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Гепаторенальний синдром (ГРС) – це важка функціональна екстраренальна 
гостра ниркова недостатність (ГНН) у хворих із вираженою печінковою недо-
статністю та портальною гіпертензією, яка виникає у результаті гострого або 
хронічного захворювання печінки при умові виключення інших причин, які 
сприяють ураженню нирок (прийом нефротоксичних медикаментів, обструк-
ція сечовивідних шляхів, хронічні хвороби нирок тощо). У даній статті пред-
ставлені результати дослідження особливостей клінічного перебігу ГРС у 91 
хворого на цироз печінки (ЦП) різної етіології, які перебували на стаціонар-
ному лікуванні у Львівській обласній інфекційній клінічній лікарні (ЛОІКЛ) у 
2008–2017  рр. Згідно отриманих даних серед хворих на ГРС переважали чолові-
ки (70,8%) старші 38 років. Гепаторенальний синдром найчастіше ускладнював 
ЦП, спричинений вірусом гепатиту С. Найтяжчий перебіг ГРС спостерігали у 
хворих на ЦП мікст-етіології (ХГС+токсико-аліментарний). Летальність у пер-
ші три місяці з моменту розвитку ГРС становила 87,5%. 
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Гепаторенальный синдром (ГРС) – это тяжелая функциональная 
экстраренальная острая почечная недостаточность (ОПН) у больных с 
выраженной печеночной недостаточностью и портальной гипертензией, 
которая возникает в результате острого или хронического заболевания 
печени при исключении других причин, способствующих поражению почек 
(прием нефротоксических медикаментов, обструкция мочевыводящих путей, 
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хронические болезни почек и т.п.). В данной статье представлены результаты 
исследования особенностей клинического течения ГРС среди 91 больных с ЦП 
различной этиологии, находившихся на стационарном лечении во Львовской 
областной инфекционной клинической больнице (ЛОИКЛ) в 2008-2017 гг. 
Согласно с полученными данными среди больных с ГРС преобладали мужчины 
(70,8%) старше 38 лет. Гепаторенальный синдром чаще всего усложнял ЦП, 
вызванный вирусом гепатита С. Наиболее тяжелое течение ГРС наблюдали у 
больных ЦП микст-этиологии (ХГС + токсико-алиментарный). Летальность в 
первые три месяца с момента развития ГРС составляла 87,5%.

Ключевые слова: гепаторенальный синдром, цирроз печени, асцит.

THE ACTUAL ASPECTS OF DIAGNOSTICS 
OF HEPATORENAL SYNDROME IN PATIENTS WITH LIVER CIRCLE

O.M. Zinchuk, O.B. Vorozhbyt, O.B. Herasun, A.M. Zadorozhnyi, N.M. Prykuda

Lviv National Medical University by Danylo Galytsky, Lviv, Ukraine

Hepatorenal syndrome (GRS) is a severe functional renal acute failure in patients 
with marked hepatic insuffi  ciency and portal hypertension occurring as a result of 
acute or chronic liver disease, with the exclusion of other causes that contribute to 
kidney damage (administration of nephrotoxic drugs, obstruction of the urinary 
tract, chronic kidney disease, etc.). Th is article presents the investigations results of 
clinical features of the GRS of 91 patients with various etiologies who were treated 
at an inpatient treatment in Lviv Regional Infectious Diseases Clinical Hospital in 
2008-2017. According to the data, men (70,8%) over 38 years old prevalaited. In the 
etiological structure of GRS, Liver Cirrhosis caused by the hepatitis C virus was the 
most complicated. Th e most severe GRS was observed in patients with a mixed etiology 
(CHC + toxic-alimentary) LC. Mortality in the fi rst three months since the onset of 
GRS was 87,5%.
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Актуальність. Гепаторенальний 
синдром (ГРС) – це важка функціо-
нальна екстраренальна гостра нирко-
ва недостатність (ГНН) у хворих із ви-
раженою печінковою недостатністю та 
портальною гіпертензією, яка виникає 
у результаті гострого або хронічного за-
хворювання печінки за умови виклю-
чення інших причин, які сприяють ура-
женню нирок (прийом нефротоксичних 

медикаментів, обструкція сечовивідних 
шляхів, хронічні хвороби нирок тощо). 
Важливою особливістю ГРС є відсут-
ність морфологічних змін паренхіми 
нирок [1, 2]. Найчастіше ГРС ускладнює 
цироз печінки (ЦП), що супроводжу-
ється асцитом, відносно часто виникає 
при тяжкому перебігу гострих гепати-
тів, оперативному лікуванні печінки 
та жовчовивідних шляхів, механічній 
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жовтяниці, а також при пухлинах пе-
чінки. Може виникати при зменшенні 
об’єму циркулюючої крові у результаті 
передозування діуретиків, тривалої діа-
реї, нестримного блювання; видалення 
великого об’єму рідини під час пара-
центезу без проведення замісної терапії 
розчином альбуміну; у випадках засто-
сування нестероїдних протизапальних 
засобів; при крововтраті (кровотеча з 
варикозно розширених вен стравоходу 
та/або прямої кишки); приєднанні ін-
шої гострої інфекційної хвороби, алко-
гольному ексцесі. До генетичних аспек-
тів, пов’язаних із ризиком виникнення 
ГРС, відносять дитячий аутосомно-ре-
цисивний полікістоз нирок, дефіцит α1-
антитрипсину, хворобу Вільсона [3, 4].

В основі механізму розвитку ГРС 
лежить зниження нирково-клубочко-
вого кровотоку і, відповідно, знижен-
ня швидкості клубочкової фільтрації, 
що виникає в результаті вазоконстрик-
ції судин нирок при вазодилятації су-
дин органів черевної порожнини і при-
зводить до азотемії та підвищення рів-
ня сироваткового креатиніну. У той же 
час морфологічні зміни паренхіми ни-
рок, як правило, відсутні [5, 6, 7].

Отже, основними факторами, які 
можуть призводити до вказаних змін 
судинного тонусу є: 1) гемодинамічні 
порушення; 2) системна вазодилата-
ція; 3) активація механізмів вазокон-
стрикції капілярів клубочків нирок.

Розглянемо механізм розвитку цих 
порушень:

Гемодинамічні порушення. Нирки є 
важливим органом регуляції гемоди-
наміки. Частка системного кровото-
ку, що припадає на нирки, становить 

близько 25%. У пацієнтів із ГРС вияв-
ляють наступні гемодинамічні пору-
шення: збільшення серцевого викиду, 
зниження артеріального тиску, зміни 
системного судинного опору (знижу-
ється резистентність периферичних 
судин, підвищується резистентність 
ниркових судин).

Системна вазодилятація. Вазо-
дилятація судин органів черевної по-
рожнини у пацієнтів з ЦП і порталь-
ною гіпертензією зумовлена впливом 
різних факторів: судинний тонус зни-
жується внаслідок підвищення вмісту 
вазодилятаторів (NO, простацикліну, 
глюкагону) і зменшення проникли-
вості калієвих каналів. Глюкагон, вміст 
якого підвищений при ЦП, пригнічує 
чутливість мезентеріальних артері-
ол до катехоламінів і ангіотензину-II, 
що призводить до вазодилатації. На 
ранніх стадіях портальної гіпертензії 
вазодилятація судин органів черев-
ної порожнини викликає зниження 
об’єму циркулюючої крові та актива-
цію ендогенних вазоконстрикторних 
механізмів. У міру прогресування па-
тологічного процесу в печінці (напри-
клад, при спонтанному бактеріально-
му перитоніті, вираженій печінковій 
недостатності) і при подальшому під-
вищенні кровотоку в судинах органів 
черевної порожнини, системний кро-
воток продовжує знижуватися. Ендо-
генні вазоконстрикторні механізми 
виснажуються, у результаті чого на-
ступає стійка і незворотна вазокон-
стрикція судин нирок.

Вазоконстрикція судин нирок. 
Основними механізмами вазокон-
стрикції є: 



Гепатологія, 2018, №  3

16

а) активація ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи (РААС). Ар-
теріальна гіпотензія призводить до 
активації РААС, яка спостерігається 
у більшості пацієнтів із ЦП і асцитом. 
Ангіотензин-II викликає спазм ар-
теріол клубочків. Тому при знижен-
ні ниркового кровотоку, клубочкова 
фільтрація зберігається; 

б) активація симпатичної нервової 
системи. При активації симпатичної 
нервової системи виникає вазокон-
стрикція аферентних артеріол, збіль-
шується реабсорбція натрію, знижу-
ється клубочкова фільтрація; 

в) підвищення вмісту вазопресину. 
Вазопресин призводить до вазоконстрик-
ції мезентеріальних і ниркових судин; 

г) простагландини. При ЦП синтез 
простагландинів підвищується вдру-
ге у відповідь на посилення продукції 
вазоконстрикторів;

д) ендотелін-1. Ендотелін-1 є по-
тужним нирковим вазоконстрикто-
ром. При ГРС його вміст підвищений; 

е) аденозин. Підвищення вмісту 
аденозину виявляється у пацієнтів, у 
яких активована РААС. У цих випад-
ках аденозин діє аналогічно ангіотен-
зину II, викликаючи вазоконстрикцію 
судин нирок; 

є) лейкотрієни. Лейкотрієн Е4 
впливає на судини нирок, аналогічно 
аденозину. Крім того, при ГРС зростає 
продукція лейкотрієнів C4 і D4 лейко-
цитами, що призводить до зменшення 
обсягу мезангіальних клітин;

ж) тромбоксан А2. Виробляється 
у відповідь на ішемію нирок. Сприяє 
зменшенню обсягу мезангіальних клі-
тин [ 8, 9].

Отже, аналізуючи наведені вище 
дані про патогенез, можна сказати, 
що при ГРС розвивається поліорган-
на патологія, яка характеризується го-
стрим порушенням функцій важли-
вих органів і систем (печінки, нирок, 
мозку, серцево-судинної системи). 
Проте найбільше значення у розвитку 
патологічного процесу відіграє пору-
шення функції нирок.

Клінічна картина ГРС складається 
із симптомів ураження печінки (ци-
роз, ускладнений асцитом) та симп-
томів ГНН. Ознаками ГРС є: прогре-
суюче підвищення креатиніну в си-
роватці крові, нормальний осад сечі, 
відсутність або мінімальна протеїну-
рія, дуже низький рівень екскреції на-
трію (концентрація натрію в сечі < 10 
ммоль/л), олігурія. Розвивається, як 
правило, поступово, але, може бути 
спровокований гострими станами, та-
кими як спонтанний бактеріальний 
перитоніт, шлунково-кишкова крово-
теча з варикозно розширених вен. На 
жаль, специфічних клінічних симпто-
мів ГРС не існує. До типових проявів 
ураження печінки у хворих на ГРС на-
лежать: виражена загальна слабкість, 
відсутність апетиту, нудота, блювання, 
спрага. При об’єктивному огляді вияв-
ляється жовтяниця шкірних покривів 
та слизових оболонок, асцит, наявність 
ознак печінкової енцефалопатії, ар-
теріальної гіпотензії (систолічний АТ 
<80 мм  рт.  ст.). Зміни в лабораторних 
показниках у вигляді гіпонатріємії та 
гіперкаліємії [10, 11, 12, 13].

Про порушення фільтраційної 
здатності нирок хворих із ГРС свід-
чать такі ознаки: олігоурія (добовий 
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діурез < 500 мл), гіперкреатинінемія 
(> 150 мкмоль/л). У хворих у термі-
нальній стадії ГРС виявляють гіпона-
тріємію, гіпохлоремію, гіперкаліємію.

За результатами рекомендацій 
Міжнародного клубу з вивчення ас-
циту (International Ascites Club) роз-
роблені наступні критерії діагностики 
ГРС [14, 15]:

1. Хронічна патологія печінки з ви-
раженою печінковою недостатністю і 
портальною гіпертензією, асцитом.

2.  Низька клубочкова фільтра-
ція: креатинін сироватки крові > 
133  мкмоль/л (1,5 мг/дл).

3.  Відсутність надмірної втрати 
рідини, шоку, бактеріальної інфекції 
або недавнього використання нефро-
токсичних препаратів.

4. Відсутність стійкого покращен-
ня ниркової функції (зниження сиро-
ваткового креатиніну до 133 мкмоль/л 
і менше або зростання клубочкової 
фільтрації до 40 мл/хв і більше) через 
2 дні після припинення діуретичної 
терапії. Рекомендоване введення аль-
буміну в дозі 1 г/кг маси тіла на добу 
(максимальна доза 100 г/д) і внутріш-
ньовенне введення 1,5 літра рідини.

5. Відсутність мікрогематурії > 50 
еритроцитів в полі зору, відсутність 
ультразвукових ознак обструктив-
ної уропатії або ураження паренхі-
ми нирок.

Слід наголосити, при оцінюванні 
результатів лабораторних досліджень 
у хворих на ГРС для попередження 
хибнонегативних діагнозів необхідно 
пам’ятати про наступні особливості:

1. Відсутність змін у загальному 
аналізі сечі.

2. У зв’язку зі зниженням синте-
зу сечовини в печінці при оцінці азо-
товидільної функції нирок необхідно 
орієнтуватися саме на рівень креати-
ніну, концентрація якого повинна бу-
ти підвищена (> 150 мкмоль/л). Про-
те у хворих в результаті зниження 
м’язової маси може бути знижений 
синтез креатиніну, його підвищення 
в сироватці крові може бути не дуже 
значним навіть при різкому падінні 
клубочкової фільтрації.

3. При ГРС завжди присутня гіпо-
натріємія. Якщо рівень креатиніну си-
роватки крові підвищений, а рівень 
натрію нормальний, то діагноз ГРС є 
сумнівний [16, 17].

4. При діагностиці ГРС і гострого 
канальцієвого некрозу слід врахову-
вати, що осмолярність сечі та вміст у 
ній натрію не є надійними диферен-
ційно діагностичними ознаками [18].

5. Своєчасне проведення ультра-
звукової доплерографії дозволяє ви-
ключити грубу органічну патологію 
нирок і оцінити опір артерій нирок.

Як правило діагноз ГРС ставлять 
після виключення усіх інших при-
чин поєднаного ураження печінки 
та нирок, які потребують принципо-
во відмінної терапії. В першу чергу 
диференційна діагностика ГРС про-
водиться з «псевдогепаторенальним 
синдромом», який виникає на тлі за-
хворювань із поєднаним ураженням 
печінки та нирок: полікістоз печінки 
та нирок, гемохроматоз, цукровий ді-
абет (неалкогольний стеатогепатит + 
діабетична нефропатія), гостра інтер-
мітуюча порфірія, амілоїдоз, синдром 
Рея, хвороба Вільсона, саркоїдоз, сис-
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темний червоний вовчак, ревматоїд-
ний артрит, лептоспіроз, малярія, ві-
русні гепатити, сепсис, шок, серцева 
недостатність, інтоксикації (мікоток-
сини, хром, свинець, метанол, сульфа-
ніламіди, парацетамол, тетрацикліни, 
іпроніазид та інші) [19].

Важливо знати, що при ГРС до-
сить часто бувають епізоди зворотної 
преренальної азотемії з метаболічним 
алкалозом, які можуть повторювати-
ся впродовж декільокох років через 
зниження об’єму крові при блюван-
ні, діареї, поліурії тощо. Алкоголь-
на хвороба печінки у 60–85% хворих 
з алкогольним ЦП зумовлює розви-
ток нефропатії внаслідок відкладання 
в мезангії ниркових клубочків IgA в 
поєднанні з С3-компонентом компле-
менту. І хоча це ускладнення, як пра-
вило, перебігає латентно, у чверті хво-
рих відзначають у сечі зміни, типові 
для гломерулонефриту або нефротич-
ного синдрому, в поодиноких випад-
ках спостерігається масивна гемату-
рія. Таким чином, ГРС діагностують, 
якщо всі інші причини ниркової недо-
статності виключені [20, 21].

При ЦП розрізняють два типи ГРС:
1. Перший тип ГРС (швидкопро-

гресуючий) – ниркова недостатність 
розвивається швидко (менше ніж за 
2 тижні), характеризується швидким 
наростанням креатиніну (в 2 рази і 
більше, перевищуючи 2,5 мг/дл), клу-
бочкова фільтрація зменшується на 
50% від вихідної і досягає добового 
рівня < 20 мл/хв. Частіше зустрічаєть-
ся при ЦП алкогольної етіології, го-
строму алкогольному гепатиті, фуль-
мінантній печінковій недостатності.

2. Другий тип ГРС (характеризу-
ється меншою вираженістю важкості 
і поступовим наростанням ГРС впро-
довж декількох місяців) – відзначають 
повільне зниження СКФ і підвищен-
ня рівня сироваткового креатиніну 
від 1,5 до 2,5 мг/дл. Основним клініч-
ним симптомом є рефрактерний ас-
цит, проте не дивлячись на те, що дру-
гий тип ГРС розвивається повільніше, 
тривалість життя таких хворих не від-
різняється від ГРС першого типу.

За даними літератури, ГРС вини-
кає у 35–40% пацієнтів у термінальній 
стадії хвороб печінки і часто є причи-
ною летального завершення [22].

Мета дослідження – вивчити осо-
бливості клінічного перебігу ГРС серед 
хворих на цироз печінки (ЦП), які пе-
ребували на стаціонарному лікуванні 
у Львівській обласній інфекційній клі-
нічній лікарні (ЛОІКЛ) в 2008–2017 рр.

Матеріали та методи. За період 
спостереження на стаціонарному ліку-
ванні у ЛОІКЛ знаходилися 91 хвориq 
на ЦП різної етіології, ускладнений 
ГРС. Середній вік хворих становив 
59,42±9,83, коливався від 34 до 78 років. 
Діагноз ГРС встановлювали за такими 
критеріями: наявність ЦП з асцитом, 
підвищення рівня креатиніну сироват-
ки крові, відсутність симптомів шоку, 
даних про вживання в анамнезі не-
фротоксичних препаратів, хвороб ни-
рок, які призводять до виникнення ге-
матурії та протеїнурії, а також уражень 
паренхіми нирок при ультразвуковому 
дослідженні. Для з’ясування етіології 
ЦП визначали маркери вірусних гепа-
титів методом ІФА та ПЛР. Тяжкість 
ЦП оцінювали за шкалою Child-Pugh.
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Результати дослідження та їх об-
говорення. Упродовж періоду спосте-
режень серед госпіталізованих у ЛО-
ІКЛ хворих на ЦП, ускладнений ГРС 
переважали чоловіки – 67 (73,6%). 

При аналізі кількості госпіталізо-
ваних хворих по роках прослідкову-
ється тенденція до зниження кількості 
госпіталізованих хворих на цироз пе-
чінки з ГРС (рис. 1). Це, на нашу дум-
ку, пов’язано із значним прогресом у 
лікуванні хворих на хронічний вірус-
ний гепатит С, що полягає як у покра-
щенні діагностики (виявленні хворих 
на більш ранніх стадіях хвороби), так 
і в появі нових ефективніших схем 
терапії із застосуванням препаратів 
прямої противірусної дії і зменшенню 
протипоказів до лікування хворих на 
ЦП, що, дає можливість запобігти по-
яві такого ускладнення як ГРС.

Рисунок 1. Кількість хворих на цироз 
печінки з гепаторенальним синдромом 

госпіталізованих у ЛОІКЛ упродовж 2008–
2017 рр.

За етіологічною структурою: ХГС 
(35,2%), ХГВ (23,1%), токсико-алімен-
тарний цироз печінки (16,5%), цироз 
печінки мікст-етіології: НСV+ ток-
сико-аліментарний (14,3%), ХГВ + 
ХГС (7,7%), первинний біліарний ЦП 
(3,3%) (рис. 2).

Рисунок 2. Етіологічна структура цирозу 
печінки з гепаторенальним синдромом. 

Оскільки специфічних клінічних 
симптомів ГРС не існує, тяжкість ста-
ну хворих оцінювали за вираженістю 
симптомів і ознак ЦП, ускладнено-
го асцитом, та клініко-лабораторних 
ознак гострої ниркової недостатнос-
ті. Серед типових симптомів уражен-
ня печінки при ГРС виявляли: скар-
ги на виражену загальну слабкість 
(95,8%), відсутність апетиту (83,3%), 
нудоту (87,5%), блювання (45,8%), 
відчуття сухості в роті (62,5%). При 
об’єктивному огляді спостерігали 
жовтяницю шкірних покривів та сли-
зових оболонок, наростання проявів 
асциту, наявність ознак печінкової 
енцефалопатії, артеріальної гіпотензії 
(систолічний АТ <80 мм рт. ст.). Ви-
являли зміни в лабораторних показ-
никах у вигляді гіпонатріємії та гіпер-
каліємії. Про порушення фільтрацій-
ної здатності нирок усіх хворих із ГРС 
свідчили такі ознаки: олігоурія (добо-
вий діурез < 500 мл), гіперкреатиніне-
мія (> 150 мкмоль/л). У хворих у тер-
мінальній стадії ГРС (12,5%) спосте-
рігали гіпонатріємію, гіпохлоремію, 
гіперкаліємію. Привертає увагу те, 
що у даних хворих симптоми і ознаки 
клітинної дегідратації (спрага, гіпо-
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тензія очних яблук, зниження турго-
ру шкіри) спостерігали одномоментно 
з симптомами інтерстиціальної гіпер-
гідратації, зокрема, набряками та ас-
цитом. Слід зазначити, що впродовж 
трьох місяців із моменту появи симп-
томів ГРС померли 21 (87,5%) хворий, 
з них в перший місяць – 13 (54,2%).

Оскільки за результатами аналі-
зу основних причин виникнення ГРС 
його великою мірою слід віднести до 
ятрогенних захворювань (застосуван-
ня діуретиків, неправильна тактика 
ведення хворого з ЦП та асцитом та 
інші), то на нашу думку, надзвичайно 
важливим є акцентування уваги дано-
му питанню на етапі післядипломної 
освіти, зокрема на циклах тематично-
го удосконалення, присвячених про-
блемі вірусних гепатитів.

Висновки. 
1. Гепаторенальний синдром є од-

нією з найчастіших причин летально-

го завершення при ЦП, ускладненого 
асцитом.

2. Згідно з отриманими даними, 
серед хворих на ГРС переважали чо-
ловіки (70,8%) старші 38 років. Ге-
паторенальний синдром найчастіше 
ускладнював ЦП, спричинений віру-
сом гепатиту С.

3. Найтяжчий перебіг ГРС спосте-
рігали у хворих на ЦП мікст-етіології 
(ХГС + токсико-аліментарний). Ле-
тальність в перші три місяці з момен-
ту появи ГРС становила 87,5%. 

4. Оскільки ГРС значно усклад-
нює перебіг основного захворювання 
і значно погіршує його прогноз, вкрай 
важливим є подальше вивчення даної 
проблеми, зокрема визначення преди-
кторів виникнення ГРС із метою по-
передження розвитку даного синдро-
му та призначення адекватної терапії.
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