів з нефротичним синдромом, після внутрішньовен-
ного введення 0,9 % розчину хлористого натрію, вміст αПНУГ 
у нирках не змінювався, хоча в контрольній групі тварин нир-
ковий рівень цього пептиду зростав [178]. На думку [137] від-
сутність нормальної відповіді нирок при нефротичному син-
дромі на збільшення об’єму циркулюючої крові пов’язана не з 
порушенням секреції αПНУГ, а зі зміною ниркової реакції на 
пептид. Зменшена діуретична і натрійуретична відповідь ни-
рок на αПНУГ при експериментальному нефротичному син-
дромі була стверджена, однак, за даними цих авторів тканинні 
рецептори αПНУГ не відрізнялися від контролю.

У той же час не вирішене остаточно питання про відділ 
нефрона, у якому відбувається пригнічення реабсорбції на-
трію: на думку одних дослідників це відбувається в епітелії 
проксимальних звивистих канальців [91, 95, 148], інші ж авто-
ри наводять дані на користь дистальних канальців [175], хоча 
отримані дані про зменшення транспорту в товстому відділі 
петлі Генле і навіть у збірних трубках [88, 96, 100], у яких дея-
кими авторами допускається включення протилежно спрямо-
ваного механізму – секреції натрію [88]. Виходячи з того, що 
НУФ пригнічує реабсорбцію натрію часто не змінюючи гемо-
динаміку, а значить і дію фізичних факторів, які впливають на 
перенесення натрію, багато дослідників звернули свою увагу 
на характер впливу НУФ на активний транспорт натрію, тобто 
блокаду NaK ATФази. 

Серед інших біологічно активних речовин, що пригнічу-
ють реабсорбцію натрію в ниркових канальцях, варто згадати 
дофамін, паратгормон і, особливо, простагландіни та кініни 
[161]. Останнім присвячена особливо велика кількість літера-
тури, причому багато авторів припускають їх участь у підви-
щенні екскреції натрію при збільшенні позаклітинного про-
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стору. Зокрема, показано, що екскреція каллікреїну із сечею 
корелює з виділенням натрію у нормі і при розширенні поза-
клітинного простору, при цьому в нирках зростала активність 
каллікреїну; натрійурез також супроводжувався паралельним 
підвищенням виведення брадикініну. Це дозволило висловити 
думку про пряму дію кінінів на екскрецію натрію шляхом при-
гнічення реабсорбції [91]. А деякі автори навіть розглядають 
феномен «вислизання» від натрій затримуючої дії альдостеро-
ну, як прямий наслідок активації каллікреїн-кінінової системи. 
Однак, у літературі є досить багато робіт, у яких не виявлений 
настільки чіткий взаємозв’язок між станом каллікреїн-
кінінової системи з виділенням натрію [80, 91]. Така супереч-
ливість даних може бути обумовлена і тим, що кінінова систе-
ма скоріше не сама безпосередньо впливає на реабсорбцію 
натрію, а опосередковує свій вплив через стимуляцію синтезу 
простагландінів [137, 178], діуретичний і натрійуретичний 
ефект яких добре відомий. Так, наприклад, блокада синтезу 
простагландинів звичайно супроводжується зниженням діуре-
зу і екскреції натрію, що показано у нашій лабораторії Гожен-
ко А.І. (1985) і підтверджено [21, 24, 28, 31], а стимуляція їх 
синтезу після введення арахідонової кислоти в ниркову арте-
рію супроводжувалася підвищенням виділення простагланди-
нів Е2, F2a, поряд зі збільшенням діурезу, екскреції осмотично 
активних речовин, натрію. Цікаво, що деякі автори підкреслю-
ють, що натрійуретична дія простагландінів виявляється саме 
при сольовому навантаженні.

Нирки займають одне з центральних місць у повідомлен-
нях, що стосуються фізіологічного і патофізіологічного зна-
чення циклічних нуклеотидів (цГМФ) та цАМФ, оскільки 
вони є об’єктом регуляторного впливу багатьох гормонів, у 
ролі вторинних мессенджерів яких виступають цАМФ чи 
цГМФ. Найбільш докладним з них є оглядова робота 
P.D.Thomas, опублікована у вигляді розділу в монографії «Гор-
мони і нирки» за його редакцією [196]. Однак, приведені в ній 
дані охоплюють період з 60-х до 80-х років і багато в чому су-
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перечливі. У 1986 році з нирок свиней виділили фактор, який 
викликає підвищену чутливість артеріол щурів до впливу но-
радреналіну й АГ II. За молекулярною масою, поглинанням в 
ультрафіолетовому спектрі і хроматографічно фактор був іден-
тичний цАМФ. У  здорових добровольців установили наяв-
ність лінійної кореляції між базальною концентрацією цАМФ 
у лімфоцитах і систолічним (г=0,78), а також діастолічним 
(г=0,81) артеріальними тисками [173]. Приведені дані роботи 
[91], в якій вводили здоровим людям адреналін у зростаючих 
дозах і знайшли позитивний кореляційний зв’язок рівня цАМФ 
у плазмі крові із систолічним тиском. У відповідь на введення 
метахоліну спостерігалося зниження артеріального тиску і 
значне збільшення концентрації в плазмі цГМФ показали, що 
вазодилятація під впливом ацетилхоліну опосередкована акти-
вацією цГМФ-залежної протеїнкінази.

Одним з механізмів судинорозширювальної дії цГМФ є 
підвищення утворення ендотеліального фактору релаксації. 
Окрім того, установили, що цГМФ гнітить секрецію реніну. 
Напроти, введення в ниркову артерію собак дибутиріл-цАМФ 
підвищувало виділення реніну в 5 разів [178], а додавання 
дибутиріл-цАМФ у культуру ренін-секретуючих клітин дозо-
залежно збільшувало продукцію реніну, що свідчить про пря-
мий стимулюючий вплив цАМФ на юкстагломерулярний апа-
рат нефрону.

Осморегулююча функція нирок реалізується, у першу чер-
гу, шляхом зміни транспорту води [27, 83]. Вода реабсорбуєть-
ся за осмотичним градієнтом концентрації, що створюється 
завдяки роботі протитечійного множника. Робота протитечій-
ного множника регулюється переважно антидіуретичним гор-
моном [13, 22, 54, 82]. Важливим фактором функціонування 
протитечійно-множникової системи є швидкість руху сечі у 
нефроні [54]. Поряд із загальновизнаним положенням про ре-
гуляцію реабсорбції води, як про провідний механізм осморе-
гуляції, у літературі є дані про те, що при введенні сольових 
розчинів у малому об’ємі, яке не впливає суттєво на об’єм по-
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заклітинної рідини і, отже, не викликає волюморегуляторних 
реакцій, збільшується екскреція натрію нирками. Підвищення 
натрійурезу пов’язують з дією антидіуретичного гормону 
[178], чи спільного впливу з окситоцином, а можливо, ще з 
якимись додатковими факторами [1,3]. Натрійурез при гіпе-
росмотичних стимулах зростає, а при підвищенні осмолярнос-
ті плазми, в умовах надходження обмеженої кількості рідини, 
виділення натрію змінюється протилежним чином  – зростає 
реабсорбція води в проксимальних канальцях [91, 128]. Отже, 
при осморегулюючих реакціях нирок має місце і зміна реаб-
сорбції натрію.

Оскільки позаклітинна концентрація та загальний вміст 
натрію є одним з основних параметрів сталості внутрішнього 
середовища організму [12, 14, 42], доцільно було проаналізу-
вати вплив гіпо- і гіпернатрієвих раціонів на стан систем регу-
ляції гомеостазу натрію.

Споживання натрію коливається у здорових людей від 
близько нуля до 15-20 гр. у день. Нирки, проте, підтримують 
екстрацелюлярний об’єм у досить вузьких межах, що забез-
печується гормональною регуляцією їхньої діяльності з ін-
дукцією адекватних змін активності внутрішньониркових 
посередників передачі гуморального сигналу на структурно-
функціональні системи клітинної відповіді [111]. При цьому 
ініціюючим фактором гормональних реакцій є баланс натрію 
в організмі. У дослідженнях [123] здорові добровольці знахо-
дилися послідовно на дієті з нормальним, високим і низьким 
вмістом натрію. Осмолярність і об’єм плазми збільшувалися 
паралельно наростанню вмісту натрію в раціоні. Автори вия-
вили достовірну кореляцію рівня вазопресину в сечі з осмо-
лярністю плазми, а також позитивний кореляційний зв’язок 
концентрації вазопресину в плазмі крові і екскреції натрію із 
сечею на тлі зниження активності РААС. [96] показали, що 
зростання ниркової екскреції натрію і низька швидкість іон-
ного обміну в дорослих щурів при навантаженні ізотонічним 
розчином хлориду натрію пов’язані з пригніченням секреції 
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альдостерону. При зменшенні концентрації натрію в інкуба-
ційному середовищі з 133 до 23 ммоль/л, секреція активного 
реніну тонкими зрізами коркового шару нирок кролика під-
вищувалася на 48 %, а виділення неактивного реніну знижу-
валося на 85,9 %. Частка неактивної форми в загальному рені-
ні зменшувалася в 7 разів [124]. Сольове навантаження 
знижувало кардіопульмональний рефлекторний контроль 
звільнення реніну в людини і усувало відповідь ниркової ге-
модинаміки та виділення реніну на стимуляцію ниркових не-
рвів у собак [178]. У щурів, що знаходилися протягом тижня 
на раціоні з низьким (І гр.), нормальним (II гр.) чи високим (III 
гр.) вмістом хлористого натрію АРП зворотно пропорційно 
залежала від надходження в організм натрію: АРП І гр.>АРП 
II гр.>АРП III гр.. Встановлено, що в корковому шарі нирок 
щурів при низьконатрієвій дієті рівень мРНК реніну підви-
щується, а при високонатрієвій – знижується, тоді як у печінці 
і мозку вміст мРНК не залежить від натрію. У роботі [181] до-
сліджені АРП, екскреція реніну із сечею і вміст реніну в гомо-
генатах коркової речовини нирок у щурів, що знаходилися на 
дієті з низьким (І гр.), нормальним (II гр.) і високим (III гр.) 
вмістом натрію. У І групі спостерігалося підвищення АРП у 
15 разів, екскреція реніну із сечею – у 16 разів, вміст реніну в 
нирках – у 2,5 рази в порівнянні з II групою. У III групі АРП 
знижувався до 25 %, екскреція реніну – до 20 %, нирковий рі-
вень реніну  – до 35 % від відповідних показників II групи. 
Автори встановили, що в сечу попадає тільки активний ренін, 
а не проренін, а його екскреція прямо корелює з АРП і зв’язана 
від’ємною кореляцією з надходженням натрію в організм 
[184]. Вивчали динаміку змін активного і загального реніну 
плазми, виділення реніну тонкими зрізами коркової речовини 
нирок і вмісту реніну в тканині всієї нирки через 1, 2, 4, 7 і 14 
днів після переведення щурів на низьконатрієву дієту. 
У контрольній групі щурів, що споживають нормальну кіль-
кість натрію, активний ренін складав 28 % від загального ре-
ніну плазми. При дефіциті натрію в раціоні активний ренін 
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підвищувався з 1 до 14 дня, загальний ренін зростав на 4 день, 
а до 7 дня дорівнював активному реніну. Виділення реніну 
зрізами нирок у контролі відповідало загальному реніну і 
збільшувалося в 5 разів при утриманні тварин на низьконатрі-
євій дієті [44]. Виявили також іРНК ангіотензиногену в корко-
вій і мозковій речовині нирок у рівних співвідношеннях, а 
іРНК реніну локалізувалася переважно в корковій речовині і 
при низьконатрієвій дієті зростала в 6,8 раз, у той час як рі-
вень іРНК ангіотензиногену в корковому шарі нирок збіль-
шувався в 3,5 рази, а в медулярному – у 1,5 рази в порівнянні 
зі щурами, що одержували високонатрієву дієту. 

При інфузії 6 % розчину натрію хлориду в черевну аорту 
собак дистальніше ниркових артерій осмолярність плазми 
крові збільшувалася при одночасному зростанні концентрацій 
АДГ і αПНУГ в плазмі, а утримання щурів на високонатрієвій 
дієті викликало достовірне підвищення рівня αПНУГ у плазмі 
й у тканинах правого і лівого передсердь. У щурів з однобіч-
ною нефректомією і стенозом ниркової артерії, що одержува-
ли раціон з обмеженням натрію, концентрація αПНУГ у крові 
не відрізнялася від такої в групі тварин, що споживали нор-
мальну кількість натрію, хоча в останніх відзначалося значне 
підвищення іРНК і αПНУГ у правих і лівих передсердях [129]. 
Тобто, αПНУГ відіграє важливу роль в регуляції гомеостазу 
натрію.

У роботі [127], в якій досліджувались сезонні впливи на 
показники крові і функції нирок у юнаків і дорослих у спокої і 
після водно-сольових навантажень, звертається увага на збіль-
шену натрійуретичну реакцію на сольове навантаження в зи-
мовий час, що виникає в результаті більш сильного в цей сезон 
зниження концентрації антинатрійуретичних гормонів – аль-
достерону і пролактину.

Таким чином, виконання основних ниркових функцій в 
значній мірі пов’язано із зміною екскреції натрію, що відбува-
ється як за рахунок ШКФ, так і реабсорбції. При чому, швидке 
і ефективне включення гомеостатичних систем регуляції 
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водно-сольового обміну свідчить про високу чутливість і точ-
ність цих механізмів. 

Встановлено, що збільшення споживання натрію або вве-
дення NaCl до шлунку тварин супроводжується зростанням 
екскреції натрію та ШКФ. Ці дослідження підтверджені дани-
ми щодо вивчення гомеостатичних функцій нирок при прийо-
мі добровольцями розчинів хлориду натрію з різною концен-
трацією – від 0,05 % до 0,9 % [22].

Показано, що пиття таких розчинів в кількості 0,5 % від 
маси тіла у здорових осіб супроводжується збільшенням екс-
креції натрію та креатиніну починаючи 0,1 % NaCl з макси-
мальним збільшенням до 0,5 %. Подальше збільшення не су-
проводжується зростанням екскреції креатиніну. При більших 
концентраціях хлориду натрію зменшується діурез [22].

На нашу думку, головним параметром, зміна якого супро-
воджується змінами ШКФ та реалізацією ФНР є об’єм поза-
клітинної рідини. Так, розрахункове відхилення (збільшення) 
об’єм позаклітинної рідини – 2,5 % та менш по нашим даним 
призводить до збільшення ШКФ за рахунок включення ФНР. 

Фізіологічне обґрунтування шляхів визначення ФНР
В експериментах на щурах нами було показано, що в фізі-

ологічних умовах головним чинником, який впливає на вели-
чину ШКФ є баланс натрію, що залежить в значній мірі від 
надходження іону до організму. Встановлено, що найнижчі 
показники ШКФ притаманні тваринам, які знаходились на ра-
ціоні харчування з мінімальною кількістю натрію, зростання 
споживання якого призводило до підвищення ШКФ, яка дося-
гала максимуму при використанні для пиття тварин 0,9 % роз-
чину хлориду натрію [63]. Було також встановлено, зростання 
ШКФ, яке відбувається як в умовах утримання на такому хар-
чувальному раціоні, також і спостерігається у відповідь на го-
стре сольове навантаження. 
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Були показані та обґрунтовані такі основні механізми 
включення НФР: збільшення натрію в організмі призводить до 
зростання об’ємів позаклітинного та внутрішньосудинного 
просторів з подальшим підвищенням синтезу αПНУГ, пригні-
ченням внутрішньониркової РАС, підвищення синтезу у нир-
ках простагландинів (ПГ) та NO. Переваження вазодилятую-
чих факторів ПГ та NO над вазоскорочуючими призводить до 
збільшення ниркового кровообігу та зростання ШКФ [22].

У подальших дослідженнях на нефрологічно здорових 
особах підтверджені основні положення, що були сформульо-
вані в експериментальних дослідженнях. Окрім того, у дослі-
дах на здорових добровольцях по вивченню ШКФ при наванта
женні розчином хлориду натрію з концентрацією  0,05 % – 1 %, 
встановлено, що значуще підвищення ШКФ відбувається при 
прийомі сольового розчину з концентрацією натрію хлориду 
0,5 % у кількості 0,5 % від маси тіла, що викликає включення 
ФНР та механізмів виведення із організму надлишку натрію 
хлору і ОАР, яке спрямовано на нормалізацію водно-сольового 
гомеостазу [54, 62]. 

Враховуючи, що в літературі немає єдиної точки зору на 
механізми включення ФНР, а це обмежує його використання 
для висновків, щодо діагностичної ролі, а також не вказує на 
шляхи удосконалення методик його визначення, нами на осно-
ві визначення провідної ролі волюморегуляції та її залежності 
від надходження натрію в організм була запропонована та 
апробована наступна методика визначення ФНР.

Методика визначення ФНР з використанням розчину 
хлориду натрію
Для визначення ФНР, тобто наявності та величини зрос-

тання ШКФ після сольового навантаження слід визначити 
ШКФ спокою в умовах стаціонару. Як показали наші дослі-
дження можливі два варіанта визначення. Перший та найбільш 
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точний – це визначення ШКФ по добовому кліренсу креатині-
ну (КК) за формулою (ф.1.):

	        10001440 (мл/мин)ШКФд 
Рк

хв
ЕК

   
	 (ф.1.)

Примітки:
1.	Е К – екскреція креатиніну за добу, що дорівнює Uk x Д;
2.	 Uk  – концентрація креатиніну у сечі, що зібрана за 

добу, ммоль/л,
3.	 Д – кількість сечі за добу;
4.	Р к – концентрація креатиніну у плазмі крові, ммоль/л.

Сечу збирають за добу, зберігаючи проби у холодильнику. 
Кров для дослідження забирають натще у день дослідження.

За другим варіантом можливо розрахувати ШКФ за фор-
мулою Кокрофта-Голта, бо як показали наші дослідження, 
розрахункові показники практично не відрізняються від ре-
зультатів отриманих при визначенні ШКФ за допомогою до-
бового КК у разі відсутності суттєвих змін функцій нирок на 
протязі дослідження ФНР (ф.2.):

    
   жінокдля

лмкмолькровіКреатинін
кгтіламасарокахувікхвмлШКФ 85,0

8,0/
140/ 





   

 

(ф.2.)

На наступний день після визначення ШКФ по даним до-
бового діурезу, або при розрахунку за формулою Кокрофта-
Голта, зранку натще після спорожнення сечового міхура об-
стежуваний випиває 0,5  % водний розчин натрію хлориду у 
кількості 0,5 % від маси тіла за 3 – 5 хв. Такого об’єму та кон-
центрації розчину достатньо для утворення необхідної загаль-
ної кількості сечі для фізіологічного подразнення сечового мі-
хура й його повного спорожнення, а також до впливу на 
механізми волюморегуляції.

Після навантаження, на протязі однієї години пацієнт зна-
ходиться у положенні сидячи. Через годину спорожнює сечо-
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вий міхур. Замірюється загальний об’єм виділеної сечі, та з неї 
відбирається проба для визначення концентрації креатиніну.

У сечі та плазмі крові визначається концентрація креати-
ніну загально прийнятим методом з пікриновою кислотою. 
У подальшому розраховується відсоткове відношення діурезу 
індукованого до діурезу добового величинах приведених до 1 
хв.

Надалі розрахували ШКФ за КК при індукованому сольо-
вому діурезі за формулою (ф.3.):

			   Рк

ЕК

КК 60
60     

	 (ф.3.)

Примітки:
1.	Е К – екскреція креатиніну за добу, що дорівнює Uk x Д60;
2.	 Uk – концентрація креатиніну у сечі, що зібрана за го-

дину, ммоль/л;
3.	 Д60 – кількість сечі за годину;
4.	Р к – концентрація креатиніну у плазмі крові, ммоль/л.

У подальшому розраховували величину ФНР у відсотках, 
до даних ШКФд, отриманих в добовому діурезі, чи за форму-
лою Кокрофта-Голта (ф.4.):

		   10060 



д

д

ШКФ
ШКФШКФФНР

  
	 (ф.4.)

Обґрунтовано та визначено, що заснованою на фізіологіч-
них механізмах та діагностично оптимальною методикою ви-
вчення ФНР, є водно-сольове навантаження 0,5  % розчином 
хлориду натрію в об’ємі 0,5 % від маси тіла, з визначенням 
ШКФ та її % співвідношення до ШКФ при спонтанному до-
бовому діурезі або до величини розрахункової ШКФ по фор-
мулі Кокрофта-Голта.

Тому проба з прийомом 0,5 % розчину хлориду натрію в 
кількості 0,5 % від маси тіла визначена нами як оптимальний 
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фізіологічно обґрунтований спосіб вивчення ФНР [23]. Про це 
свідчать результати подальших наших дослідженнях ФНР у 
здорових осіб, пацієнтів з цукровим діабетом, гіпертонічною 
хворобою та токсичною нефропатією.

Тому фізіологічне значення ФНР це можливість зростання 
потужності гомеостатичних функцій нирок:

–	 екскреторної – фізіологічна вагітність супроводжуєть-
ся зростанням виділення кінцевих продуктів обміну 
(азотистого);

–	 волюмо-, іонно- та кислото- регулюючих функцій за ра-
хунок збільшення надходження об’єму рідини до дис-
тального відділу нефрону дає змогу для більш ефектив-
ної регуляції ниркових функцій.

Бо, основна регуляція об’єму та іонного складу позаклі-
тинної рідини здійснюється на рівні дистального відділу не-
фрону:

–	 функціональні можливості дистального відділу нефро-
ну залежать від кількості рідини, що надходить;

–	 інтенсивність канальцевого транспорту (реабсорбція і 
секреція) при цьому зростає.

Тому, на наш погляд, особлива роль ФНР полягає в виді-
ленні надлишку іонів (Na, K та ін.), що надійшли до організму 
та кислот, що утворюються.

В умовах патології нирок ФНР є фізіологічною основою 
компенсації та реалізації ниркових гомеостатичних функцій 
при загибелі нефронів або пошкодженні діючих нефронів.

У клінічній патофізіології та нефрології за величиною 
ФНР можна судити про:

–	 компенсовану фазу розвитку хронічної хвороби нирок;
–	 етапи розвитку хронічної хвороби нирок.
Окрім того, показано, що метод виявлення ФНР допусти-

мий і при експериментальному дослідженні функції нирок на 
лабораторних тваринах, у тому числі на собаках і на щурах. 

Згідно класифікації ХХН, на першому етапі розвитку за-
хворювання у нирках розвиваються компенсаторні механізми, 
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що призводять до явищ гіперфільтрації у неушкоджених не-
фронах, яка і забезпечує відновлення загальної величини 
ШКФ до нормальних показників, не дивлячись на зменшення 
кількості функціонуючих нефронів. Важливим критерієм, за 
яким можна відстежити стан нирок та розвиток захворювання, 
наразі може бути лише наявність, величини та зміни ФНР. 
Тільки після зникнення останнього, як наслідок прогресуван-
ня ХХН, зменшується ШКФ у спокою в умовах стаціонару, що 
призводить до підвищення рівня азотемії, особливо величини 
креатиніну плазми крові, аж до розвитку ХНН. Не дивлячись 
на важливість значення ФНР, наразі його визначення не зна-
йшло широкого використання у нефрологічній практиці [113, 
118, 139, 168, 176].

У теперішній час в клінічній практиці також немає уніфі-
кованого методу діагностики внутрішньоклубочкової гіпер-
тензії. Окремі дослідники пропонують використовувати для 
цих цілей визначення ФНР. В  експериментальних клінічних 
дослідженнях показаний значний ефект впливу прийому білку 
на ШКФ. Здатність білкової їжі впливати на ниркову функцію 
у людей і тварин вказує на те, що ШКФ не є фіксованою функ-
цією. Можливість варіабельності ШКФ, так само, як і концеп-
ція гіперфільтрації, обумовлює існування ФНР, що відображає 
здатність нирок підвищувати нирковий плазмотік і ШКФ у від-
повідь на білкове (глюкагонове, допамінове, амінокислотне) 
навантаження. Таким чином, стимульована ШКФ може слугу-
вати індикатором функціональної і анатомічної цілісності нир-
кової паренхіми. 

Відомо, що у розвитку патології нирок є два провідних ме-
ханізма – пошкодження нефронів та тимчасовий спазм судин. 
Застосовуючи запропоноване нами навантаження ми практич-
но виключаємо механізм тимчасового спазму судин та можемо 
оцінити безпосередньо стан нефронів.

Кількісною мірою ФНР є різниця між максимальною 
швидкістю і її базальним рівнем, виражена у відсотках від ви-
хідного рівня. Збереженим рахується ФНР ≥10 %, зниженим 
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від 5 % до 10 %, ≤5 % і відсутнім – при його негативних зна-
ченнях. Зниження чи відсутність ФНР, на думку більшості до-
слідників, є клінічним маркером гіперфільтрації у діючих не-
фронах. Такий стан часто виявляється при ХНН, артеріальній 
гіпертензії, цукровому діабеті, у осіб з єдиною ниркою. В той 
же час, даних про нирковий функціональний резерв при різ-
них клінічних і морфологічних формах хронічного гломеруло-
нефриту досить мало [18, 34, 119].

Запропонована методика дозволяє визначити ступінь не-
достатності функції нирок та зробити висновок щодо стадії 
розвитку ХХН. Так, коли у пацієнта виявляються ознаки ХХН, 
особливо у вигляді сечового синдрому, який спостерігається 
на протязі більш як трьох місяців, а рівень креатиніну у плазмі 
крові та ШКФ знаходяться у межах норми, то тільки визначен-
ня ФНР, на нашу думку, дозволить діагностувати наявність та 
ступінь порушення функції нирок. Так, якщо ФНР буде у меж-
ах норми, то можна стверджувати про початковий період за-
хворювання, тобто латентну стадію, коли має місце ушкоджен-
ня нефронів, але їх кількість не зменшена і компенсація 
відбувається за рахунок адаптивного збільшення канальцевого 
транспорту, i такий стан можна вважати зворотнім. Якщо 
ШКФ буде в межах нормальних показників, але ФНР не вияв-
ляється, то це вказує на можливе зменшення кількості нефро-
нів і компенсацію за рахунок збільшення фільтрації у діючих 
нефронах. Якщо ШКФ буде знижена ФНР i не виявляється – 
це свідчить про істинне зменшення кількості нефронів внаслі-
док прогресування їх загибелі.

При подальшому клінічному спостереженні за хворими 
ХХН, особливо це стосується уражень нирок при цукровому 
діабеті, гіпертонічній хворобі тощо, тобто у разі, коли патоло-
гічні зміни органів є вторинними по відношенню до основного 
захворювання, визначення ФНР може бути єдиним можливим 
засобом моніторингу за розвитком патологічного процесу у 
нирках. Тобто зменшення ФНР може бути об’єктивним крите-
рієм пошкодження та загибелі нефронів, а в цілому і прогресу-
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вання ХХН, наприклад, при ураженні нирок при цукровому 
діабеті. У науково-дослідних роботах визначення ФНР може 
дозволити дійти до висновку щодо змін ниркових процесів 
(клубочкових чи канальцевих) які приймають участь у гомеос-
татичних функціях нирок. 
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Функціональний нирковий резерв  
у хворих на цукровий діабет

Одним з тяжких ускладнень цукрового діабету є нефропа-
тія, яка з часом трансформується у хронічну хворобу нирок 
(ХХН), а у наслідок призводить до розвитку хронічної нирко-
вої недостатності (ХНН). До найбільш відомих ранніх проявів 
діабетичної нефропатії слід віднести мікроальбумінурію, що 
свідчить не тільки про наявність патології, але й на механізм 
ушкодження нирок. До розвитку ХНН призводить зменшення 
кількості функціонуючих нефронів. Однак, гіперазотемія по-
чинає виявлятись лише при зменшенні їх кількості вдвічі. Тоб-
то на протязі значного часу сучасні методи дослідження нирок 
не дають змоги моніторувати динаміку зменшення кількості 
нефронів, а значить і прогресування ХХН. Це обумовлено тим, 
що гіперфільтрація у функціонуючих нефронах компенсує па-
діння фільтрації. Тому одним з можливих засобів оцінки кіль-
кості функціонуючих нефронів, на нашу думку, може бути ви-
значення ФНР [2, 9, 14, 17, 24].

З цією метою для дослідження було відібрано 35 хворих 
цукровим діабетом, відповідно по 13 хворих на цукровий діа-
бет 1 тип та 22 хворих на цукровий діабет II тип, які перебували 
на стаціонарному лікуванні. Серед вищевказаної кількості хво-
рих протеїнурія (сюди ми віднесли й приховану протеїнурію) 
спостерігалась у 20-ти хворих, при цьому у хворих на цукро-
вий діабет 1-го типу – вона була у 7-ми осіб з 13-ти, тобто у 
53,8  %, а хворих на цукровий діабет II типу протеїнурія відпо-
відно мала місце у 13-ти осіб із 22-х, що становить 59 %. Від-
повідно у всіх хворих була анамнестично та клінічно діагнос-
товано гіперглікемія, а у певної частини хворих і – глюкозурія, 
проте останній показник суттєвого впливу на результати нашо-
го дослідження не мав і тому нами до уваги не брався [5, 10].
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Вік хворих коливався у межах 19 – 59 років. У всіх обсте-
жених діагностована хронічна хвороба нирок різної стадії (ді-
абетична нефропатія) за наявністю сечового синдрому (і зо-
крема протеїнурії) на протязі більш як трьох місяців 
спостереження та зниження ШКФ. Розрахункова швидкість 
клубочкової фільтрації у всіх хворих складала 53-124 мл/хв. 
(89,05±8,47).

При дослідженні показників швидкості сечовиділення 
встановили, що швидкість сечовиділення при індукованих ді-
урезах, у порівнянні зі звичайним, зростала майже вдвічі у аб-
солютного числа всіх досліджуваних, при чому як після вод-
ного, так і після водно-сольового індукованого діурезу 
(табл.  4.1).

Концентраційний індекс креатиніну при водному наванта-
женні у середньому склав 38,63± 4,87, а при сольовому –38,61± 
5,35 відповідно (табл. 4.2).

Таблиця 4.1.
Показники сечовиділення у хворих цукровим діабетом 

№ п/п

Швидкість 
сечовиді-

лення 
протягом 

доби, мл/хв

Швидкість 
сечовиділен-

ня при 
індуковано-
му водному 

діурезі, 
мл/хв

Швидкість 
сечовиділен-

ня при 
індуковано-
му сольово-
му діурезі, 

мл/хв

Кількість разів у скільки 
зросла (зменшилась) v 

сечовиділення при індуко-
ваному діурезах у порівнян-

ні зі спонтанним діурезом
водний 
діурез

сольовий 
діурез

1 2 3 4 5 6
1. 0,87 2,7 1,8 3,1 2,1
2. 1,74 5 2,5 2,9 1,4
3. 1,27 2 2,25 1,57 1,77
4. 1,37 6 1,7 4,4 1,24
5. 1,43 5,8 7,9 4,06 5,5
6. 1,57 2,3 4,2 1,47 2,68
7. 1,53 5,17 6,75 3,38 4,41
8. 1,26 3,58 5,75 2,84 4,56
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1 2 3 4 5 6
9. 0,97 1,67 5 1,72 5,15
10. 1,23 2,75 3,08 2,23 2,5
11. 2,28 1,58 2,75 -0,7 1,2
12. 1,09 2,6 3,25 2,38 2,98
13. 1,73 2,25 4,4 1,3 2,54
14. 1,81 3,08 2,83 1,7 1,56
15. 2,47 1,08 0,92 -0,43 -0,37
16. 2,22 4,67 5 2,11 2,25
17. 1,98 2 1,8 -1,01 -0,91
18. 1,43 2,8 1,8 1,96 1,25
19. 2,1 6,17 7 2,9 3,3
20. 1,16 3 2,4 2,6 2,07
21. 1,56 2,28 1,38 1,46 -0,24
22. 1,11 1,77 1,22 1,6 1,1
23. 1,56 3,6 3,05 2,31 1,96
24. 0,79 6,2 1,9 7,8 2,4
25. 2,13 4,12 4,72 1,93 2,22
26. 1,35 3,92 1,88 2,9 1,39
27. 1,63 3,88 1,95 2,38 1,2
28. 1,34 3,58 4,42 2,67 3,3
29. 1,18 2,92 3,5 2,47 2,97
30. 1,38 4,08 5,25 2,96 3,8
31. 1,22 2,9 3,58 2,38 2,93
32. 1,01 2,92 2 2,89 1,98
33. 0,82 3 1,83 3,66 2,23
34. 1,29 2,75 2,92 2,13 2,26
35. 1,38 3,75 3,17 2,72 2,3

M±m 1,46± 0,12 3,37± 0,38 3,31± 0,49 2,36± 0,42 2,26± 0,39

Продовження таблиці 4.1.
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Таблиця 4.2.
Показники реабсорбції води та концентраційного індексу 

креатиніну при навантаженнях у хворих цукровим діабетом 

№ п/п

Реабсорбція 
води при 
водному 

навантажен-
ні, %

Реабсорбція 
води при 

сольовому 
наванта-
женн, %

Концентрацій-
ний індекс 

креатиніну при 
водному 

навантаженні

Концентрацій-
ний індекс 

креатиніну при 
сольовому 

навантаженні

1 2 3 4 5

1. 96,8 97,8 32 45,1

2. 97,2 97,5 35,1 39,9

3. 96,7 95,9 30,4 24,2

4. 94,2 98,2 17,4 55,2

5. 95,9 95,4 24,2 21,5

6. 96,7 91,7 29,7 12,2

7. 95,6 94,2 23 17,3

8. 98,2 97,6 56,7 40,9

9. 98,4 95,9 64,1 24,5

10. 97,7 98,2 44 55,1

11. 98,5 97,5 66,3 40,5

12. 98,1 97,9 53,6 48,2

13. 98,2 95,6 55,2 22,5

14. 95,8 94,5 23,6 18,2

15. 98,5 96,9 64,9 59,1

16. 95,3 94,9 21,3 19,7

17. 96,9 97,2 32,2 34,9

18. 97,6 98,2 41,4 54,5

19. 94,6 91,3 18,6 11,5

20. 96,9 97,5 32,3 40,2
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1 2 3 4 5
21. 97,2 98,4 36,1 61,8

22. 98,8 99 85,8 101,5

23. 97,9 96,7 47,4 30,6

24. 93,4 97,9 15,2 47,7

25. 96,8 95,9 31,7 24,7

26. 95,6 97,4 22,6 38,3

27. 97 98,2 33,5 64,4

28. 96,2 95,5 26,2 22,4

29. 97,2 96,6 36,1 29,3

30. 96,7 93,9 30,1 16,4

31. 98,7 98,2 76,8 55,6

32. 97,9 98,3 47,8 57,5

33. 97 98,1 33,8 53

34. 97 96,6 33,8 29,4

35. 96,6 97 29,1 33,5

M±m 96,91± 0,36 96,62± 0,52 38,63± 4,87 38,61± 5,35 

Також у хворих з цукровим діабетом ми проаналізували 
показники діурезів (добовий діурез при водному та сольовому 
навантаженні, % водного діурезу від сольового, % виділеної 
рідини від випитої при водному та сольовому навантаженні 
(табл. 4.3).

Досліджували також рівень креатиніну у крові хворих цу-
кровим діабетом, у добовій сечі, при спонтанному діурезі та 
після сольового навантаження (табл.4.4). Креатинін плазми 
крові в середньому складав 0,085±0,0054 ммоль/л та коливався 
в межах 0,049  – 0,134 ммоль/л, а креатинін добової сечі 
5,81±0,59 ммоль/л та коливався в межах 2,2 – 13,6 ммоль/л.

Продовження таблиці 4.2.
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Отримані результати дозволили також розрахувати та про-
аналізували загальну характеристику змін ШКФ у хворих з 
цукровим діабетом, дані наведені у таблиці (табл. 4.5). 

Таблиця 4.5
Загальна характеристика змін ШКФ у хворих з цукровим 

діабетом в умовах спонтанного та індукованого діурезу

№ п/п

Креати-
нін 

крові, 
ммоль/л

ШКФ
Розра-
хунко-

ва

Про-
теїну-

рія
(якщо 

є)

Ста-
дія 

ХХН

ШКФ 
індукована 

при 
водному 
наванта-

женні
мл/хв

ШКФ 
індукова-

на при 
сольовому 
наванта-

женні
мл/хв

Фільтра-
ція по 

кліренсу 
креатені-

на
мл/хв

1 2 3 4 5 6 7 8
1 0,102 82 Є II 85,5 82,7 81,6
2 0,074 95 Є I 175,7 99,7 105,9
3 0,118 55 Є III 60,8 54,5 56,3
4 0,084 89 _ I 104,2 92,1 102,2
5 0,084 92 Є I 141 170,6 92,2
6 0,092 59 Є III 69,2 50,7 59,2
7 0,098 109 Є I 118,6 117,1 110,6
8 0,105 80 Є II 203,1 235,5 79,3
9 0,049 116 _ 0 106,8 122,4 107,4

10 0,078 103 _ 0 120,9 170 96
11 0,06 108 Є I 105 111,4 111,7
12 0,110 105 Є I 138,6 156,7 106,2
13 0,087 119 Є I 124,1 99,5 114
14 0,066 75 Є II 72,8 51,5 68,8
15 0,134 58 Є III 70,3 54,2 63
16 0,094 95 _ 0 99,3 98,4 93,5
17 0,104 69 Є II 64,4 64 73,1

18 0,058 106
Є 

со-
льова

I 117,2 99,9 100,2
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1 2 3 4 5 6 7 8
19 0,097 104  Є I 114,4 80,8 135,1
20 0,066 101  _ 0 96,8 97 109,7
21 0,067 81 Є II 82,5 85,5 81

22 0,072 132
Є 

со-
льова

I 151,6 123,5 105,3

23 0,07 74 Є II 170,7 93,2 85,7
24 0,069 96 _ 0 93,8 89,8 94,2
25 0,103 107 Є I 130,3 116,3 113,5

26 0,094 69
Є 

со-
льова

II 88,3 72,1 84,6

27 0,096 122 _ 0 130,3 125,5 122,5
28 0,082 80 _ II 94 99,1 81,2
29 0,092 103 Є I 105,3 103,7 105,4
30 0,107 94 _ 0 122,9 85,9 96,9
31 0,075 91 _ 0 224 199,2 94,2
32 0,06 114  _ 0 139,5 115 112,8
33 0.06 111 _ 0 101,5 97,2 111,6
34 0,068 80 _ II 93 85,8 93,6
35 0,079 87 _ I 109,2 106,2 104,5

M±m 0,085±
0,0054

93,17
± 5,34

115,02
±10,45

105,91
±11,35

95,8
± 5,098

Отримані дані дозволили встановити, що ФНР у порівнян-
ні з розрахунковою ШКФ при сольовому навантаженні скла-
дає наступні показники: ФНР відсутній (тобто менше 5 % або 
негативний) – у 21-ї особи, що складає 60 %, знижений ФНР 
(тобто 5-10 %) – у 6-ти осіб, що складає 17,14 % та наявний 
ФНР ( тобто більше 10 %) – у 8-ми осіб (22,86 %) (табл. 4.6).

Продовження таблиці 4.5.
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Таблиця 4.6
Загальна характеристика ФНР в умовах спонтанного  
та індукованого діурезу у хворих з цукровим діабетом

№ 
п/п

ФНР у 
порівнянні з 
розрахунко-
вою ШКФ 

водне 
навантажен-

ня %

ФНР у 
порівнянні з 
розрахунко-
вою ШКФ 

сольове 
навантажен-

ня %

ФНР по 
кліренсу 

креатиніну, 
водне 

наванта-
ження, %

ФНР по 
кліренсу 

креатиніну, 
сольове наван-

таження, %

Вага в 
кг/ріст 

в м

1 2 3 4 5 6
1 4,3 0,9 4,8 1,3 90/1,73
2 84,9 4,9 65,9 -5,9 79/1,7
3 10,5 -0,9 8 -3,2 68/1,65
4 17,4 3,5 2,1 -9,9 70/1,72
5 53,4 85,4 52,9 85 73/1,55
6 17,3 -14,1 16,9 -14,4 60/1,58
7 8,8 7,4 7,2 5,9 80/1,76
8 153,9 194,4 156,1 197 77/1,77
9 -7,9 5,5 -0,6 14 61/1,61
10 17,4 65 25 77,1 62/1,6
11 -2,8 3,1 -6 -0,3 61/1,72
12 32 49,2 30,5 47,6 102/1,84
13 4,3 -16,4 8,9 -12,7 90/1,7
14 -2,9 -31,3 5,8 -25,1 56/1,65
15 21,2 -6,6 11,6 -14 88/1,72
16 4,5 3,6 1,6 5,2 102/1,69
17 -6,6 -7,2 -11,9 -12,4 76/1,72
18 10,6 -5,8 17 -1 64/1,64
19 10 -22,3 -15,3 -40,2 102/1,83
20 -4,2 -4 -11,8 -11,6 56/1,65
21 1,8 5,6 1,8 5,6 63/1,61
22 14,8 -8,5 44 17,3 96/1,76
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1 2 3 4 5 6
23 130,7 25,9 99,2 9,6 58/1,52
24 -2,3 -6,5 -0,4 -4,7 74/1,58
25 21,8 8,7 14,8 2,5 92/1,81
26 30 4,4 4,4 -14,8 60/1,57
27 6,8 2,9 6,4 2,4 83/1,71
28 17,5 23,9 15,8 22 74,1,64
29 2,23 0,7 -0,1 -1,6 64/1,69
30 30,7 -8,6 26,8 -11,4 75/1,64
31 146,2 118,9 137,8 111,5 72/1,58
32 22,4 -1 23,7 2 70/1,61
33 -8,6 -12,4 -9,1 -12,9 55/1,62
34 16,3 7,3 -0,6 -8,3 62/1,64
35 25,5 22,1 4,5 1,6 72/1,71

M±m 25,198
±11,56

14,22
±12,14

21,08± 
10,97

11,52
±12,5

Окремо проаналізували групу пацієнтів з протеїнурією – 
20 хворих, що склало 57,14 % та розрахували показники пито-
мої протеїнурії (табл. 4.7).

Отримані результати свідчать про те, що у всіх обстеже-
них хворих діагностована ХХН (діабетична нефропатія) за на-
явністю сечового синдрому на протязі більш як трьох місяців 
спостереження. Найважливішим показником сечового синдро-
му є протеїнурія, що спостерігалась у всіх хворих при добово-
му діурезі (табл. 4.8). Функція нирок після водно-сольового 
навантаження суттєво змінювалася: діурез достеменно зрос-
тав у більшості хворих в основному за рахунок підвищення 
швидкості клубочкової фільтрації (табл.4.7). При цьому реаб-
сорбція води майже не змінювалася про що свідчать показни-
ки концентрації креатиніну у сечі – 3,67±0,7 при добовому та 
3,245±0,74 ммоль/л після водно-сольового навантаження.

Продовження таблиці 4.6.
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Таблиця 4.8
Показники функцій нирок у хворих на цукровий діабет (М±m)

№ 
п/п Показник функції нирок Водноіндукований 

діурез (n=20)

Водно-сольовий 
індукований 
діурез(n=20)

1.	 Індукована швидкість 
клубочкової фільтрації 115,06±15,61 102,55±17,48

2.	 Функціональний нирковий 
резерв по відношенню до 
розрахункової ШКФ

30,88±16,86 16,45±19,17

3.	 Функціональний нирковий 
резерв по кліренсу 
креатиніну

25,61±16,04 12,05±19,61

4.	
Швидкість сечовиділення 3,14±0,556 3,489±0,79

5.	
Реабсорбція води 97,16±0,43 96,29±0,8

6.	 Концентраційний індекс 
креатиніну 41,2±6,78 36,92±8,26

7.	
Екскреція креатиніну 0,0079±0,00089 0,0089±0,0016

Примітки: р≥0,05, n – кількість досліджуваних

В порції сечі при спонтанному діурезі досліджувані виді-
ляли в середньому 0,55 г/л білка, а після індукованого сіллю 
діурезу – 0,67 г/л, що відповідно на 21,8 % більше (табл.4.9). 

Протеїнурія разової порції сечі, що виділяли пацієнти піс-
ля сольового навантаження, у порівнянні зі спонтанним діуре-
зом, зросла у 14 з 20-ти пацієнтів, що складає 70 %, при цьому 
у двох досліджених виділення білка з сечею при спонтанному 
діурезі не було, а після сольового навантаження – з’являлось; 
зменшилась у 6-ти пацієнтів (30 %).
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Таблиця 4.9
Показники протеїнурії  

у хворих цукровим діабетом (М±m)

Показник Спонтанний діурез 
(n=20)

Водно-сольовий 
індукований діурез 

(n=20)

Білок сечі, г/л 0,553±0,323 0,673±0,39

Екскреція білка за добу 984,64±638,49 1845,52±1198,28

Питома протеїнурія на 
1 ммоль креатині ну 393,034±426,71 2629,21±399,44

Питома протеїнурія на 
1 мл клубочкового 
фільтрату

14,15±10,38 28,58±2,36

Примітки: р – достовірність розбіжностей між групами, що вивча-
ються, (Р≥0,05); n – кількість досліджуваних.

Екскреція білка за добу після сольового навантаження, у 
порівнянні зі спонтанним діурезом, зросла у 19-ти досліджу-
ваних (95 %), при цьому добової екскреції білка при спонтан-
ному діурезі не було, а при сольовому навантаженні з’являлась, 
відповідно – у двох пацієнтів. Добова екскреція білка після со-
леіндукованого діурезу зменшилась у 1-го досліджуваного 
(5  %).

Питома протеїнурія нами розраховувалась на 1 ммоль кре-
атиніну та на 1 мл клубочкового фільтрату (табл.4.7). Питома 
протеїнурія на 1 ммоль креатиніну після індукованого сольо-
вого діурезу зростала у досліджуваних осіб сумарно у 6,7 разів 
у порівнянні зі спонтанним діурезом. Питома протеїнурія на 1 
ммоль креатиніну після індукованого сольового діурезу у по-
рівнянні зі спонтанним діурезом зросла у 18-ти досліджува-
них (90 %), зменшилась – у 2-х досліджуваних (10 %).
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Питома протеїнурія на 1 мл. клубочкового фільтрату після 
водно-сольового навантаження у досліджуваних пацієнтів су-
марно зростала в 2 рази у порівнянні зі спонтанним діурезом. 
В той же час питома протеїнурія на 1 мл. клубочкового філь-
трату після індукованого сольового діурезу у порівнянні з пи-
томою протеїнурією при спонтанному діурезі зросла у 17-ти 
досліджуваних (85  %), зменшилась  – у 2-х досліджуваних 
(10 %) та була однаковою у 1-го досліджуваного (5 %).

Таким чином, питома протеїнурія після сольового наван-
таження у порівнянні зі спонтанним діурезом у перерахунку 
на 1 ммоль креатиніну та 1 мл. клубочкового фільтрату зростає 
у більшості досліджуваних, тобто прихована протеїнурія має 
місце у 17-ти досліджуваних ( зростання більше ніж 15 %), що 
підтверджує цінність даної методики визначення прихованої 
протеїнурії.

На користь запропонованого нами способу оцінки величи-
ни протеїнурії вказує і те, що недоцільно порівнювати тільки 
протеїнурію в порціях сечі при спонтанному та індукованому 
сольовому діурезі, оскільки, у 6-ти наших досліджуваних  – 
(30 %) білок порції сечі після сольового навантаження змен-
шувався, а питома протеїнурія на 1 ммоль креатиніну та на 1 
мл клубочкового фільтрату збільшувалась, тобто мала місце 
прихована протеїнурія.

Отже, у більшості хворих на цукровий діабет з протеїнурі-
єю з ознаками ХХН водно-сольове навантаження супроводжу-
ється зростанням ШКФ, що свідчить про наявність та вклю-
чення ФНР. Одночасно зростає протеїнурія, що вказує на її 
залежність від ступеню фільтрації і в свою чергу може сприя-
ти додатковому пошкодженню нефронів. При цьому виникає 
необхідність визначення причин збільшення протеїнурії. На 
наш погляд важливо визначити, чи втрачає кожний діючий не-
фрон більше білку, бо збільшується на нього навантаження за 
рахунок фільтрації і виникає перевищення «порогу реабсорб-
ції». Відповідь на це може надати розрахунок питомої протеї-
нурії на одиницю клубочкової фільтрації чи екскреції креати-
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ніну. При цьому виникає можливість надати характеристики 
не тільки загальних втрат білку нирками, але й кожним діючим 
нефроном, що розширює їх можливості визначення ступеню 
їх пошкодження. 
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Функціональний нирковий резерв 
у  пацієнтів, хворих на гіпертонічну хворобу

ХХН також часто виникає у хворих на гіпертонічну хворо-
бу, що може привести до розвитку ХНН. Класичні ознаки 
ХХН, в першу чергу, сечовий синдром, не дають змоги оціню-
вати динаміку зменшення кількості функціонуючих нефронів, 
особливо у перебігу до появи гіперазотемії, викликаної змен-
шенням ШКФ [1-3, 7, 8]. 

З метою визначення можливостей ФНР для діагностики 
ХХН нами були проведені наступні дослідження у 35 пацієн-
тів на гіпертонічну хворобу.

Кількість чоловіків у групі досліджених склала 12, що ста-
новить 34,29 %, а жінок – 23 (65,71 %). 

Пацієнтів з гіпертонічною хворобою у І стадії було 3 чоло-
віка, що склало 8,57 %, а у ІІ стадії – 32 хворих (91,43 %).

Діагноз гіпертонічна хвороба І стадії ставилась хворим зі 
стабільним підвищенням рівня артеріального тиску вище 
140/90 мм рт. ст. протягом 4-х тижнів та відсутністю органіч-
них уражень органів-мішеней, а ІІ стадія ставилась хворим при 
стійкому підвищенні артеріальної тиску від 140/90 до 180/110 
мм рт. ст. та/або вище і наявністю об’єктивних ознак ураження 
органів-мішеней (гіпертрофія лівого шлуночка, генералізоване 
звуження артерій сітківки або мікроальбумінурія та/або помір-
не збільшення концентрації креатиніну плазми крові: у чолові-
ків – 115-133 ммоль/л, у жінок відповідно – 107-124 ммоль/л; 
ураження сонних артерій – потовщення інтими-медії ≥ 0,9 мм 
або наявність атеросклеротичної бляшки [6, 7, 15].

Досліджували рівень креатиніну у крові, у добовій сечі, 
при спонтанному діурезі та після сольового навантаження 
(табл.5.1). Креатинін плазми крові в середньому складав 
0,081±0,0048 ммоль/л, а креатинін добової сечі 7,215±0,47 
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ммоль/л. Креатинін крові у досліджуваних був, як в нормі, так 
і підвищений, тому й відповідно з класифікацією по стадіям 
ХХН згідно рівня ШКФ розподіл був наступним: І стадія від-
мічалась у 11 хворих, що склало відповідно 31,43 %, ІІ стадія – 
у 4 пацієнтів, що становить 11,43 %, ІІІ стадія – 1 (2,86 %) хво-
рих та не спостерігалось ХХН у 19 пацієнтів (54,28 %). Однак 
з 19-ти досліджуваних, у яких згідно класифікації за рівнем 
ШКФ не було ХХН, мав місце різної інтенсивності сечовий 
синдром анамнестично протягом більше 3-х місяців – у 15-ти 
досліджуваних. У 4-х досліджуваних з цих 19-ти осіб спосте-
рігались структурні зміни нирок за даними ультразвукового 
обстеження, зокрема – нерівність контуру нирок, розмитість 
меж, витончення ниркової паренхіми, підвищення її ехоген-
ності, зниження кортико-медулярної диференціації, та навіть – 
зменшення нирок в розмірах; тобто ознаки гіпертензивної не-
фропатії. Тому, на основі вищенаведених даних, діагноз ХХН 
можна ставити і тим 19-ти досліджуваним з артеріальною гі-
пертензією, які не мали зниження функції нирок за рівнем роз-
рахованої ШКФ.

При аналізі швидкості сечовиділення у пацієнтів з гіпер-
тонічною хворобою встановили, що швидкість сечовиділення 
при індукованих діурезах, у порівнянні зі звичайним, зростала 
у абсолютного числа всіх досліджуваних, при чому як після 
водного, так і після водно-сольового індукованого діурезу 
(табл. 5.2).

Концентраційний індекс креатиніну при водному наванта-
женні у середньому склав 39,28± 3,67, а при сольовому  – 
39,5±4,56 відповідно (табл. 5.3). Сечовиділення згідно показ-
никам було у нормі або навіть збільшено.

Також у хворих з гіпертонічною хворобою ми проаналізу-
вали показники діурезу (добовий діурез при водному та сольо-
вому навантаженні, % водного діурезу від сольового, % виді-
леної рідини від випитої при водному та сольовому 
навантаженні (табл. 5.4). 
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Таблиця 5.2.
Показники сечовиділення у хворих гіпертонічною хворобою 

№ 
п/п

Швидкість 
сечовиділення 
протягом доби, 

мл/хв

Швидкість сечовиділен-
ня при індукованому 

водному діурезі, мл/хв

Швидкість сечовиді-
лення при індуковано-
му сольовому діурезі, 

мл/хв

1 2 3 4
1. 1,11 1,5 3

2. 1,67 3,7 3,8

3. 1,22 3,3 0,8

4. 1,15 2,3 2,7

5. 1,11 2,5 3

6. 1,29 3,3 3,8

7. 1,37 4,3 3,8

8. 0,66 2,8 1,7

9. 1,1 3,7 4,3

10. 1,24 4,5 3,3

11. 1,59 2,9 3,1

12. 1,7 2,5 3

13. 0,82 1,83 1,58

14. 1,25 3,67 4,25

15. 1,06 3,3 2

16. 1,24 3,67 2,92

17. 1,17 4,25 5,42

18. 0,92 1,58 1,3

19. 0,96 2,63 3,12

20. 1,31 3,42 2,3

21. 1,06 3,17 3,58

22. 1,08 3,92 2,55
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1 2 3 4

23. 0,92 3,42 3,83

24. 1,28 4,25 3,25

25. 1,28 3,5 3,25

26. 1,27 5,25 4,92

27. 1,03 3,42 3,58

28. 1,04 4,75 5,08

29. 1,11 3,92 4,83

30. 0,9 3,58 2,33

31. 1,22 3,75 4,75

32. 1,18 4,75 5,08

33. 1,17 4,75 5,42

34. 0,95 4,17 3,75

35. 1,37 5,42 3,17

M±m 1,166± 0,061 3,53± 0,27 3,39± 0,33

Встановили, що ШКФ розрахункова (по формулі 
Кокрофта-Голта) була як і підвищеною так і зниженою та ко-
ливалась у межах 57 – 166 мл/хв і в середньому склала 107,914± 
6,8 мл/хв. Фільтрація по кліренсу креатиніну у більшості ви-
падків співпадала зі значеннями ШКФ по формулі.

Індукована ШКФ при водному навантаженні зростала у 
порівнянні з розрахунковою ШКФ у 31-го хворого із 35-х, тоб-
то у абсолютної більшості, що складає у відсотках 88,57 %.

Індукована ШКФ при сольовому навантаженні зростала у 
30-х осіб, що складає у відсотках 85,7 %, проте цифри прирос-
ту були значно менші, ніж у індукованої ШКФ після водного 
навантаження (табл. 5.5).

Продовження таблиці 5.2.
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Таким чином встановили, що ФНР відсутній (тобто менше 
5 % або негативний) – у 13 осіб, що складає 37,14 %, знижений 
ФНР (тобто 5-10 %) – у 12 осіб (34,29 %) та наявний ФНР (тоб-
то більше 10 %) – у 10 осіб (28,57 %) (табл. 5.6).

Таблиця 5.6
Загальна характеристика показників ФНР  

у хворих з гіпертонічною хворобою
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, %

С
та

ді
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1 2 3 4 5 6
1 46,05 101,8 115,7 197,9 2 ст.
2 -13,1 -6,6 -11 -4,4 2 ст.
3 27,2 - 54,6 25,4 -55,3 2 ст.
4 -0,6 -5,9 -1,6 -6,8 2 ст.
5 -2 1,7 1,7 5,5 2 ст.
6 0,3 5,9 -1 4 2 ст.
7 12,8 6,3 9,7 3,3 2ст.
8 14,8 5 19,6 13,3 2 ст.
9 44,4 5,3 45,3 6 2 ст..
10 21,2 14,3 36,4 28,6 2 ст.
11 20,1 36,7 12,5 28,1 2 ст.
12 11,1 39,9 7,1 35 2 ст.
13 8,6 -26,1 68,6 14,7 2 ст.
14 22,6 4,56 19,6 2 2 ст.
15 28,4 1,39 40,7 11,1 1 ст.
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1 2 3 4 5 6
16 39,7 19,1 35,3 15,3 2 ст.
17 18,2 6,5 15,4 4 2 ст.
18 12,6 1,7 6,5 -3,8 2 ст.
19 31 9,5 25,7 5 2 ст.
20 11,1 3 16,1 7,8 1 ст.
21 9,5 17,6 16,1 24,7 2 ст.
22 50,7 35,2 57,8 41,6 2 ст.
23 46,1 4,4 47 5,1 2 ст.
24 47,1 58,2 16,6 25,4 2 ст.
25 33,6 1,9 44,9 10,5 2 ст.
26 13,1 20 6,4 12,7 2 ст.
27 5,2 8,5 4,5 7,8 2ст.
28 12,4 26,3 14,1 28,2 2 ст.
29 1,9 5,7 -1,2 2,4 1 ст.
30 2,3 4,3 -2,8 -1,9 2 ст.
31 55,9 5,1 38,4 4,3 2 ст.
32 4,8 7,4 7,5 10,1 2 ст.
33 7 8,5 3,4 4,9 2 ст.
34 8,8 6,4 8,9 6,5 2 ст.
35 90,4 9,3 74,5 0,2 2 ст.

M±m 21,24±5,9 11,093±6,84 23,54± 7,41 14,11±10,06

Сечовий синдром у хворих з гіпертонічною хворобою був 
виявлений у 16 пацієнтів, що складає 45,72 %. Окремо проана-
лізували групи: з нормальним ФНР ( 10 % і більше), зі зниже-
ним ФНР (5-10 %) та з відсутнім ФНР ( менше 5 % або нега-
тивний) (табл. 5.7).

Продовження таблиці  5.6.



РОЗДІЛ V

141

Таблиця 5.7
Характеристика ФНР у хворих з гіпертонічною хворобою

№ п/п Наявний ФНР Знижений ФНР Відсутній ФНР

1. 58,2 9,5 4,56
2. 39,9 9,3 4,4
3. 36,7 8,5 4,3
4. 36,2 8,5 3
5. 26,3 7,4 1,7
6. 21,4 6,5 1,7
7. 20 6,3 1,39
8. 19,1 5,9 -5.9
9. 18,1 5,7 - 6,6

10. 17,6 5,3 - 22
11. 14,3 5,1 - 44,1
12. 5

Також ми виявили, що у 8-ми хворих із 35-х, що складає 
22,86 %, має місце протеїнурія. Цю групу пацієнтів ми проана-
лізували окремо і при водному та сольовому навантаженні, 
розрахували екскрецію білку та питому протеїнурію (табл.  5.8).

Підсумовуючи необхідно відмітити, що креатинін плазми 
крові в середньому складав 0,081±0,0048 ммоль/л, а креатинін 
добової сечі 7,215±0,47 ммоль/л. Креатинін крові у досліджу-
ваних був, як в нормі, так і підвищений, тому й відповідно з 
класифікацією по стадіям ХХН за рівнем ШКФ вона була на-
ступною: І стадія відмічалась у 11 хворих, що склало відповід-
но 31,43 %, ІІ стадія – у 4 пацієнтів, що становить 11,43 %, ІІІ 
стадія – 1 (2,86 %) хворих та не спостерігалось ХХН за рівнем 
ШКФ у 19 пацієнтів (54,28 %). Проте, оскільки у цих 19-ти 
хворих було виявлено структурні та/або функціональні пору-
шення нирок без зниження ШКФ, їм також був виставлений 
діагноз ХХН.



Функціональний нирковий  резерв

142

Та
бл

иц
я 

5.
8

П
ок

аз
ни

ки
 п

ро
те

їн
ур

ії 
у 

хв
ор

их
  з

 г
іп

ер
то

ні
чн

ою
 х

во
ро

бо
ю

 (n
 =

 8
 ) 

№ п/
п

П
ро

те
їн

ур
ія

 р
аз

ов
ої

 п
ор

ці
ї с

еч
і, 

в 
г/

л
Е

кс
кр

ец
ія

 б
іл

ка
 з

а 
до

бу
 х

 1
0 

-6
 м

кг
П

И
Т

О
М

А
 П

РО
Т

Е
ЇН

У
РІ

Я
Спонтанний 

діурез

Водне 
навантажен-

ня

Сольове 
навантажен-

ня

Водне 
навантажен-

ня

Сольове 
навантажен-

ня

на
 1

 м
м

ол
ь 

кр
еа

ти
ні

ну
 

х 
10

-3
 м

г

на
 1

 м
л 

кл
уб

 о
чк

ов
ог

о 
ф

іл
ьт

ра
ту

 
х 

10
-6

 м
кг

сп
он

та
н-

ни
й 

ді
ур

ез
со

ль
ов

ий
 

ді
ур

ез
сп

он
т.

 
ді

ур
ез

со
ль

ов
ий

 
ді

ур
ез

1
0,

04
4

0,
04

8
0,

06
8

61
20

0
11

,5
35

0,
55

1,
88

2
0,

01
8

не
ма

є
0,

02
4

30
20

2,
91

4,
26

0,
26

0,
38

3
0,

04
6

0,
04

2
0,

05
5

51
17

0
7,

61
22

,1
0,

8
2,

53
4

0,
16

5
0,

16
8

0,
16

5
19

0
63

3
23

,8
81

,2
2,

49
7,

98
5

0,
04

2
0,

04
2

0,
03

5
58

14
0

4,
5

11
0,

44
1,

03
6

0,
04

2
0,

05
6

0,
07

8
70

24
1

6,
86

18
,5

4
0,

51
1,

38
7

не
ма

є
не

ма
є

0,
06

7
 -

21
0

-
23

,3
-

2
8

0,
76

0,
88

0,
72

70
17

0
8

20
,2

1,
08

2,
67

M
±m

0,
14

±0
,1

7
0,

17
7±

0,
21

0,
15

2±
 

0,
15

6
66

,2
5±

 
37

,0
13

22
3±

11
9,

5
8,

15
± 

4,
84

26
,9

5±
 

15
,8

7
0,

76
6±

0,
51

 
2,

48
±1

,5
7



РОЗДІЛ V

143

Отримані дані дозволили встановити, що ШКФ розрахун-
кова (по формулі Кокрофта-Голта) була як і підвищеною так і 
зниженою та коливалась у межах 57 – 166 мл/хв та в середньо-
му склала 107,914± 6,8 мл/хв. Фільтрація по кліренсу креати-
ніну у більшості випадків співпадала зі значеннями ШКФ по 
формулі. 

При цьому індукована ШКФ при водному навантаженні 
зростала у порівнянні з розрахунковою ШКФ у 31-го хворого 
із 35-х, тобто у абсолютної більшості, що складає у відсотках 
88,57 %. Індукована ШКФ при сольовому навантаженні зрос-
тала у 30-х осіб, що складає у відсотках 85,7 %, проте цифри 
приросту були значно менші, ніж у індукованої ШКФ після 
водного навантаження.

Одночасно встановили, що ФНР відсутня (тобто менше 
5 % або негативний) – у 13 осіб, що складає 37,14 %, знижений 
ФНР (тобто 5-10 %) – у 12 осіб (34,29 %) та наявний ФНР (тоб-
то більше 10 %) – у 10 осіб (28,57 %).

Треба підкреслити, що отримані дані дозволяють стверд
жувати, що питома протеїнурія є показником ушкодження не-
фронів та зростає при сольовому навантаженні.

Таким чином, визначення ФНР у хворих на гіпертонічну 
хворобу при практично відсутнім показникам ХНН, щодо сту-
пеню ушкодження нефронів, тобто гіперкреатинінемії та змен-
шення клубочкової фільтрації більш як у 40 % , виявляється 
відсутність або зниження ФНР. Таким чином, ХХН у цих хво-
рих призвела до загибелі приблизно 50 % від кількості функціо
нуючих нефронів.

Наведені дані підтверджують діагностичні можливості за-
пропонованої нами методики визначення ФНР для більш по-
вної характеристики функціонального стану нирок при ГХ, 
особливо для визначення кількості функціонуючих нефронів 
та гіперфільтрації в них. А це, в свою чергу, дає змогу моніто-
рувати динаміку ХХН у цих хворих.
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РОЗДІЛ VI

Функціональний нирковий резерв  
у хворих на СНІД

Наявність сечового синдрому, гіперкреатинінемія та озна-
ки морфологічного ушкодження нирок у хворих на СНІД да-
ють змогу стверджувати, що при цьому захворюванні в нирках 
порушується функція та структура як клубочків, так і каналь-
ців [3, 4, 9, 10, 13, 14, 17, 22]. Однак, ці результати не дозволя-
ють диференціювати можливий характер зміни популяції не-
фронів: чи то їх ушкодження, чи зменшення їх кількості.

Вищенаведене послугувало приводом для вивчення стану 
та функціональних можливостей нирок, тобто функціонально-
го ниркового резерву у хворих на СНІД. Враховуючи, що на 
пізніх стадіях хвороби виявляють ознаки ХНН, які свідчать 
про зменшення кількості функціонуючих нефронів, ми зосе-
редили свою увагу на хворих з ознаками ХХН, але таких, що 
мали I та II стадію ВІЛ-інфекції [1, 2, 4, 5, 7, 8, 18, 20, 24].

Діагноз ХХН був виставлений на основі наявності ознак 
сечового синдрому на протязі більш як трьох місяців 
(табл.  6.1). Дані цієї таблиці свідчать про те, що сечовий син-
дром виявляється у хворих на СНІД, хоча і не залежить від 
ступеню імунної недостатності у хворих [3-6, 8, 18, 20, 24].

Для визначення функціонального стану функціонуючих 
нефронів проведене водно-сольовє навантаження у 10 хворих 
на СНІД, а також у 10 пацієнтів без СНІДу. Наведенні данні 
свідчать, що у нефрологічно здорових осіб після сольового на-
вантаження збільшується швидкість клубочкової фільтрації 
(ШКФ) за рахунок включення функціонального ниркового ре-
зерву (ФНР), що у відсотках складає у середньому 50 %. У хво-
рих на СНІД з діагнозом ХХН I та II стадії також після сольо-
вого навантаження відмічається збільшення ШКФ, при чому 
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аж вдвічі, що свідчить про наявність переважно функціональ-
ного характеру порушень нирок. (табл. 6.2). Якщо розрахунко-
ва швидкість клубочкової фільтрації по формулі Кокрофта-
Голта у нефрологічно здорових пацієнтів складає 101,84±23,20 
мл/хв., то у хворих на СНІД (109,5±12,74 мл/хв.) вона прак-
тично не відрізнялась від контролю.

Таблиця 6.2
Показники функціонального ниркового резерву у хворих 

на  СНІД після водно-сольового навантаження

Показник Нефрологічно 
здорові пацієнти Хворі на СНІД

Швидкість клубочкової 
фільтрації по кліренсу 
ендогенного креатиніну, мл/
хв

152,2±39,9 223,9±60,52

Функціональний нирковий 
резерв, % 47,61 % 94,97 %

Діурез, л/60 хв 0,219±0,021 0,155±0,061

Виділення води, % 63,75±5,26 46,77±18,89

Концентрація креатиніну в 
сечі, мкмоль/л 3127±287,26 6757,03±1700,93

Креатинін у плазмі крові, 
мкмоль/л 88,66±5,30 64,4±15,22

Відношення концентрації 
креатиніну в сечі до концен-
трації креатиніну в плазмі 37,61±4,53 120,14±39,9

Екскреція креатиніну, ммоль/
хв 0,0117±0,0011 0,0132±0,0027

Примітка: Р≤0,05.

Отримані дані свідчать про те, що не дивлячись на ознаки 
ушкодження нирок у хворих на СНІД ФНР не тільки не змен-
шився, а навпаки зріс. Це дозволяє нам стверджувати, що на 
початкових стадіях розвитку ВІЛ-нефропатії має місце ушко-
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дження нефронів, але кількість їх не зменшується на I та II 
стадіях ХХН. Це є прямим свідченням про можливість патоге-
нетичного обґрунтованого впливу на перебіг ХХН і поперед-
ження подальшого розвитку ХНН.

Важливо відмітити, що зростанню фільтрації після сольо-
вого навантаження між тим супроводжується змінами каналь-
цевої реабсорбції. Так, діурез після навантаження достеменно 
зменшився у хворих на СНІД як у абсолютних величинах, так 
і у відсотках по відношенню до введеної кількості (табл. 6.3). 

Таким чином, у хворих на СНІД з проявами ХХН I та II 
стадії виявили достатні функціональні резерви нирок по да-
ним ФНР і одночасно ознаки порушення з боку канальцевого 
транспорту. Причому, судячи з того, що у всіх присутня про-
теїнурія, можна вважати що порушення знаходяться переваж-
но на рівні проксимальних канальців. Одним з наслідків про-
теїнурії було чітке зменшення концентрації альбумінів у 
плазмі крові (табл. 6.4). Ці дані співпадають з матеріалами 
щодо морфологічних ознак пошкодження цього відділу ка-
нальців.

Серед тих причин, що можуть бути відповідальними за 
пошкодження проксимальних канальців не можна виключити 
роль прямої вірусної цитопатичної дії. Але у нас недостатньо 
даних за визнання виключно таких механізми ушкодження ка-
нальців. Цьому протирічіть відсутність тісної кореляції між 
величиною вірусного навантаження та ступенем порушення 
нирок. До можливих чинників патогенної дії слід віднести і 
бактеріальну інфекцію. Дійсно, бактеріурія спостерігалась у 
більшості хворих, але все ж не у всіх (табл. 6.1). Окрім того 
при збільшенні ШКФ рівень бактеріурія у хворих не зростав у 
відповідності з фільтрацією (табл. 6.5).

Хоча імунна дисфункція є важливим чинником патогенезу 
СНІДу, але нами не виявлено кореляції між зниженням у крові 
СD4-T-лімфоцитів та порушенням функції нирок по рівню 
ШКФ, креатиніну плазми крові, сечовому синдрому (табл.  6.6). 
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Однак свідчення про цитопатичні ефекти у організмі хво-
рих на СНІД наявні. Так, у крові хворих зростала активність 
АЛТ та АСТ (табл. 6.4). Хоча частіше ці показники використо-
вують для характеристики печінки не слід відкидати наявність 
цитолітичного синдрому системного характеру.

Таблиця 6.4
Показники загального та біохімічного  

аналізу крові у хворих на СНІД 
Показники M±m

Лейкоцити 5,24±-0,975

Ерітроцити 4,047±0,518

Гемоглобін 116,1±0,956

Гематокрит 33,83±2,91

Тромбоцити 208,6±67,625

ШОЕ 34,5±11,716

Креатинін 64,4±15,22

Сечовина 4,58±1,14

АЛТ 103,8±74,95

АСТ 89,8±65,9

ЛДГ 248,9±40,02

Амілаза 58,2±16,41

Глюкоза 4,988±0,92

Тригліцеріди 2,388±0,61

Холестерін 4,182±0,476

Залізо 22,67±3,355

Альбумін 33,2±2,991

Загальний білок 80,3±7,215

Сечова кислота 6,764±2,037
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Дані, наведені у таблиці 6.6, звертають нашу увагу, що 
ШКФ напряму пов’язана із екскрецією натрію, що підтвер-
джує залежність ФНР від стану волюморегуляції в організмі 
хворих на СНІД.

Таблиця 6.6
Кореляції Пірсона між деякими показниками  

у хворих на СНІД 
Перший показник 

кореляції Другий показник кореляції Значен-
ня

1 2 3

Діурез Концентрація креатиніну крові 0,1

Діурез Фільтрація 0,163

Діурез 	 Екскреція натрію 0,423

Діурез Осмолярність -0,789

Діурез Екскреція осмотично активних 
речовин (ОАР) 0,43

Діурез 		  Концентрація Na -0,598

Діурез 	 Концентрація K -0,608

Фільтрація ОАР Экскреция ОАР -0,097

Фільтрація Na 	 Экскреция Na 0,96

Фільтрація креатиніну 
мл/хв 

Екскреція лейкоцитів по пробі 
Нечипоренко1 -0,42

Фільтрація креатиніну 
мл/хв

Екскреція еритроцитів по пробі 
Нечипоренко1 -0,19

Фільтрація креатиніну 
мл/хв

Екскреція лейкоцитів по пробі 
Нечипоренко 2 -0,51

Фільтрація креатиніну 
мл/хв

Екскреція еритроцитів по пробі 
Нечипоренко 2 0,1

Фільтрація креатиніну 
мл/хв Екскреція Na 0,67
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1 2 3
Фільтрація креатиніну 
мл/хв Рівень СД4+Т-лімфоцитів -0,002

Фільтрація креатиніну 
мл/хв Діурез 0,12

Рівень СД4+Т-
лімфоцитів

Екскреція лейкоцитів по пробі 
Нечипоренко 1 -0,023

Рівень СД4+Т-
лімфоцитів

Екскреція еритроцитів по пробі 
Нечипоренко 1 0,9

Рівень СД4+Т-
лімфоцитів

Екскреція лейкоцитів по пробі 
Нечипоренко 2 -0,09

Рівень СД4+Т-
лімфоцитів

Екскреція еритроцитів по пробі 
Нечипоренко 2 0,97

Рівень СД4+Т-
лімфоцитів Екскреція Na 0,029

Рівень СД4+Т-
лімфоцитів Діурез -0,42

Діурез Екскреція лейкоцитів по пробі 
Нечипоренко 1 -0,33

Діурез Екскреція еритроцитів по пробі 
Нечипоренко 1 -0,584

Діурез Екскреція лейкоцитів по пробі 
Нечипоренко 2 -0,2

Діурез Екскреція еритроцитів по пробі 
Нечипоренко 2 -0,55

Діурез Екскреція Na 0,41

Дуже цікавими виявились дані наведені у таблиці 6.7, де 
проведене дослідження при сольовому навантаженні з визна-
ченням показників із застосуванням методики по Нечипорен-
ку, що дають змогу уточнити ступынь та характер ушкоджен-
ня нирок.

Продовження таблиці  6.6.
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Таблиця 6.7
Показники при дослідженні по пробі Нечипоренко до та після 

водно-сольового навантаження у хворих на СНІД 

№
п/п 

паци-
єнта

Проба Нечипоренко 1 Проба Нечипоренко 2

лейко-
цити

еритро-
цити циліндри лейко-

цити
еритро-

цити циліндри

1 5000 3000 немає 3750 1250 немає
2 2500 1500 немає 1500 1000 немає
3 1000 500 немає 500 500 немає
4 1500 2000 250 750 1000 немає
5 2500 8500 немає 1000 12500 немає
6 2500 250 немає 1000 немає немає
7 7000 500 немає 2500 немає немає
8 3750 2000 немає 2500 1250 немає
9 750 500 немає 500 250 немає

10 3500 500
зернис-
ті-1750

гіалінові-250
2500 250 зернис-

ті-1500

M±m 3000± 
1107,9

1925± 
1439,6

1650±
637,94

2250± 
2378,83

Примітка: проба Нечипоренко 1 – дослідження проведене до сольо-
вого навантаження та проба Нечипоренко 2 – після нього.

По-перше, слід звернути увагу на те, що екскреція лейко-
цитів зменшувалась після навантаження як у цілому, а не тіль-
ки по їх змінам у 1 мл сечі при перерахунку на 1 мл клубочко-
вого фільтрату (табл. 6.8). 

Взагалом це свідчить про те, що нирки, що функціонують 
після сольового навантаження в режимі гіперфільтрації не ви-
водять більше лейкоцитів як взагалом, так і кожним функціо-
нуючим нефроном. 
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Тобто, збільшення кровообігу, фільтрації не викликають 
зростання, а навпаки зменшують екскрецію лейкоцитів. Це є 
одним з доказів того, що патологічний процес у нирках не є 
скоріш за все проявом запалення у відповідь на бактеріальне 
ушкодження нирок. Близько до лейкоцитурії були зміни показ-
ників виведення циліндрів  – циліндрурія. Між тим, навпаки, 
екскреція еритроцитів зростала у кожному мл сечі і взагалом за 
одну годину. Але при перерахунку на 1 мл клубочкового філь-
трату виявили, що збільшення екскреції кожним діючим не-
фроном не відбувається. Враховуючи те, що основну частину 
еритроцитів в сечі складають ті клітини, що надходять у пер-
винну сечу при фільтрації і свідчать про ушкодження ниркових 
клубочків, можна підтвердити їх стан пошкодження. Якщо роз-
глянути збільшення фільтрації при сольовому навантаженні як 
включення недіючих нефронів, то можна дійти до висновку, що 
їх включення у фільтрацію дійсно збільшує надходження клі-
тин у сечі, але кожний нефрон втрачає ту ж саму кількість.

Це вже в котре свідчить про те, що початкові стадії пошко-
дження нирок у хворих на СНІД характеризуються не тільки 
тяжким пошкодженням клубочків і загибеллю нефронів, скіль-
ки ушкодженням переважно канальцевого відділу нефрону. 
У цьому разі подальше зменшення фільтрації скоріше є при-
стосувальною реакцією спрямованою на зменшення ниркових 
втрат речовин, що не можуть у повному обсязі реабсорбувати-
ся. Дійсно, наші дані щодо стану іонорегулюючої функції ни-
рок у хворих на СНІД, які наведені у таблиці 6.9 та 6.10 свід-
чать про те, що у разі збільшення фільтрації після сольового 
навантаження нирки починають втрачати натрій, калій та хло-
риди у більших кількостях ніж ті, що притаманні ниркам у не-
фрологічно здорових пацієнтів.

Причому, цікаво, що це відбувається скоріше у проксималь-
них та дистальних канальцях, особливо товстому висхідному 
відділу петлі Генле, судячи по втраті хлоридів. Тоді як у збира-
ючих трубках, компенсаторно збільшується реабсорбція води. 
На це вказує як зменшення загального діурезу, відносно діурезу, 
так і збільшення концентраційного градієнту креатиніну.
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Таблиця 6.10
Показники іонорегулюючої функції нирок у здорових пациєнтів 

після водно-сольового навантаження 
Показники M ± m

Кількість введеного Na+, ммоль 30,3 ±2,20

Концентрація Na+ у сечі, ммоль/л 115,35 ±14,51

Екскреція Na+, ммоль/60 хв 27,76±3,55

Концентрація К+ у сечі, ммоль/л 33,89±5,14

Екскреція К+, ммоль/60 хв. 6,44±0,59

Виведення Na+, % 90,17±6,95
Колькість введених осмотично активних речовин 
(ОАР), моосмоль 60,63 ±4,40

Концентрація ОАР у сечі, мосм/л 482,2±24,70

Екскреція ОАР з сечею, мосм/60 хв 97,32±8,12

Виведення ОАР, % 178.15±14.31

Концентрація хлоридів у сечі, ммоль/л 135,9±12,64

Екскреція хлоридів, ммоль/60 хв. 29,45±2,60

Таким чином, при СНІДі нирки пошкоджуються у всіх 
хворих, спочатку переважно на канальцевому рівні, а вже вто-
ринно нефрони гинуть по механізму вторинної ішемії з висхі-
дом у ХНН на більш пізніх стадіях СНІДу.

Одночасно проведені дослідження знову демонструють 
значні діагностичні можливості запропонованої проби визна-
чення ФНР, яка дає змогу визначити не тільки наявну кількість 
функціонуючих нефронів, але і їх стан. Проведені перерахун-
ки вказують на ступінь пошкодження, як нирок взагалі, так і, 
особливо, кожного з нефронів.
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Функціональний нирковий резерв 
у  онкохворих

Відомо, що при хіміотерапії у онкохворих виявляються 
ознаки нефротоксичної дії фармпрепаратів, що іноді призво-
дить аж до розвитку ГНН. Разом з тим, не відомо, чим це може 
бути обумовлено пошкодженням або загибеллю нефронів. З 
метою відповіді на це запитання нами було вивчено ФНР у он-
кохворих у процесі хіміотерапії [1, 2, 5, 7, 10, 13].

Функціональний стан нирок було досліджено у 15 пацієн-
тів (9 чоловіків та 6 жінок), які проходили лікування в Одесь-
кому онкологічному диспансері в 2010-2011 рр. Вік чоловіків 
коливався від 54 до 60 років, жінок – від 64 до 52 років. Всі 
пацієнти проходили лікування цисплатіном з приводу осно-
вного захворювання – раку легенів III-IV стадії. Захист нирок 
здійснювалася шляхом класичної гіпергідратації  – внутріш-
ньовенним краплинним введенням кристалоїдних розчинів – 
р-ра NaCl 0,9 %, р-ра Рінгера, а також розчину глюкози 5 % в 
обсязі до 2-х літрів. З метою стимуляції діурезу до 100 мл/год 
вводився 15  % р-р осмотичного діуретика манить в об’ємі 
200  мл. Цисплатін в дозуванні від 50 до 120 мг/м2 одноразово 
вводився в / в крапельно в 200 мл. р-ра NaCl 0,9 % [1, 3, 4, 9].

За добу до і через 24 години після введення цисплатіну ви-
вчали функцію нирок в умовах сольового індукованого діуре-
зу. Для цього протягом 1-2 хвилин пацієнт випивав 0,5  %-й 
розчин NaCl у кількості 0,5  % від маси тіла  – в середньому 
0,358 ± 0,023 л. Після цього досліджуваний знаходився в по-
ложенні сидячи протягом 1 години. Визначали об’єм сечі, що 
виділилася за 1 годину, з розрахунком процентного відношен-
ня діурезу до обсягу випитого розчину. У сечі визначали кон-
центрацію креатиніну, білка, осмотично активних речовин 
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(ОАР), натрію, калію, хлору, кількість еритроцитів і лейкоци-
тів, в плазмі крові  – концентрацію креатиніну з подальшим 
розрахунком ШКФ.

Були отримані наступні результати дослідження 
(табл.  7.1).

Таблиця 7.1.
Швидкість клубочкової фільтрації у хворих зі стимуляцією 

діурезу 0,5 % розчином NaCl

№  ПІП
пацієнта

ШКФ по кліренсу 
ендогенного креатиніну 

мл / хв
До введення 
цисплатінау

Після введення 
цисплатіну

1 Хвора П-я 63 255

2 Хворий Д-ко 219 322

3 Хвора Д-ва 214 75

4 Хворий С-ко 172 188

5 Хворий Б-н 111 239

6 Хвора С-ва 78 140

7 Хворий П-к 259 568

8 Хворий И-ко 203 269

9 Хвора П-ва 95 145

10 Хвора М-ва 58 59

11 Хворий З-ин 68 78

12 К-юк 75 79

13 Хвора М-ва 61 64

14 Хворий И-ов 71 74

15 Хворий Б-ов 98 109
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До введення цисплатіну прийом 0,5 % розчину NaCl ви-
кликав у більшості хворих різке зростання діурезу – виведен-
ня сечі перевищувало 3 мл/хв. Таким чином, показники СКФ 
були в три рази більше тих, які характерні для добового сечо-
виділення. Це зумовило виведення за одну годину більше по-
ловини випитої рідини (табл. 7.2).

Таблиця 7.2
Показники сечовиділення, фільтрації і реабсорбції  

при лікуванні хворих цисплатіном на тлі пиття 0,5 % розчину  
NaCl (M ± m, n = 15)

Показник До введення
препарату

Через 24 години 
після введення 

препарату

Швидкість клубочкової фільтра-
ції за кліренсом креатиніну, 
мл / хв

151,84±23,20 245,63±41,11 *

Діурез, л/60 мин 0,219±0,021 0,450±0,022 *

Виділення води, % 63,75±5,26 128,70±11,22 *

Концентрація креатиніну в сечі, 
мкмоль/л 3127±287,26 2024,5±405,32

Креатинін в плазмі крові, 
мкмоль/л 88,66±5,30 77,55±4,98

Відношення концентрації 
креатиніну в сечі до концентра-
ції креатиніну в плазмі 37,61±4,53 26,51±4,80

Екскреція креатиніну, ммоль/хв 0,0117±0,0011 0,0174±0,0026 *

Реабсорбція води, % 96,78±0,52 94,80±1,21

Примітка:* – Р<0,05.

У сечі хворих практично не визначався білок, проте вияв-
лялися еритроцити і лейкоцити. Через добу після введення ци-
сплатіну на тлі нефропротекції з в/в введенням ізотонічного 
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розчину NaCl виявлені наступні зміни функціонального стану 
нирок щодо вихідних значень.

Як свідчать результати, наведені в табл. 5.1, через 24 годи-
ни нирки зберігають здатність ефективно регулювати водно-
сольовий гомеостаз (діурез навіть збільшився за цей період 
удвічі), у результаті чого з організму виводилося води значно 
більше, ніж було випито. Причому, сечовиділення у пацієнтів 
було більше, ніж до введення препарату. Одночасно підвищу-
валася екскреція креатиніну, що свідчить про зростаючу здат-
ності екскретуватися кінцеві продукти азотного обміну, тобто 
про активацію екскреторної функції нирок. Дійсно, концен-
трація креатиніну в плазмі крові, як міра азотемії, через добу 
після введення цисплатіну практично не змінилася, і навіть 
дещо зменшилася, складаючи в порівнянні з вихідним значен-
ням 77,5 ± 4,9 мкмоль/л. Підвищення сечовиділення, насампе-
ред, було обумовлено зниженням реабсорбції води, виходячи з 
достовірного зменшення концентрації креатиніну в сечі, змен-
шення відношення концентрації креатиніну в сечі до концен-
трації креатиніну в плазмі, і, нарешті, зниженням канальцевої 
реабсорбції води при збільшенні ШКФ по кліренсу ендогенно-
го креатиніну.

Слід зазначити, що швидкість клубочкової фільтрації на 
50 % зростала по відношенню до показників у здорових лю-
дей, які вживали 0,5 % розчин NaCl. Більш того, вона в два 
рази перевищувала показники при спонтанному діурезі. Крім 
того, цілий ряд відмінностей був виявлений з боку осмо- і іо-
норегулюючій функції нирок (табл. 7.3).

Так, хоча осмолярність сечі знижувалася, виведення ОАВ 
достовірно і значимо збільшувалася майже вдвічі і після вве-
дення цисплатіну становило 300 % від випитого їх кількості з 
розчином NaCl. Підвищена екскреція ОАР, безумовно, 
пов’язана зі збільшенням діурезу і, головне, із зниженням їх 
реабсорбції. Одночасно з ОАР збільшувалася екскреція на-
трію і калію в абсолютних величинах, а виведення натрію за 1 
годину перевищило на 20 % кількість іонів натрію, що надій-
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Таблиця 7.3
Показники осмо- і іонорегулюючої функції нирок  

при лікуванні хворих цисплатіном після пиття 0,5 % розчину 
NaCl (M ± m, n = 15)

Показник До введення 
препарату

Через 24 години 
після введення 

препарату

Кількість введеного Na+, ммоль 30,3 ±2,20 30,3 ±2,20

Концентрація Na+ у сечі, ммоль/л 115,35 
±14,51 96,02 ±13,60

Екскреція Na+, ммоль/60 хв 27,76±3,55 36,84±3,75 *

Концентрація К+ у сечі , ммоль/л 33,89±5,14 22,44±1,90 *

Екскреція К+, ммоль/60 хв. 6,44±0,59 10,05±1,07 *

Виведення Na+, % 90,17±6,95 122.19±21,12
Кількість введених осмотично 
активних речовин (ОАР), моосмоль 60,63 ±4,40 60,63 ±4,40

Концентрація ОАР у сечі, мосм/л 482,2±24,70 391,56 ±27,90 *
Екскреція ОАР з сечею, 
мосм/60 хв. 97,32±8,12 178,4±11,99 *

Виведення ОАР, % 178.15±14.31 305,95±25,78 *
Концентрація хлоридів у сечі, 
ммоль/л 135,9±12,64 97,44 ±11,18 *

Екскреція хлоридів, ммоль/60 хв. 29,45±2,60 42,96±3,38 *
Іонний компонент концентрації 
ОАР у сечі, мосм/л 298,47 236,94

Неіонний компонент концентрації 
у сечі, мосм/л 183,73 154,62

Іонний компонент екскреції ОАР з 
сечею, мосм/60 хв 68,39 93,76

Неіонний компонент екскреції ОАР 
з сечею, мосм/60 хв 28,91 84,63

Примітка: * – р < 0,05.
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шли в організм. Однак виведення хлору практично не змінило-
ся, що дало нам підставу припустити збільшення екскреції ін-
ших аніонів, скоріше  – фосфатів. З іншого боку, значне 
збільшення екскреції ОАР в порівнянні з підвищенням загаль-
ного виведення натрію і калію дає нам підстави стверджувати, 
що переважно збільшується екскреція неіонного компонента 
ОАВ, швидше за все, сечовини.

Таблиця 7.4
Складові іонного і неіонного компонента екскреції ОАР  

при лікуванні хворих цисплатіном на тлі пиття 0,5 % розчину 
NaCl (M ± m, n = 15)

Показник До введення 
препарату

Через 24 
години після 

введення 
препарату

Іонний компонент концентрації ОАР 
в сечі, мосм/л 298,51 236,90

Неіонний компонент концентрації 
ОАР в сечі, мосм/л 183,69 154,66

Іонний компонент екскреції ОАР з се-
чею, мосм/60 хв. 68,52 93,80

Неіонний компонент екскреції ОАР з 
сечею, мосм/60 хв. 28,89 84,65

Виявлені особливості осмо-, волюмо- і іонорегулюючої 
функції нирок можуть бути обумовлені як наслідками змін в 
системах регуляції гомеостазу, так і змінами, що виникають в 
нирках після введення цисплатіну.

Отримані результати дозволяють стверджувати, що значне 
збільшення виведення ОАР, натрію, калію і, мабуть, фосфатів, 
мабуть, обумовлено пошкодженням проксимального відділу 
нефронів, внаслідок чого збільшена кількість ультрафільтрату 
надходить в дистальні відділи нефрону. У ньому підвищується 
транспорт натрію в обмін на секрецію калію, проте реабсорб-
ційна потужність цього відділу недостатня, до того ж тут не 
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реабсорбуються фосфати, в результаті чого розвивається осмо-
тичний діурез з втратою ОАР (в тому числі і електролітів) з 
сечею. Наявність пошкоджень нефронів доводять показники 
виведення еритроцитів і лейкоцитів (табл. 7.5).

Таблиця 7.5
Показники ерітроцитурії і лейкоцитурії при лікуванні хворих  
цисплатіном на тлі пиття 0,5 % розчину NaCl (M ± m, n = 15)

Показник До введення 
препарату

Після введення 
препарату

Кількість еритроцитів 
в 1 мл. сечі 2328±384,81 7357±2481

Екскреція еритроцитів/60 хв. 139750±24067 1099211±264538 

Кількість еритроцитів в 1 мл. 
клубочкового фільтрату 54,81±11,44 258,72±66,16 

Кількість лейкоцитів 
в 1 мл. сечі 2378,5±353,7 7659,3±813,9 

Екскреція лейкоцитів/60 хв. 156032±19249 3556441±1010918 

Кількість лейкоцитів в 1 мл. 
клубочкового фільтрату 94,82±14,89 345,79±72,40 

Відношення еритроцити/
лейкоцити у сечі 0,789±0,13 1,020±0,209

Примітка: р < 0,05.

Кількість їх в мілілітрі сечі і в цілому збільшується в кіль-
ка разів, хоча співвідношення змінюється мало. Важливо, що 
еритроцитів і лейкоцитів виділяється більше і в перерахунку 
на 1 мл фільтрату, тобто їх виведення не пов’язане із збільшен-
ням клубочкової фільтрації. Те, що в наших дослідженнях не 
реєструвалася протеїнурія, обумовлено, на нашу думку, недо-
статньою чутливістю лабораторних методик і високим діуре-
зом, тобто ефектом розведення зі зниженням концентрації біл-
ка в сечі.
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Слід зазначити, що пошкодження проксимальних каналь-
ців не супроводжується зменшенням клубочкової фільтрації за 
механізмом активації канальцево-клубочкового зворотного 
зв’язку через те, що введення натрію за схемою при нефропро-
текції і пиття розчину NaCl при проведенні досліджень через 
24 години забезпечували позитивний його баланс в організмі. 
Внаслідок цього системні механізми регуляції об’єму рідини і 
натрію в організмі викликають зменшення активності нирко-
вої РАС, на рівні ниркових судин призводить до вазодилатації 
приводний артеріоли, що призводить до збільшення нирково-
го кровотоку і запобігає звуження приводний артеріоли нирко-
вих клубочків, що було показано раніше [1]. 

Отже, схема нефропротекції, використовувана в даний час 
при введенні цисплатіну, дійсно попереджає розвиток азотемії 
і гострої ниркової недостатності за рахунок, в першу чергу, по-
зитивного балансу натрію протягом першої доби після введен-
ня цисплатіну. Більше того, позитивний баланс натрію є, ма-
буть, механізмом стимуляції синтезу внутрішньониркових 
простагландинів та оксиду азоту, збільшуючи нирковий крово-
обіг і СКФ. В  результаті, ця схема нефропротекції запобігає 
зниження клубочкової фільтрації. Однак протягом першої 
доби лікування значно пошкоджується канальцевий, швидше 
проксимальний відділ нефрону, і, як наслідок, з сечею втрача-
ється натрій, калій і ОАВ, що зумовлюють порушення іонно і 
осморегулюючої функції нирок. 

Таким чином, слід враховувати, що при хіміотерапії ци-
сплатіном з повторним його призначенням, а також у віддале-
ному періоді після проведення лікування, можливе подальше 
пошкодження канальцевого відділу нефрона, яке передбачає 
необхідність розробки засобів нефропротекції, які захищати-
муть канальцевий епітелій нефрона від впливу цисплатіну і за-
побігати зменшення клубочкової фільтрації. По механізму 
впливу це, можливо, повинні бути препарати цитопротектив-
ної дії, здатні захистити епітелій канальцевого відділу нефро-
на протягом усього періоду проведення хіміотерапії. 
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Отже, через 24 години після введення цисплатіну на тлі 
нефропротекторної терапії в умовах сольовий навантаження 
зростають діурез, екскреція ОАР, Na, K, еритроцитів і лейко-
цитів при нормальних значеннях ШКФ, креатінінемії і змен-
шенні канальцевої реабсорбції води. Виявлені особливості 
іонно і осморегулюючої функцій нирок свідчать про пошко-
дження ниркових канальців, переважно на рівні проксималь-
ного відділу. Разом з тим, нормальні показники ФНР свідчать 
про те, що на цьому етапі розвитку хвороби, незважаючи на 
початок формування ХХН, загибелі нефрону у цей період вза-
галі не відбувається. 

Для профілактики нефротоксичності цисплатіну у пацієн-
тів з онкологічними захворюваннями можливо застосовувати 
нефропротекторні препарати цитопротективного механізму дії 
протягом усього періоду лікування, або використовувати інші 
фізіологічно обґрунтовані технології нефропротекції.

Наведені у главі дані також свідчать про діагностичні 
можливості, методики визначення ФНР у разі гострого ура-
ження нирок, що виникають як ускладнення фармакотерапії і 
можуть призвести до ГУН з подальшим висхідом у ХХН.
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РОЗДІЛ VIІІ

Функціональний нирковий резерв. 
Фізіологічне значення та його роль 

у  діагностиці ниркових захворювань

Аналіз літератури та результати власних досліджень до-
зволяють нам дійти до цілого ряду висновків. По-перше, у здо-
рових осіб в стані функціонального спокою ШКФ не є макси-
мальною від можливого. Здебільшого її величина складає у 
середньому близько 50 % від максимальних можливих вели-
чин. Однак при таких величинах ШКФ нирки ефективно ви-
конують екскреторну функцію завдяки котрій з організму ви-
даляються кінцеві продукти обміну речовин, в першу чергу 
азотистого. Одночасно нирки ефективно виконують інші гоме-
остатичні функції: осмо-, волюмо-, іонорегулюючу та забез-
печують кислотно-лужну рівновагу. Як наслідок, рівень азоте-
мії у крові знаходиться у межах нормальних величин, маркером 
слугує концентрація креатиніну в плазмі крові. В процесі жит-
тєдіяльності при різних функціональних станах м’язова робо-
та, вживання їжі та рідини, підвищення артеріального тиску, 
тощо. ШКФ може зростати майже вдвічі. Здатність збільшува-
ти ШКФ пов’язана із зростанням фільтрації у кожному нефро-
ні, хоча була думка про те, що при цьому включаються раніше 
не працюючі нефрони. Так, чи інакше, але зростання ШКФ до-
зволяє ниркам більш ефективно виконувати свої функції. 

Визначено, що здатність виводити кінцеві продукти білко-
вого обміну зростає, тобто можливості екскреторної функції 
стають більшими. Це обумовлено тим, що збільшується обсяг 
ультрафільтрату, а у зв’язку з неможливістю реабсорбувати 
більшість азотистих сполук і кінцевих продуктів, їх виведення 
з організму підвищується. Така ниркова організація екскретор-
ної функції дозволяє ефективно регулювати гомеостаз та ви-
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даляти токсичні продукти обміну. Поряд з тим, зростають 
функціональні можливості нирок до регуляції осмотичного, 
полемічного та кислотно-лужного гомеостазу. І лише сечови-
на, яка включається в ниркові процеси осморегулюючої функ-
ції має окремий контур регуляції і її виведення із організму 
залежить не лише від ШКФ. Важливим є те, що визначаючи 
наявність та можливості ФНР, ми тим самим маємо змогу дати 
оцінку тій кількості нефронів, яка функціонує в нирках.

Однак, по-друге, не дивлячись на таку можливість за 
більш як 20 років з початку усвідомлення поняття та ролі ФНР 
цей напрямок досліджень не дістав значного розвитку, як в 
експериментальних, так і у клінічних дослідженнях, хоча 
якраз у клінічній нефрології на нього покладали значні надії. 
Вважали, що визначення ФНР дозволить виявляти кількість 
функціонуючих нефронів, що буде сприяти уточненню діа-
гностики ХХН та ХНН. Але це не відбулося, в першу чергу, 
внаслідок методичних недоліків усіх раніше використованих в 
клінічних дослідженнях способах оцінки ФНР. Дійсно, запро-
поновані методики визначення ФНР: м’ясне і білкове наванта-
ження, введення амінокислот, глюкагону, допаміну та інші 
були мало адаптовані до клінічних умов. Але на наш погляд, 
недоліки цих методик досліджень, в першу чергу, полягали не 
тільки в технічній недосконалості, але й у тому, що вони не 
базувались на вивченні можливостей дії на основоположні фі-
зіологічні механізми збільшення ФНР. Хоча при включенні 
ФНР зростали можливості екскреторної функції, але було вже 
зрозуміло, що не підвищення азотистих сполук у крові є три-
герним механізмом включення ФНР. Однак, практично не було 
відомо, що є фізіологічною основою зростання ШКФ.

Між тим, результати наших досліджень на протязі більш як 
20 років поряд з аналізом даних літератури дозволили нам сфо-
кусувати свою увагу на обміні натрію, як ключовому механізму 
у реалізації ниркових функцій. Відомо, що збільшення чи змен-
шення натрію у організмі людини впливає на об’єм позаклітин-
ної та клітинної рідини, об’єм крові, нарешті стан центральної 
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гемодинаміки. До початку 80-х років минулого століття домі-
нувало уявлення про те, що регуляція обміну натрію у нирках 
пов’язана, в першу чергу, із змінами транспорту натрію в нир-
кових канальцях. Дійсно, наявність РААС забезпечила можли-
вість за рахунок дії, в першу чергу альдостерону, регулювати 
транспорт натрію, як ключового елементу забезпечення іоно-
регулюючої волюмо- і осморегулюючих систем. Були отримані 
дані, що збільшення обсягу крові призводить до ниркової реак-
ції збільшення виведення з організму натрію спрямованого на 
зменшення обсягу рідини у позаклітинному та судинному сек-
торі. Вважалось, що така ниркова реакція відбувається за раху-
нок появи та дії натрійуретичного фактору, який блокує реаб-
сорбцію натрію у канальцях нефрону за рахунок зменшення 
активності NaK АТФази і активного транспорту натрію.

Однак, наприкінці 70-х років було встановлено, що наван-
таження натрієм супроводжується секрецією у передсердях 
серця, особливо правому, гормону – αПНУГ. Важливо, що у 
механізмі його дії первинним ланцюгом є збільшення КФ. Цим 
вперше було показано, що КФ не є абсолютно стабільною ве-
личиною, але більш того, і вона регулюється та включається у 
гомеостатичні функції нирок. В даному разі нирки забезпечу-
ють стабільність обсягу рідини у організмі, тобто приймають 
участь у волюморегулюючої функції за рахунок первинного 
зростання ШКФ, а не блокади реабсорбції натрію.

Таким чином, збільшення КФ є важливим базовим меха-
нізмом регуляторної відповіді нирок на зростання об’єму кро-
ві, в тому числі в результаті підвищеного надходження в орга-
нізм натрію, що виявляється у формі ФНР. Супутньою реакцією 
є збільшення виведення з організму кінцевих продуктів обмі-
ну речовин. Порозуміння механізму зростання ШКФ за раху-
нок включення ФНР дало змогу розробити фізіологічно об-
ґрунтовану методику визначення ФНР. Було висказано і 
натомість підтверджено думку, що збільшення надходження 
натрію в організм людини та зростання його у позаклітинному 
секторі супроводжується зростанням ШКФ.
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В дослідах на волонтерах, що вживали розчини хлориду 
натрію було встановлено, що для визначення ФНР оптималь-
ним є прийом 0,5 % розчину хлориду натрію в обсязі 0,5 % від 
маси тіла. Такий об’єм рідини становить 1/40 від позаклітин-
ної рідини, тобто 2,5 %. При чому, вміст натрію по відношен-
ню до його кількості у позаклітинної рідини становить близь-
ко 1,3  %. Однак вже ці показники визначають поріг 
волюморегуляції.

Таким чином, було встановлено, що система волюморегу-
ляції спрацьовує при відхиленні у надходженні до організму 
людини кількості натрію близько 1  %, що супроводжується 
зростанням ШКФ за рахунок ФНР. Тобто, вперше було вста-
новлено, що чутливість волюморегуляційних механізмів гоме-
остазу практично співпадає з функціональними характеристи-
ками осморегуляторної системи, яка вважається реагує на 1 % 
відхилення осмолярності крові від норми. Це дає нам змогу 
стверджувати, що гомеостатичні механізми регуляції водно-
сольового обміну, в тому числі волюморегуляції, відносяться 
до найбільш чутливих.

Вищенаведене дозволило обґрунтувати доцільність та 
специфічність проби з прийомом 0,5 % хлориду натрію в об-
сязі 0,5 % від маси тіла для визначення ФНР. Важливим ре-
зультатом проведених досліджень був висновок про те, що 
зростання ШКФ можливо було визначити як по відношенню 
до середньодобової, так і розрахункової величини Кф. При 
цьому остання визначалась по рівню креатиніну у плазмі кро-
ві. Це значно спрощувало методику визначення ФНР в реаль-
ній клінічній практиці.

По-третє, апробація нової методики визначення ФНР в до-
слідженнях у хворих на гіпертонічну хворобу, цукровий діа-
бет, СНІД та у онкохворих виявила її суттєву діагностичну 
цінність. Так, у хворих на гіпертонічну хворобу та цукровий 
діабет було показано, що при нормальних рівнях креатиніну у 
плазмі крові та ШКФ, які знаходились у межах нормальних 
показників, у стані функціонального спокою, виявлялась від-
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сутність ФНР при використанні проби з водно-сольовим на-
вантаженням.

Такий результат дав змогу зробити висновок, що у таких 
хворих унаслідок розвитку патологічних процесів в нирках 
частина нефронів загинула. Таке ж заключення було зроблено 
відповідно до тих хворих, у яких при зменшенні ШКФ наван-
таженням розчином хлориду натрію не призвело до зростання 
ШКФ, тобто не відбувалось включення ФНР.

Однак нами були виявлені також інші реакції з боку ни-
рок. Виявилось, що у частини хворих на цукровий діабет та 
гіпертонічну хворобу, у яких було діагностовано ХХН та ви-
явлені ознаки ХНН методика визначення ФНР дійсно показала 
відсутність такого резерву, що і підтвердило зменшення кіль-
кості функціонуючих нефронів, до того рівня, коли їх сукупна 
функція була не в змозі забезпечити виведення з організму кін-
цевих продуктів обміну речовин з розвитком гіперазотемії, 
тобто уремії. Разом з тим, у частини хворих, у яких була змен-
шена ШКФ водно-сольове навантаження виявило наявність 
ФНР, причому фільтрація зростала іноді аж до нормальних ве-
личин характерних до показників, що спостерігаються у здо-
рових осіб. Ці дані дозволяють нам стверджувати, що у таких 
хворих загальна кількість нефронів ще не зменшилась, тоді як 
падіння ШКФ у стані функціонального спокою скоріше всього 
було викликано пониженням фільтрації у діючих нефронах. 
Раніше ми описали таку реакцію нирок при гострих уражен-
нях, як адаптивне зменшення ШКФ, що спрямовано на те, щоб 
обсяг клубочкового фільтрату не перевищив здатність каналь-
цевого відділу нефрону, в першу чергу до реабсорбції натрію. 
Тобто зменшення ШКФ то є засіб регуляції гомеостатичних 
функцій нирок шляхом зниження ниркового кровообігу. 

Можемо стверджувати, що у разі первинного пошкоджен-
ня, скоріше усього на рівні проксимальних канальців, до mac-
ula densa у дистальному відділі нефрону, надходить надлишок 
натрію, хлоридів, рідини, які включають у активний механізм 
регуляції ШКФ, тобто клубочково-канальцевий баланс. За ра-
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хунок активації внутрішньониркової РААС, виникає спазм 
аферентної артеріоли із зменшенням ШКФ. Така адаптаційна 
реакція нирок дозволяє ефективно регулювати волемічний го-
меостаз (не втрачати натрій при пошкодженні канальців) але 
водночас зменшення ШКФ ще додатково сприяє гіпоксії у 
нирках і у подальшому до їх пошкодження.

Можемо припустити, що і при ХХН має місце такий пере-
біг розвитку, патології, коли нефрони вже пошкоджені, але при 
певних умовах нирки мають змогу підвищити ШКФ за раху-
нок блокади клубочково-канальцевого балансу. Це важливо, 
бо при наявності таких ушкоджених нефронів можливо споді-
ватись на те, що проведення нефропротекторної терапії дає 
надію на можливість відновлення функції нефронів.

Окрім того, результати, отримані у хворих на СНІД та он-
кохворих дозволили дійти до висновку, що при наявності у 
них ознак ХХН сечовий синдром спостерігався більш, як три 
місяці, судячи по нормальним величинам ФНР, ще не відбува-
лося зменшення кількості функціонуючих нефронів. Тобто, 
можливо стверджувати, що при цих хворобах на таких етапах 
розвитку функціонують уражені нефрони, що також обґрунто-
вує необхідність проведення нефропротекторної терапії.

Таким чином, визначення ФНР дає змогу діагностувати 
наявність та характер ураження нирок: пошкодження чи змен-
шення кількості нефронів. Вищенаведене значно підвищує ді-
агностичні можливості у виявленні ниркових хвороб та моні-
торингу їх розвитку.

Запропонована нами методика визначення ФНР з прийо-
мом 0,5 % водного розчину хлориду натрію у обсязі 0,5 % від 
маси тіла фізіологічно обґрунтована, високочутлива і водночас 
не обтяжлива для хворого і є реальним та доступним засобом 
діагностики у нефрологічних хворих.

Одночасно, слід відмітити, що отримані дані дозволяють 
нам окрім наявності ФНР, зробити ряд висновків щодо функ-
ціонального стану діючих у нирці нефронів. По-перше, якщо 
при визначенні ФНР його величина знаходиться у нормальних 
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межах, то можемо стверджувати, що кількість нефронів не 
зменшена. По-друге, якщо при цьому збільшується протеїну-
рія, то можна зробити висновок про те, що в умовах волюмос-
тимуляції, викликаної надходженням у організм людини хло-
ріду натрію, включаються в ниркову адаптивну відповідь ті 
нефрони, які були «відключені» чи в них зменшена ШКФ бо 
вони є пошкодженими, і це ми трактуємо як явище «прихова-
ної протеїнурії». Одночасно з цієї позиції можемо оцінювати 
лейкоцитурію та еритроцитурію. 

Якщо при виконанні навантажу ванної проби не зростає 
ШКФ, то ФНР відсутній. І тоді ми можемо стверджувати, що 
кількість нефронів у нирці зменшена. Більш того, ми можемо 
припустити, що діючі нефрони при цьому функціонують у тій 
чи іншій мірі в режимі гіперфункції, що є важливим механіз-
мом прогресування ниркових хвороб.

Тобто ФНР є важливим фізіологічним механізмом вико-
нання ниркових функцій, в першу чергу волюморегулюючої, а 
його визначення у клініці є важливим діагностичним тестом, 
щодо кількості та функціонального стану діючих нефронів.
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