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Резюме. Гепаторенальний синдром є критичним та потенційно небезпечним для життя ускладненням 
у пацієнтів із прогресуючим цирозом печінки, який характеризується розвитком ниркової дисфункції за 
відсутності основної структурної патології нирок [1]. Незважаючи на деякі обнадійливі дослідження фар-
макологічних методів лікування, розвиток гепаторенального синдрому у людей з цирозом печінки віщує 
невтішний прогноз, оскільки ниркова недостатність зазвичай необоротна, якщо не буде виконана транс-
плантація печінки. Мета роботи — продемонструвати на прикладі клінічного випадку особливості перебігу 
гепаторенального синдрому та методику його успішного лікування. У статті описаний клінічний випадок 
розвитку гепаторенального синдрому в післяопераційному періоді у жінки 54 років, яка була госпіталізована 
в ургентному порядку з кровотечею з варикозно розширених вен стравоходу. В анамнезі діагностований 
цироз печінки, асоційований з HCV та тромбозом ворітної вени, синдром портальної гіпертензії, кровотеча з 
варикозно розширених вен стравоходу, асцит. Після стабілізації гемодинамічних показників хворій виконано 
операцію портоазигального роз’єднання, що передбачала деваскуляризацію дистального відділу стравоходу, 
проксимального відділу шлунка, апаратну транссекцію стравоходу. Перша доба післяопераційного періоду 
ускладнилась розвитком гепаторенального синдрому. Тільки своєчасна діагностика гепаторенального син-
дрому при декомпенсованій портальній гіпертензії з усуненням патофізіологічних компонентів патологічного 
процесу дозволяє здійснити корекцію цієї складної патології. При дренуванні асциту можлива детоксикація 
організму, що дозволяє частково компенсувати порушену функцію нирок. Замісна альбумінотерапія доз-
воляє підтримати осмотичний баланс організму. 
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Гепаторенальний синдром (ГРC) є тяжким усклад-
ненням, що клінічно проявляється нирковою недостат-
ністю і вражає понад 40 % хворих з декомпенсованими 
хронічними захворюваннями печінки і асцитом [2]. Па-
тофізіологічний каскад, який призводить до розвитку 
цього синдрому, пов’язаний з перерозподілом крові в 
спланхнічній системі, що позначається на зменшенні 
ефективного об’єму циркулюючої крові, який не врів-
новажується компенсаторними механізмами організму 
і, як наслідок, призводить до зниження швидкості клу-
бочкової фільтрації [3, 4]. З огляду на певні труднощі у 
визначенні ниркової дисфункції у пацієнтів з цирозом та 
асцитом, ймовірно, що і частота й поширеність гепаторе-
нального синдрому набагато більші, ніж очікувалося [5].

Незважаючи на деякі обнадійливі дослідження фар-
макологічних методів лікування, розвиток ГРС віщує 
невтішний прогноз, оскільки ниркова недостатність за-
звичай необоротна, якщо не буде виконана трансплан-
тація печінки, що є остаточним методом лікування па-
цієнтів з цирозом печінки [6]. 

Клінічне спостереження
Жінка К., 54 роки, була госпіталізована в КНП 

«Київська міська клінічна лікарня швидкої медичної 
допомоги», 1 хірургічне відділення, з приводу шлунко-
во-кишкової кровотечі, яка супроводжувалась знижен-
ням гемоглобіну до 50 г/л та потребувала реанімаційної 
підтримки. При ендоскопічному обстеженні виявлені 
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варикозно розширені вени стравоходу третього ступеня 
з активною кровотечею, що слугувало показанням для 
встановлення зонду Блекмора.

У 2020 році пацієнтка проходила лікування гепа-
титу С (HCV, генотип 2b/2c) у клініці інфекційних за-
хворювань з позитивним результатом, підтвердженим 
ерадикацією віруса. В подальшому неодноразово отри-
мувала лікування, спрямоване на поліпшення функції 
печінки. Другий епізод шлунково-кишкової кровотечі 
мав місце впродовж останніх 3 місяців.

Сонографічне обстеження свідчило про наявність 
дифузних змін у печінковій паренхімі, що відповідало 
цирозу, ознак портальної гіпертензії, спленомегалії, по-

рушення кровотоку в портальній вені внаслідок тромбо-
зу, асциту. В акустичному зображенні нирок патології не 
виявлено. Тяжкість стану хворої за шкалою Child-Pugh 
становила 10 балів, MELD — 14 балів, MELD Na — 18 ба-
лів. Після першої кровотечі було проведено лігування 
вариксів та призначено бета-блокатори, які хвора прий-
мала постійно. Через 3 місяці виник рецидив кровотечі, 
яку було зупинено встановленням зонда Блекмора. 

Комп’ютерна томографія дозволила виявити зміни 
в портальному колекторі органів черевної порожнини. 
На рис. 1 наведені дані комп’ютерної томографії з під-
силенням, зображено портальний колектор з колатера-
лями, зумовленими портальною гіпертензією.

Рисунок 1 — Аксіальна посилена комп’ютерна томографія органів черевної порожнини у фазі порталь-
ної вени демонструє: A — варикозно розширені вени стравоходу, які візуалізуються у вигляді тубулярних 
структур з нерівним контуром (стрілочка), що випинаються у просвіт стравоходу; B — розширена пара-
езофагеальна вена до 11,4 мм (зелена стрілка) та наявність зонда Блекмора в стравоході (cиня стрілка); 
C — тромбована ворітна вена та тромбована на 60 % просвіту верхня брижова вена; D — 3D-реконструкція, 
візуалізується розширена до 2 см коронарна вена, що є основною аферентною судиною, яка скидає кров 
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Таким чином, за даними анамнезу та додаткових 
методів обстеження, у пацієнтки була встановлена 
портальна гіпертензія, зумовлена двома патогенетич-
ними механізмами, а саме синусоїдальним у вигляді 
цирозу печінки, сформованого вірусним гепатитом С, 
та пресинусоїдальним — тромбозом портальної і верх-
ньої брижової вен, тобто синусоїдально-пресинусо-
їдальним.

У зв’язку з неодноразовою кровотечею та високим 
ризиком її рецидиву хвора була оперована. Викона-
не портоазигальне роз’єднання, яке полягало в дева-
скуляризації дистального відділу стравоходу, прокси-
мального відділу шлунка, перев’язці коронарної вени 
(основної аферентної судини, за даними КТ, що по-
стачала кров у варикозно розширені вени стравохо-
ду), та апаратній транссекції абдомінального відділу 
стравоходу. Інтраопераційний період супроводжувався 
гіпотонією та необхідністю кардіотонічної підтримки. 
Інтраопераційні дані лапароскопічної ревізії: печінка 
розмірами 20 × 15 см, з явищами великовузлового ци-
розу, селезінка 15 × 10 см без периспленічних зрощень 
з діафрагмою, великі множинні екстраорганні венозні 
колатералі, асцит. Операція завершена дренуванням 
черевної порожнини. 

У першу добу післяопераційного періоду спостері-
гали олігурію (< 400 мл/24 год), зростання креатиніну 
крові з 60 до 123 ммоль/л за добу, при видаленні асци-
тичної рідини за добу в межах 2,5 літра та показниках 
альбуміну 22–24 ммоль/л. Загальний аналіз сечі з мі-
кроскопією не виявив протеїнурії та мікрогематурії, 
що дало можливість виключити ниркову патологію. 
Отже, таке зростання креатиніну слугувало підставою 
для початку лікування ГРС.

На 2–6 добу післяопераційного періоду при добовій 
внутрішньовенній інфузії 2,5 л та ентеральному харчу-
ванні 500 мл добові показники діурезу залишалися в 
межах 350–400 мл, тоді як креатинін крові поступово 
знижувався до 79 ммоль/л, а в асцитичній рідині збіль-
шився до 78 ммоль/л, при видаленні асцитичної рідини 
до 2 л за добу.

На 7–9 день післяопераційного періоду діурез стано-
вив 500–850 мл на добу, кількість видаленої асцитичної 
рідини по дренажу знизилась до 1,5 літра з концентра-
цією креатиніну в плазмі в межах 60 ммоль/л, а в асци-
тичній рідині становила 66 ммоль/л. Після видалення 
дренажу та призначення діуретиків виділення асцитич-
ної рідини припинилося на 14 день.

Післяопераційна підтримка стабільності осмотич-
ного статусу забезпечувалась внутрішньовенним вве-
денням 20% альбуміну з розрахунку 1 г альбуміну на 
1 кг маси тіла впродовж 2 діб, а в подальшому 8 г на 
1 л асцитичної рідини впродовж 11 діб та пероральним 
прийомом білкових сумішей. Терліпресин хворій не 
призначали у зв’язку з наявністю ішемічної хвороби 
серця та гіпертонічної хвороби. Динаміка показників 
хворої наведена в табл. 1.

Таким чином, цей клінічний випадок свідчить про 
початок виникнення ГРС у хворої з синусоїдально-пре-
синусоїдальною портальною гіпертензією з наявністю 
додаткового компенсаторного механізму у вигляді вида-
лення креатиніну з організму не нирковою складовою, 
а за допомогою лімфатично-асцитичного компонента 
шляхом післяопераційного тривалого дренування че-
ревної порожнини. 

Особливості механізму розвитку ГРС у цьому клі-
нічному спостереженні полягали в тому, що евакуація 
асцитичної рідини з черевної порожнини відповідала 
характеру терапевтичного парацентезу, тоді як мала місце 
ниркова вазоконстрикція з характерною олігурією при 
спланхнічній вазодилатації, яка спостерігається при ГРС. 
Дослідження креатиніну в асцитичній рідині дозволило 
зрозуміти додатковий компенсаторний механізм роз-
витку патологічного процесу, коли лімфатична система 
забезпечує виведення продуктів метаболізму, які через 
відсутність реабсорбції лімфи у вигляді асцитичної ріди-
ни евакуюються з організму, у цьому випадку — шляхом 
післяопераційного дренування черевної порожнини. 

Контроль асцитичної рідини на нейтрофільоз та бакте-
ріальну забрудненість за умови антибактеріальної терапії 
свідчив про відсутність септичного компонента в черевній 
порожнині. Сечовий катетер дозволяв адекватно контро-
лювати об’єм сечовиділення в погодинному режимі.

Таким чином, у цьому випадку механізм розвитку 
ГРС доповнювався особливостями лімфатичної ком-
пенсації, яка полягала в дезінтоксикаційній функції 
лімфи, та вилученням креатиніну з інтерстиціального 
простору завдяки післяопераційному дренуванню, без 
залучення до цього процесу нирок, у яких ангіоспазм 
зумовлював олігурію, що і стало альтернативним мето-
дом лікування ГРС у цієї пацієнтки. 

Варикозна кровотеча, що становила загрозу життю 
хворої, була усунена оперативним втручанням, тоді як 
порушення спланхнічної гемодинаміки потребувало 
подальшої патогенетично обґрунтованої корекції. 

Таблиця 1 — Динаміка показників хворої до операції та з 1 по 14 післяопераційну добу (п/о доба)

Показник До 
операції

1 п/о 
доба

2 п/о 
доба

4 п/о 
доба

7 п/о 
доба

9 п/о 
доба

11 п/о 
доба

14 п/о 
доба

Діурез, мл 1100 350 390 400 500 850 980 1250

Асцит, мл – 2500 2100 2000 1900 1500 1100 –

Загальний білірубін сироватки крові, мкмоль/л 39,8 48,6 36,9 48,1 30,3 24,6 28,5 22,7

Альбумін сироватки крові, г/л 30 24 26 28 31 33 35 38

Креатинін сироватки крові, мкмоль/л 60 123 109 79 76 60 63 40

Креатинін в асцитичній рідині, мкмоль/л – 89 76 78 51 66 56 –
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Обговорення
Патогенез ГРС не повністю вивчений, але характер-

ною його ознакою є порушення системної гемодинамі-
ки, активація вазоконстрикторних систем з екстремаль-
ною вазоконстрикцією ниркової артерії, що призводить 
до зниження ниркового кровотоку із прогресивним 
зменшенням швидкості клубочкової фільтрації, яке не 
реагує на збільшення об’єму інфузії [7, 8]. Особливістю 
ГРС є не тільки нормальний гістологічний вигляд, але 
й часте відновлення нормальної ниркової функції після 
трансплантації печінки, що робить ГРС унікальним па-
тофізіологічним розладом, який дає можливість вивчати 
взаємодію між вазоконстрикторною та вазодилататор-
ною системами в нирковій циркуляції [9].

Розвиток ГРС найчастіше спричиняється прово-
куючими факторами. Найпоширенішими тригерними 
механізмами є варикозна кровотеча, спонтанний бак-
теріальний перитоніт, великий за обсягом парацентез 
асцитичної рідини без заміщення плазмоекспандерами, 
використання β-адреноблокаторів [10].

Діагностичні критерії ГРС та гострого ураження 
нирок змінювалися впродовж останніх 10 років. Так, у 
минулому класифікація поділяла ГРС на швидко про-
гресуючий ГРС 1 типу і повільно прогресуючий ГРС 2 
типу [11]. При цьому стандартом для діагностики ГРС 
був рівень креатиніну в сироватці крові, що переви-
щував 221 мкмоль/л. Однак такий високий показник 
сироваткового креатиніну, необхідний для діагностики, 
вже свідчить про пізню стадію ниркової недостатно-
сті, що відтерміновує початок лікування і, відповідно, 
знижує шанси на відновлення ниркової функції [2, 11]. 
Саме тому і виникла необхідність змінити діагностичні 
критерії ГРС. 

Таким чином, у нових настановах стандарт абсо-
лютного значення креатиніну сироватки крові для діа-
гностики ГРС було скасовано. Єдиним критерієм ГРС 
є збільшення сироваткового креатиніну більше ніж на 
26 мкмоль/л протягом 48 годин або підвищення рівня 
креатиніну сироватки ≥ 1,5 раза від вихідного рівня, 
що дає змогу діагностувати та почати лікування ГРС 
швидше, ніж раніше [1]. 

ГРС було запропоновано рекласифікувати як гепа-
торенальний синдром — гостру ниркову недостатність 
(ГРС-ГНН), що визначається підвищенням сироватко-
вого креатиніну на 30 мкмоль/л менше ніж за 48 годин 
або збільшенням сироваткового креатиніну на 50 % від 
стабільного базового рівня протягом 3 місяців [12]. 

Включення діурезу до діагностичних критеріїв ГРС-
ГНН, як і в інших популяціях пацієнтів, не було загаль-
ноприйнятим спільнотою гепатологів для пацієнтів із 
цирозом печінки, незважаючи на те, що олігурія у цієї 
категорії хворих, як було показано, негативно впливає 
на госпітальну летальність [13]. Це пов’язано з тим, 
що у пацієнтів із цирозом печінки та асцитом зазвичай 
знижується виділення сечі, пов’язане з надмірною за-
тримкою натрію та води в нирках, що ускладнює оцінку 
ступеня ураження нирок лише за критеріями виділення 
сечі [2]. Незважаючи на те, що олігурія не включена в 
поточне визначення ГРС-ГНН у пацієнтів з цирозом 
печінки, група експертів (2019) запропонувала відно-

вити цей критерій на основі висновків про те, що змен-
шення кількості сечі все ще має суттєве прогностичне 
значення [4]. Таким чином, незалежно від будь-якого 
підвищення рівня креатиніну в сироватці крові, змен-
шення виділення сечі або розвиток анурії слід розгляда-
ти як ГНН у пацієнтів з цирозом печінки, доки не буде 
доведено протилежне, адже діагноз ГРС-ГНН є одним 
із діагнозів виключення. Ключовим компонентом у 
діагностиці ГРС є виключення структурного уражен-
ня паренхіми нирок, що залежить від мікроскопії сечі 
та екскреції натрію із сечею, інші вимоги включають 
відсутність шоку, протеїнурії (> 500 мг/добу), мікроге-
матурії (> 50 еритроцитів на полі високої потужності), 
а також нормальну морфологію нирок на УЗД [14]. Па-
цієнти з ГРС-ГНН не реагують на збільшення об’єму 
інфузії, тому рівень сироваткового креатиніну або за-
лишається незмінно високим, або продовжує зростати, 
незважаючи на ці заходи [2].

Також нещодавно було досліджено кілька біомар-
керів, як-от сироватковий цистатин С, ліпокалін, асо-
ційований з нейтрофільною желатиназою (N-GAL), 
інтерлейкін-18 (IL-18) і молекула пошкодження нирок 
1 (KIM-1), які можуть бути корисними для диференці-
альної діагностики гострої ниркової недостатності та 
відігравати важливу роль у прогнозуванні відповіді на 
лікування ГРС [15–19]. Водночас клінічна корисність 
цих біомаркерів залишається сумнівною через обмеже-
ну доступність для клінічного застосування [2].

Консервативне лікування ГРС-ГНН передбачає 
перш за все відновлення еуволемії при припиненні дії 
всіх нефротоксичних агентів [20]. Використання аль-
буміну як ідеального плазмоекспандера патогенетично 
обґрунтовано і рекомендується різними науковими то-
вариствами з вивчення печінки, окрім того, він має інші 
позитивні ефекти, як-от антиоксидантні, імуномодулю-
ючі та ендотеліально-стабілізуючі властивості [21, 22]. 

Другий механізм лікування ГРС спрямований на 
подолання спланхнічної вазодилатації, що досягаєть-
ся використанням вазоконстикторів. На сьогодні тер-
ліпресин є вазопресином з найбільш переконливими 
механізмами щодо успіху лікування ГРС, і, як було по-
казано, терліпресин поліпшує ймовірність оборотно-
го розвитку ГРС без діалізу та 10-денного виживання 
порівняно з плацебо (29,1 проти 15,8 %; P = 0,012) [23, 
24]. Можливими побічними ефектами терліпресину є 
діарея та біль у животі, про які повідомляється приблиз-
но у 10–20 % пацієнтів, але більш серйозні ускладнен-
ня пов’язані із ризиком розвитку інфаркту міокарда та 
кишкової ішемії з частотою 2–13 %. Тому терліпресин 
не рекомендується призначати хворим, які мають в ана-
мнезі серцево-судинні захворювання [25].

Хоча лікування ГРС-ГНН із застосуванням вазокон-
стрикторів у поєднанні з розчином альбуміну поліпшує 
результати лікування, що було доведено в багатоцентро-
вому дослідженні, але прогноз залишається поганим без 
трансплантації печінки [24].

Таким чином, ГРС залишається складною та не-
достатньо зрозумілою в плані діагностики, лікування 
і патофізіології проблемою ускладненої портальної гі-
пертензії, потребуючи подальшого вивчення. 



Vol. 58, No. 2, 2024 155www.gastro.org.ua, https://gastro.zaslavsky.com.ua

Клінічний випадок / Case Report

Висновки
Своєчасна діагностика розвитку ГРС при деком-

пенсованій портальній гіпертензії з усуненням па-
тофізіологічних компонентів патологічного процесу 
дозволяє здійснити корекцію цієї складної патології. 
Асцитичний компонент детоксикації організму здат-
ний частково компенсувати порушену функцію нирок. 
Замісна альбумінотерапія підтримує осмотичний і дез-
інтоксикаційний баланс організму. Видалення асцитич-
ної рідини шляхом дренування черевної порожнини в 
поєднанні з інфузійною терапією розчином альбуміну 
виявилося альтернативним варіантом лікування гепа-
торенального синдрому у 54-річної хворої, госпіталізо-
ваної з гострою кровотечею з варикозно розширених 
вен стравоходу на тлі синусоїдально-пресинусоїдальної 
портальної гіпертензії. 
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Features of the course of hepatorenal syndrome  
in decompensated portal hypertension  

(case report)
Abstract. Hepatorenal syndrome is a critical and potentially 
life-threatening complication in patients with advanced liver cir-
rhosis, characterized by the development of renal dysfunction in 
the absence of underlying structural kidney disease. Despite some 
encouraging studies of pharmacological treatments, the develop-
ment of hepatorenal syndrome in people with cirrhosis implies a 
poor prognosis, as renal failure is usually irreversible unless a liver 
transplantation is performed. The purpose is to show the pecu-
liarities of hepatorenal syndrome and the method of its successful 
treatment. The article describes a clinical case of hepatorenal 
syndrome in the postoperative period in a 54-year-old woman 
who was hospitalized urgently with bleeding esophageal vari-
ces. She has a history of liver cirrhosis associated with HCV and 
portal vein thrombosis, portal hypertension syndrome, blee ding 

esophageal varices, ascites. After stabilization of hemodynamic 
parameters, the patient underwent a portoazygous disconnec-
tion, which included devascularization of the distal esophagus, 
proximal stomach, and esophageal transection. The first day of 
the postoperative period was complicated by the development of 
hepatorenal syndrome. Only its timely diagnosis in decompensated 
portal hypertension, with the elimination of pathophysiological 
components of the pathological process, allows correcting this 
complex pathology. When draining ascites, detoxification of the 
body is possible, which makes it possible to partially compensate 
for impaired kidney function. Albumin replacement therapy helps 
maintain osmotic balance.
Keywords: hepatorenal syndrome; liver cirrhosis; portal hyperten-
sion; ascites; albumin
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