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У статтi обговорюються проблеми гострої ниркової недостатностi при септичних станах у дiтей. 
Представлено результати дослiдження кровообiгу по магiстральним артерiям та венам нирок при 
септичних станах з гострою нирковою недостатнiстю та без неї. Констатовано суттєве порушення 
ниркового кровообiгу при септичному шоку та тяжкому сепсисi.
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Вступ
Одним з провiдних компонентiв органної 

дисфункцiї при сепсисi є гостра ниркова недо-
статнiсть (ГНН), розвиток якої вважається ка-
тастрофiчною проблемою, що ставить пiд загро-
зу життя [1]. Згiдно з результатами дослiдження, 
до якого входили дiти з дофамiн-рефрактерним 
шоком, якi потребували iнфузiї норадреналiну, 
наявнiсть ГНН, що потребувала замiсної екс-
тракорпоральної корекцiї, пiдвищувала леталь-
нiсть до 57,1%, порiвняно з 6,7% у пацiєнтiв без 
ГНН, отже ГНН при септичному шоку (СШ) у 
дiтей майже у 10 разiв збiльшує ризик летально-
го виходу [2, 3]. Частота розвитку ГНН у дiтей 
молодшого вiку при сепсисi сягає 26%, у бiль-
шостi випадкiв вона має неолiгурiчний харак-
тер, але збiльшує летальнiсть iз 25% у дiтей без 
ГНН до 70,2% у дiтей з ГНН [4]. 

Цiлком логiчним є припущення, що одним 
iз провiдних факторiв, який ушкоджує нирки 
при септичних станах, є гемодинамiчнi розла-
ди, якi впливають на швидкiсть гломеруляр-
ної фiльтрацiї. У 2004 р. у New England Journal 
of Medicine було опублiковано оглядову стат-
тю, у якiй викладено класичнi погляди щодо 
розвитку ГНН при сепсисi внаслiдок гiпопер-
фузiї та iшемiї нирок, якi виникають через ак-
тивацiю -адренорецепторiв та констрикцiю 
аферентних артерiол [5]. Але деякi дослiдники 
вважають, що ниркова вазоконстрикцiя є при-
стосовною реакцiєю, яка має обмежити гiпер-
перфузiю нирок, а судини нирок при сепсисi, 
на вiдмiну вiд iнших судинних басейнiв, зберi-
гають добру реактивнiсть та чутливiсть до кате-

холамiнiв [6]. Iншi дослiдники повiдомляють 
про те, що у експериментальних та клiнiч-
них умовах при гiпердинамiчному септично-
му станi, попри збiльшення рiвню креатинiну 
та олiгоурiю, спостерiгається дилатацiя судин 
нирок та зростання ниркового кровоплину [7-
9]. В iншому експериментальному дослiдженнi 
встановлено зниження ренального перфузiй-
ного тиску та мiкросудинної перфузiї корти-
кального шару нирок, прогресуючий ацидоз у 
венах та погiршення спiввiдношення лактат/
пiруват у венознiй кровi, якi пов’язують iз стис-
канням ниркових вен за рахунок збiльшення 
тиску в правому передсердi та синдрому капi-
лярного витоку [10]. Також окремими фахiвця-
ми робиться припущення щодо можливостi як 
спазму та iшемiї, так i гiперперфузiї нирок, за-
лежно вiд типу та фази СШ [11]. 

Цiкаво вiдзначити, що в аналiзi 159 дослiд-
жень, присвячених вивченню стану ниркового 
кровообiгу при експериментальному сепсисi, 
повiдомляється про те, що у 99 публiкацiях було 
констатоване зниження ниркового кровообiгу, 
а у 60 — його збiльшення або вiдсутнiсть змiн. 
Автори також повiдомляють, що вiдсутнi данi 
щодо коректного визначення ниркового кро-
воплину прямим методом при сепсисi у людей. 
Отже, робиться логiчний висновок, що стан ре-
нального кровоплину при сепсисi у людини є 
невiдомим [12]. Даних, щодо стану нирково-
го кровоплину при сепсисi у дiтей ми взагалi 
не знайшли у доступнiй нам лiтературi. Таким 
чином, наявний брак iнформацiї щодо нирко-
вого кровоплину при септичних станах у дiтей 
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унеможливлює прогнозування розвитку ГНН 
та проведення обґрунтованої нефропротектив-
ної iнтенсивної терапiї. Не дивно, що у сучас-
них оглядах пiсля детального аналiзу можли-
востей iнтенсивної терапiї, робиться висновок: 
на жаль, лiкування ГНН при сепсисi у цей час 
виключно пiдтримуюче [13]. 

Мета дослiдження — вивчити стан крово-
обiгу по магiстральних артерiях та венах ни-
рок у дiтей при септичних станах та встановити 
взаємозв’язок мiж ним та функцiональним ста-
ном нирок. 

Матерiали та методи 
дослiдження

Протягом 2006-2010 рр. було проведено до-
слiдження, до якого увiйшло 170 дiтей середнiм 
вiком 32,1±3,7 мiс, що находились на лiкуван-
нi у вiддiленнi iнтенсивної терапiї Обласної ди-
тячої iнфекцiйної клiнiчної лiкарнi м. Харкова 
з септичними станами (71 пацiєнт iз сепсисом 
(С), 65 пацiєнтiв з тяжким сепсисом (ТС), та 
34 — з септичним шоком (СШ)). Групу конт-
ролю склали 44 практично здоровi дитини се-
реднiм вiком 40,7±8,5 мiс. Дiагноз С, ТС та 
СШ встановлювали за критерiями консенсу-
су SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International 
Sepsis Definitions Conference (2001). Тяжкiсть 
стану оцiнювали за шкалою PRISM. Рiвень се-
човини у кровi (Up) та сечi (Uu) визначався за 
допомогою кольорової реакцiї з дiазоацетил-
монооксимом, креатинiну кровi (Cp) та сечi 
(Cu) за методом Яффе. Проводився розрахунок 
клiренсу креатинiну (Cc) за формулою: Cc=Cu/
Cp (ммоль/л)*80*дiурез (мл/хв).

Монiторне спостереження за пацiєнтами 
включало визначення дiурезу, реєстрацiю ЕКГ, 
частоти серцевих скорочень (ЧСС), пульсок-
симетрiю, вимiрювання систолiчного (АТс), 
дiастолiчного (АТд) та середнього (САТ) ар-
терiального тиску осцилометрiчним методом 
(монiторна система UM-300). Всiм пацiєнтам 
проводилось iмпульсно-хвильове допплерiвсь-
ке сканування кровоплину по правiй нирковiй 
(A ren D) та лiвiй нирковiй (A ren S) артерiях та 
правiй (V ren D) та лiвiй (V ren S) ниркових венах 
(УЗ-сканер “Ultima PA”). Вимiрювались мак-
симальна (Vmax) та мiнiмальна (Vmin) швид-
костi кровотоку по цих судинах. На пiдставi от-
риманих даних розраховувались пульсацiйний 
iндекс (РI) та iндекс резистентностi (IR) 

Для аналiзу результатiв створено базу даних 
у програмi Statistica 6. Достовiрнiсть вiдмiн-
ностей мiж групами визначалась за допомогою 
критерiю t (Стьюдента). 

Результати дослiдження  
та їх обговорення

Обстеженi групи хворих на С, ТС та СШ не 
мали достовiрних вiдмiнностей за вiком, антро-
пометричними показниками та показниками 
системної запальної вiдповiдi (p>0,05). Нато-
мiсть групи хворих ТС та СШ мали достовiрно 
бiльшу оцiнку за шкалою PRISM (табл.1). 

За даними, що були визначенi у обстеженого 
контингенту хворих, не знайдено достовiрних 
вiдмiнностей мiж середнiми показниками мак-
симальної швидкостi кровоплину по магiст-
ральних артерiях нирок (V max A ren D та V max 
A ren S) мiж дослiджуваними групами С, ТС та 
СШ, та мiж цими групами та групою контро-
лю (p>0,05). Мiнiмальнi швидкостi кровоплину 
(V min A ren D та V min A ren S) також не мали 
достовiрних вiдмiнностей мiж групами С та ТС 
та мiж ними i контролем (p>0,05). Натомiсть, у 
групi СШ V min A ren D була достовiрно мен-
шою, нiж у групах С та ТС i порiвняно iз гру-
пою контролю, вiдповiдно (p<0,05) та (p<0,01). 
V min A ren S у групi СШ також була достовiрно 
меншою нiж у групах С та ТС i порiвняно iз гру-
пою контролю, вiдповiдно (p<0,01) та (p<0,001). 
Показники PI A ren D та PI A ren S у групах С 
та ТС достовiрно не вiдрiзнялись, та не мали 
достовiрних вiдмiнностей порiвняно iз конт-
ролем (p>0,05). Але у групi СШ PI A ren D був 
достовiрно вищим, нiж у групi ТС, С та у кон-
тролi, вiдповiдно (p<0,01), (p<0,05) та (p<0,01). 
PI A ren S у групi СШ також був достовiрно ви-
щим, нiж у групi ТС, С та у контролi, вiдповiд-

Таблиця 1
Гендерна та антропометрична характеристика 
та показники системної запальної вiдповiдi у 
обстежених хворих (х±Sх)

Показники Група С, 
n=71

Група ТС, 
n=65

Група СШ, 
n=34

Вiк, мiс 34,5±5,6 32,3±6,5 28,1±8,0

Маса, кг 13,9±1,4 13,2±1,7 10,8±1,9

Довжина тiла, см 93,8±3,7 89,9±4,7 83,5±5,7

ППТ, м2 0,59±0,04 0,54±0,05 0,52±0,06

Кiлькiсть 
лейкоцитiв, 109/л 15,2±1,1 17,6±1,1 15,9±1,7

Молодi форм, % 18,5±2,0 17,9±2,3 24,5±3,0

Температура тiла, 
°С 38,2±0,1 38,4±0,2 37,9±0,3

ЧД, за 1 хв. 41,6±1,8 51,4±3,1 50,9±2,5

ЧСС, за 1 хв. 133,8±3,3 142,4±3,7 146,4±5,2

Оцiнка за шкалою 
PRISM, бали 3,2±0,4*** 13,0±0,7## 19,6±1,8^^^

Примiтка: достовiрнiсть вiдмiнностей мiж групами С та ТС: 
*** — p<0,001, ТС та СШ: ## — p<0,01; С та СШ: ^^^ — 
p<0,001.
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но (p<0,01), (p<0,05) та (p<0,001). IR A ren D та 
IR A ren S мiж групами С, ТС та контролем до-
стовiрно не вiдрiзнялись (p>0,05). У групi СШ 
IR A ren D та IR A ren S були достовiрно вищи-
ми, нiж у групi С, ТС та у групi контролю, вiд-
повiдно (p<0,05) та (p<0,01) (табл. 2).

Отже, при С та ТС артерiальний кровообiг, 
в цiлому, не зазнавав суттєвих змiн, а при роз-
витку СШ характеризувався вiдчутними озна-
ками спазму магiстральних артерiй нирок. 

V max V ren D у групах С та ТС була достовiр-
но бiльшою, нiж у групi контролю, i достовiрно 
не вiдрiзнялась вiд контролю у групi СШ, вiд-
повiдно (p<0,01) та (p>0,05). V max V ren S була 
достовiрно бiльшою, порiвняно iз контролем, 
як у групах С та ТС, так i у групi СШ, вiдповiдно 
(p<0,001) та (p<0,05). Достовiрних вiдмiнностей 
показникiв максимальних швидкостей кровоп-
лину мiж дослiджуваним групами С, ТС та СШ 
не спостерiгалось (p>0,05). V min V ren D у гру-
пах С та ТС достовiрно вiд контролю не вiдрiз-
нялась (p>0,05). Натомiсть, у групi СШ цей по-
казник був достовiрно меншим, нiж у групi С, 
ТС (p<0,001), та у групi контролю (p<0,01). V 

min V ren S мiж групами С та ТС достовiрно не 
вiдрiзнялась (p>0,05). Проте, у групi С V min V 
ren S була достовiрно бiльшою, нiж у групi кон-
тролю та у групi СШ (p<0,01). V mean V ren D у 
групах С та ТС була достовiрно бiльшою, нiж у 
групi контролю, вiдповiдно (p<0,01) та (p<0,05). 
У групах ТС та СШ цей показник був достовiр-
но меншим, нiж у групi С, (p<0,01). V mean V 
ren S у групi С також була достовiрно бiльшою, 
нiж у контролi, (p<0,001). У групi ТС цей по-
казник не мав достовiрних вiдмiнностей порiв-
няно iз групами С, СШ та контролем, (p>0,05). 
Натомiсть у групi СШ вiн був достовiрно мен-
шим, нiж у групi С (p<0,01). PI V ren D у гру-
пах С та ТС вiд групи контролю достовiрно не 
вiдрiзнявся, (p>0,05). Але у групi СШ вiн був 
достовiрно бiльшим, нiж у групах контролю 
(p<0,001), С (p<0,01), та ТС (p<0,05). PI V ren S 
у групах С, ТС та СШ був достовiрно бiльшим, 
нiж у контролi, вiдповiдно (p<0,05), (p<0,01) та 
(p<0,001). У групi СШ вiн також був достовiр-
но бiльшим, нiж у групi С, (p<0,05). IR V ren D 
у групах С та ТС вiд групи контролю достовiр-
но не вiдрiзнявся, (p>0,05). Але у групi СШ вiн 

Таблиця 3
Показники венозного ниркового кровообiгу (х±Sх)

Показники Група С, n=71 Група ТС, n=65 Група СШ, n=34 Група контролю, n=44
V max V ren D, см/с 25,43±1,55†† 25,73±2,06†† 21,96±1,52 19,87±0,75

V max V ren S, см/с 23,92±1,35††† 22,35±2,34† 21,24±1,58† 17,49±0,50

V min V ren D, см/с 14,31±0,82 15,20±1,54## 9,08±0,89††^^^ 12,48±0,65

V min V ren S, см/с 13,78±0,67†† 12,09±0,99 9,73±0,97^^ 11,61±0,39

V mean V ren D, см/с 18,02±0,96†† 15,51±1,26†## 13,56±1,00^^ 14,94±0,63

V mean V ren S, см/с 17,16±0,78††† 15,68±1,29 13,54±1,05^^ 13,57±0,40

PI V ren D, у.о. 0,61±0,05 0,64±0,07# 1,01±0,11†††^^ 0,53±0,05

PI V ren S, у.о. 0,58±0,05† 0,68±0,08†† 0,88±0,11†††^ 0,44±0,02

IR V ren D, у.о. 0,41±0,03 0,42±0,03# 0,56±0,04†††^^ 0,37±0,02

IR V ren S, у.о. 0,39±0,03 0,43±0,03† 0,51±0,04†††^ 0,34±0,01

Примiтка: достовiрнiсть вiдмiнностей мiж групами ТС та СШ: # — p<0,05; ## — p<0,01; С та СШ: ^ — p<0,05; ^^ — p<0,01,  
^^^ — p<0,001; всi групи та контроль: † — р<0,05; †† — p<0,01; ††† — p<0,001.

Таблиця 2
Стан показникiв артерiального ниркового кровообiгу (х±Sх)

Показники Група С, n=71 Група ТС, n=65 Група СШ, n=34 Група контролю, n=44
V max A ren D, см/с 73,15±4,73 68,71±4,69 68,62±7,43 67,99±2,38

V max A ren S, см/с 73,40±4,56 69,20±4,88 64,58±6,56 68,59±2,06

V min A ren D, см/с 20,77±1,63 21,23±2,00# 14,97±1,91††^ 22,21±1,33

V min A ren S, см/с 20,71±1,64 20,66±1,83## 13,64±1,56†††^^ 21,83±1,17

PI A ren D, у.о. 1,37±0,07 1,30±0,07## 1,65±0,10††^ 1,26±0,05

PI A ren S, у.о. 1,40±0,07 1,33±0,07## 1,68±0,08†††^ 1,28±0,05

IR A ren D, у.о. 0,70±0,02 0,68±0,02## 0,77±0,02††^ 0,68±0,01

IR A ren S, у.о. 0,71±0,02 0,69±0,02## 0,78±0,02††^ 0,68±0,02

Примiтка: достовiрнiсть вiдмiнностей мiж групами ТС та СШ: ## — p<0,01; С та СШ: ^ — p<0,05; ^^ — p<0,01; всi групи та 
контроль: †† — p<0,01; ††† — p<0,001.
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був достовiрно бiльшим, нiж у групах контролю 
(p<0,001), С (p<0,01) та ТС (p<0,05). IR V ren S 
у групi С не мав достовiрних вiдмiнностей вiд 
контролю, (p>0,05). У групах ТС та СШ IR V 
ren S був достовiрно бiльшим, нiж у групi конт-
ролю, вiдповiдно (p<0,05) та (p<0,001). У групi 
СШ цей показник також був достовiрно бiльш 
високим, нiж у групi С, та не мав достовiрних 
вiдмiнностей iз групою ТС, вiдповiдно (p<0,05) 
та (p>0,05) (табл. 3). 

Таким чином, змiни венозного кровопли-
ну при септичних станах у дiтей мають фазний 
характер, залежно вiд їх тяжкостi. При сепсисi 
спостерiгається переважно венозна гiперемiя у 
виглядi збiльшення лiнiйних швидкостей кро-
воплину по магiстральним венам нирок. При 
цьому пульсацiйний iндекс та iндекс резистен-
тностi майже не зазнають змiн. Натомiсть при 
розвитку ТС, а тим бiльше СШ вiдбувається 
зменшення переважно дiастолiчної (мiнiмаль-
ної) швидкостi кровоплину, а систолiчна швид-
кiсть залишається незмiнною. За рахунок цього 
рiзко зростають пульсацiйний iндекс та iндекс 
резистентностi i кровоплин набуває характер 
подiбний до артерiального. Отже, при септич-
ному шоку вiдбувається розвиток значного ве-
нозного спазму магiстральних вен нирок iз «ар-
терiалiзацiєю» кровоплину. 

Функцiональний стан нирок у обстеже-
них хворих характеризувався поступовим по-
гiршенням вiдповiдно до тяжкостi септичного 
процесу. Середнi значення креатинiну плаз-

ми у групах ТС та СШ перевищували верхню 
межу норми (110,0 мкмоль/л) i були достовiр-
но бiльшими, нiж у групi С, вiдповiдно (p<0,05) 
та (p<0,01). Середнi значення сечовини плазми 
у групах ТС та СШ також достовiрно переви-
щували верхню межу норми та були достовiрно 
вищими, нiж у групi С (p<0,05) (табл. 4). 

Погодинний дiурез у групi СШ був достовiрно 
меншим, нiж у групах С та ТС (p<0,05) (табл. 4). 

Таким чином, отриманi данi свiдчать про на-
явнiсть суттєвих розладiв показникiв артерiаль-
ного та венозного кровоплину при септичних 
станах у дiтей, наявнiсть яких можна розгля-
дати у якостi предiкторiв розвитку ГНН, адже 
саме гемодинамiчнi розлади є провiдним чин-
ником патогенезу септичної ГНН у дiтей. 

Висновки
1. Отриманi результати свiдчать про важливу 

роль розладiв ниркового кровоплину у розвит-
ку ГНН при септичних станах у дiтей.

2. Септичнi стани у дiтей характеризуються 
наявнiстю розладiв як артерiального так i веноз-
ного ниркового кровоплину у виглядi зниження 
дiастолiчної швидкостi кровоплину та зростан-
ня пульсацiйного iндексу та iндексу резистент-
ностi магiстральних ниркових артерiй та вен.

3. Найбiльш виразнi ознаки артерiальної й 
венозної вазоконстрикцiї та погiршення показ-
никiв функцiонального стану нирок спостерi-
гаються у хворих iз тяжким сепсисом та септич-
ним шоком.

Таблиця 4
Показники функцiонального стану нирок (х±Sх)

Показники Група С,  
n=71

Група ТС,  
n=65

Група СШ,  
n=34

Ср, мкмоль/л 104,62±7,65 116,46±13,12# 183,96±25,89^^

Сu, мкмоль/л 203,31±39,54 224,96±38,38 190,05±30,95

CC, мл/хв. 80,45±17,24 100,82±20,01 61,55±21,48

Up, ммоль/л 7,83±0,81 8,42±0,87# 11,67±1,26^

Uu, ммоль/л 394,01±30,22 388,30±31,65 477,66±56,85

Дiурез, мл/год 32,38±2,79 33,02±4,53# 21,14±4,87^

Примiтка: достовiрнiсть вiдмiнностей мiж групами ТС та СШ: # — p<0,05; С та СШ: ^ — p<0,05; ^^ — p<0,01.
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В статье обсуждаются проблемы острой почечной недостаточности при септических состояниях у де-

тей. Представлены результаты исследования кровотока по магистральным артериям и венам почек при 
септических состояниях с острой почечной недостаточностью и без неё. Констатировано существенное на-
рушение почечного кровотока при септическом шоке и тяжелом сепсисе.
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The problems of acute renal failure in pediatric septic state are discussed in this article. The result researches of ar-

terial and venous renal hemodynamic in septic states with and without acute renal failure are shown. The severe disor-
ders of renal hemodynamic in severe sepsis and septic shock are estimate. 
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