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Looking at the Ðroblem

Ішемічна хвороба нирок (ІХН), або ішемічна 

нефропатія, — це група захворювань, в основі яких 

лежить ішемія нирки, що розвивається внаслідок 

ураження ниркових судин із порушенням їх прохід-

ності та зниженням ниркового кровотоку, що при-

зводить до зниження фільтраційної функції.

Вже понад 70 років ішемія тканини нирки, ви-

кликана звуженням просвіту ниркових артерій, 

розглядається як одна з набільш значущих. Уперше 

затискачі на ниркову артерію при вивченні експе-

риментального нефриту наклав Я.Я. Стольников 

(1879). І лише набагато пізніше (1934) Goldblatt 

зі співавт. шляхом накладення на ниркові артерії за-

тискачів, що дозволяють викликати дозоване довго-

тривале звуження ниркових артерій, отримали у со-

бак стійке підвищення артеріального тиску (АТ) [1].

У клінічній практиці серед основних причин, що 

призводять до зменшення діаметра просвіту нир-

кових артерій, можна вважати фібромускулярну 

дисплазію, неспецифічний аортоартеріїт (хвороба 

Такаясу). Проте причиною довготривалої ішемії 

нирок, що має найбільшу популяційну значимість, 

сміливо можна вважати атеросклеротичне уражен-

ня ниркових артерій. За аналогією до ішемічної хво-

роби серця (ІХС) симптомокомплекс, пов’язаний 

із формуванням атеросклеротичних бляшок у нир-

кових судинах, запропоновано іменувати ІХН, або 

ішемічною нефропатією [1, 5].

ІХН як самостійне захворювання почали виділя-

ти недавно, однак ще у 1951 р. Є.М. Тарєєв вказу-

вав, що «при казуистически редком расположении 

в почечной артерии атеросклеротической бляшки, 

нарушающей почечный кровоток, может развиться 

стойкая гипертония» [1].

Ïàòîãåíåç ²ÕÍ
Найчастіше ІХН розвивається при стенозі 

обох ниркових артерій більше ніж на 50 % [5]. 

Постійна гіпоперфузія ниркових клубочків при-

зводить до активації локальної вазоконстрикції, 

передусім за рахунок ренін-ангіотензин-альдо-

стеронової системи (РААС). На перших порах 

функція нирок підтримується через підвищення 

внутрішньклубочкового тиску, що супроводжу-

ється зростанням швидкості клубочкової філь-

трації (ШКФ), але у міру прогресування стенозу 

кровотік у мікроциркуляторному руслі знижуєть-

ся, що призводить також до значного зниження 

вищенаведених адаптаційних механізмів і, як на-

слідок, до генералізованої гіпоперфузії ниркових 

клубочків. Лабораторно внаслідок падіння ШКФ 

це проявляється підвищенням концентрації кре-

атиніну крові [3, 4].
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Через активацію РААС відбуваються не лише 

локальні, а й генералізовані зміни, що прямо впли-

вають на пребіг і темпи прогресування хроніч-

ної ниркової недостатності (ХНН) і прогноз ІХН. 

Окрім погіршення перебігу системної АГ, що, у 

свою чергу, збільшує ризик розвитку кардіовас-

кулярних подій, ангіотензин ІІ та довготривало 

персистуюча гіпоксія чинять профіброгенну дію 

на тканину нирок, що супроводжується зменшен-

ням маси функціонуючих нефронів і наростанням 

ХНН [2–4].

Своєрідним патогенетичним механізмом розви-

тку ІХН є емболія малих гілок ниркової артерії крис-

талами холестерину, вперше описана P.L. Panum 

(1862). Дрібні частинки холестерину найчастіше 

походять з ліпідної серцевини бляшок, які локалі-

зуються в аорті. Внаслідок хірургічних заходів (ан-

гіографічних процедур), а також антикоагулянтної 

та фібринолітичної терапії цілісність оболонки цих 

бляшок порушується. Емболію гілок ниркової арте-

рії кристалами холестерину розміром 100–200 мкм 

найчастіше виявляють при автопсії, ніж діагнос-

тують клінічно [12]. Навколо судин, заповнених 

холестериновими бляшками, досить швидко фор-

мується запальний інфільтрат зі значною кількістю 

еозинофілів, що є особливістю цього типу запален-

ня [12].

Îñîáëèâîñò³ êë³í³÷íîãî ïåðåá³ãó ²ÕÍ
Можна виділити дві найважливіші форми ІХН: 

— швидкопрогресуюча ниркова недостатність 

(що часто закінчується гострою нирковою недо-

статністю (ГНН)); 

— торпідна (що має млявий перебіг) ХНН.

ГНН викликають раптове порушення прохід-

ності судин нирки та збіднення ниркового крово-

току, про що свідчать такі ознаки: гострий підйом 

АТ, лейкоцитоз, інтенсивний біль у ділянці нирок, 

нерідко — підвищення температури, рівня сиро-

ваткового креатиніну. АГ є одним із найтиповіших 

симптомів ІХН. Її відрізняє швидке досягнення 

високих рівнів систолічного (САТ) і діастолічного 

(ДАТ) АТ, тяжкість корекції при різних видах анти-

гіпертензивної терапії, а також раннє ураження ор-

ганів-мішеней. Важливе значення має вік хворих, 

тому що схожі симптоми характерні для класичної 

вазоренальної гіпертензії, яка на відміну від ІХН 

найчастіше зустрічається у молодому віці. Більше 

того, ІХН ніколи не буває єдиним проявом атеро-

склерозу, поряд із нею найчастіше розвиваються 

ІХС, хронічна цереброваскулярна недостатність, 

атеросклероз периферичних артерій [3, 4]. Часто-

та супутніх захворювань серцево-судинної системи 

при ІХН пояснюється не лише тим, що ІХН рід-

ко є першим проявом системного атеросклерозу, 

але і тим, що ХНН як наслідок ІХН сама по собі 

стає проатерогенним станом, при якому більшість 

серцево-судинних ризиків можуть формуватися de 
novo [4–6].

Хронічна форма холестеринової емболії — най-

поширеніший клінічний варіант ішемічної нефро-

патії. Як правило, ця клінічна форма діагностується 

лише при проведенні спеціальних функціональних 

досліджень судин (ангіографія) або при автопсії. 

Віддалений прогноз хронічної форми ІХН неспри-

ятливий, що проявляється досить швидким розви-

тком нефросклерозу та ХНН.

Незалежно від форми перебігу ішемічної нефро-

патії, локалізація емболів у судинах інших органів 

породжує ряд позаниркових проявів.

Ураження артерій головного мозку веде до роз-

витку транзиторних ішемічних атак, інсультів, вна-

слідок емболії артерій сітківки на ній утворюються 

яскраво-жовті блискучі плями — бляшки Холен-

хорста (Hollenhorst plaques). Емболія брижових ар-

терій проявляється абдоміналгіями або ішемічними 

кишковими болями, нудотою, блювотою і, як наслі-

док, гострою кишковою непрохідністю. Можливий 

розвиток гострої наднирникової недостатності, ін-

фаркту селезінки [10, 11].

Ä³àãíîñòèêà ²ÕÍ
Цілеспрямований пошук ІХН у першу чергу слід 

проводити серед хворих із множинними фактора-

ми ризику атеросклерозу. У цих хворих, окрім АГ, 

що зустрічається у 97,4 %, за даними J.M. Alcasar зі 

спів-авт. (2001), часто зустрічаються цукровий діа-

бет, підвищення рівня холестерину [11, 12]. 

З анамнезу цих хворих відомо, що деякі з них 

хворіють на ІХС, колись перенесли гостре пору-

шення мозкового кровообігу. Дуже часто ці люди є 

курцями віком понад 50 років.

Серед інструментальних обстежень виявлення 

ІХН основним динамічним методом можна вва-

жати ультразвукове дуплексне сканування нир-

кових артерій. Цінність його полягає в тому, що 

його використання може бути багаторазовим і не 

потребує введення контрастних речовин, що є до-

датковим ризиком при атеросклерозі ниркових 

артерій. Метод має 95% чутливість і 90% специ-

фічність. Для скринінгу хворих на ІХН також ви-

користовують радіоізотопну сцинтиграфію з інгі-

біторами ангіотензинперетворюючого ферменту 

(АПФ) (наприклад, каптоприлом). У відповідь на 

введення препарату при ІХН спостерігається зни-

ження ШКФ. 

Негативні результати скринінгових тестів по-

вністю не виключають звуження ниркової артерії, 

особливо її дистальних гілок. Ангіографія ниркових 

артерій є золотим стандартом, найбільш інформа-

тивним дослідженням оцінки прохідності ниркових 

артерій на всьому протязі. Якщо вірогідність зву-

ження ниркової артерії велика, це дозволяє омину-

ти всі скринінгові дослідження, однак завжди треба 

враховувати ризик, пов’язаний із нефротоксичніс-

тю контрастної речовини, можливість емболізації 

атероматозними масами, пошкодження стінки су-

дини.



www.mif-ua.com 63¹ 4 (14) • 2015

Ïîãëÿä íà ïðîáëåìó / Looking at the Ðroblem

Як альтернативу звичайному ангіографічно-

му дослідженню ниркових артерій застосовують 

внутрішньоартеріальну дигітальну субтракцій-

ну ангіографію (ДСА). Використовують також 

внутрішньовенну ДСА, що порівняно з внутріш-

ньоартеріальною менш інвазивна і не пов’язана 

з ризиком емболізації холестерином, але кіль-

кість необхідного контрасту при ній становить 

150–200 мл. У наш час внутрішньовенна ДСА за-

стосовується при тяжкому атеросклеротичному 

ураженні черевної аорти чи стегнових артерій, 

що є протипоказанням до проведення ниркової 

артеріографії з внутрішньоартеріальним уведен-

ням контрастної речовини через високий ризик 

емболії.

Ë³êóâàííÿ ²ÕÍ
На відміну від атеросклеротичного ураження ін-

ших локалізацій консервативна терапія ІХН є ма-

лоефективною. Лише хірургічна реваскуляризація 

сприяє відновленню функції нирок у 71–92 % хво-

рих на ІХН [10].

Показання до того чи іншого виду рекон-

структивної операції на судинах нирки, а також 

до паліативних втручань визначаються з огляду 

на загальний стан хворого і передусім ступінь по-

рушення функції нирок, а також анатомічну ло-

калізацію та форму ураження. Останнє нерідко 

визначає операційний доступ і тип реконструк-

тивної операції, найбільш оптимальний для да-

ного випадку. 

Частіше за все проводять шунтування ниркової 

артерії з одночасною реконструкцією черевного від-

ділу аорти. E.L. Chaikoff зі співавт. (1994) спостері-

гали покращення ниркової функції в ранні строки 

після комбінованої реваскуляризації аорти та нир-

кових артерій.

Ендоваскулярні втручання (черезшкірна транс-

люмінальна ангіопластика) мають більшу практич-

ну цінність при фібромускулярній дисплазії нир-

кової артерії, тому що морфологічні особливості 

атеросклеротичного стенозу ниркових артерій часто 

утруднюють проведення міні-інвазивних втручань, 

у тому числі стентування.

У цілому медикаментозне лікування проводять 

тоді, коли хірургічне втручання протипоказане. 

Сучасні гіпотензивні препарати знижують АТ, 

але не запобігають прогресуючому погіршенню 

функції нирок, особливо при атеросклеротично-

му ураженні ниркових артерій. Найефективніші 

з гіпотензивних препаратів — інгібітори АПФ, 

однак через усунення судинозвужуючої дії ангіо-

тензину ІІ на приносні клубочкові артеріоли може 

знижуватися ШКФ, а у хворих із двостороннім 

ураженням ниркових артерій — навіть виникати 

ГНН. У таких хворих, а також при стенозі нирко-

вої артерії єдиної нирки інгібітори АПФ можуть 

підвищувати рівень креатиніну та сечовини плаз-

ми крові. Застосовують також блокатори ангіо-

тензинових рецепторів, хоча доказів їх ефектив-

ності дуже мало [11, 12].

Поряд із гіпотензивною терапією використову-

ють ненасичені жирні кислоти, вітаміни групи В, 

гормональні препарати та антикоагулянти. Остан-

німи роками при артеріальних тромбозах та емболі-

ях різної локалізації, крім антикоагулянтів, широко 

використовують препарати, що підвищують фібри-

нолітичну активність, за допомогою яких можна до-

сягти розчинення тромбу, особливо в перші години 

після настання тромбозу. При панаортиті та панар-

теріїтах ниркових артерій, коли має місце хронічне 

тромбоутворення при періодичному загостренні 

процесу, своєчасно проведеною фібринолітичною 

терапією можна запобігти утворенню нових тром-

бів. Це лікування сприяє також розвитку колате-

ралей. Лікування фібринолітиками (стрептокіназа, 

урокіназа) проводиться в комплексі з гепарином або 

фраксипарином [6, 7, 9].

При консервативному лікуванні необхідне що-

річне обстеження хворих щодо порушення функції 

нирок. Зменшення розмірів нирки порівняно з по-

переднім дослідженням вказує на прогресування 

атрофії. Це змушує знову розглянути питання про 

показання до хірургічного лікування, що вважаєть-

ся значно ефективнішим [4, 6, 8].

Отже, успіх лікування ІХН залежить від ранньої 

діагностики цього захворювання. Важливо наголо-

сити, що ішемічна нефропатія може бути наслідком 

не тільки атеросклерозу ниркових артерій, але і фі-

бромускулярної дисплазії, неспецифічного аорто-

артеріїту, антифосфоліпідного синдрому. Проте, 

маючи на увазі популяційну значимість атероскле-

розу, важливо розглядати цей етіологічний фактор 

ІХН як окрему нозологічну одиницю, що становить 

особливий інтерес і наукове значення в контексті 

багатьох інтеркурентних захворювань атеросклеро-

тичного генезу.

Оптимізація методів діагностики та лікування 

ІХН дозволить не тільки максимально віддалити 

розвиток ХНН, а і зменшити розвиток кардіо- та це-

реброваскулярних ускладнень.

Конфлікт інтересів: не заявлений.
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ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК: 

СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ

Резюме. На сегодня доказана широкая распространенность 
ишемической болезни почек, хотя часто при жизни она оста-
ется недиагностированной. В связи с этим увеличивается 
важность более детального изучения данной патологии путем 
своевременной диагностики и лечения.

Ключевые слова: ишемическая нефропатия, атеросклероз, 
фибромускулярная дисплазия, почечная недостаточность.
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ISCHEMIC KIDNEY DISEASE: 

A MODERN APPROACH TO THE PROBLEM

Summary. Today, a significant prevalence of ischemic kid-
ney disease is proved, although it often remains undiagnosed 
during life. Because of this, the importance of a more detailed 
study of this disease by means of early diagnosis and treatment 
is growing.

Key words: ischemic nephropathy, atherosclerosis, fibromuscu-
lar dysplasia, renal failure.


