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Вимірювання вмісту креатиніну в сироватці крові використовують для оцінки функції 

нирок. Найточнішим методом лабораторного вимірювання креатиніну вважають мас-

спектрометрію розведення ізотопів, в клінічній практиці зазвичай використовують метод 

Яффе. Кількість креатиніну, яку організм виробляє щодня, залежить від м’язової маси 

людини. Розрізнюють преренальні («дониркові»), ниркові та постренальні («післянир-

кові») причини підвищення вмісту креатиніну. Якщо співвідношення вмісту сечовини 

у сироватці до креатиніну сироватки перевищує 100, то підвищення вмісту креатиніну 

обумовлено преренальними причинами, а коли воно менше 40, то нирковими. Підви-

щення креатиніну сироватки при гострому канальцевому некрозі в типових випадках 

складає [88–177] мкмоль/л/добу. Якщо таке підвищення ще вище, в першу чергу слід 

підозрювати швидкопрогресуючий гломерулонефрит або рабдоміоліз. Підвищення кре-

атиніну сироватки після значного ураження потребує [12–24] год і не визначає ушкод-

ження нирок на ранній стадії. Серед ліків найбільший нефротоксичний потенціал прита-

манний антибактеріальним та противірусним засобам, нестероїдним протизапальним за-

собам, інгібіторам протонної помпи. Зниження швидкості клубочкової фільтрації під 

впливом інгібіторів ренін-ангіотензин-альдостеронової системи частіше є ознакою ефек-

тивної дії ліків, аніж гострого ураження нирок. Підвищення вмісту креатиніну асоцію-

ється з підвищенням ризику кінцевої стадії ниркової недостатності та смерті, хоча деякі 

причини підвищення є оборотними. 

Ключові слова: лабораторне вимірювання, ураження нирок, нефротоксичність ліків. 
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Вступ 

Креатинін являє собою амінокислот-

ний продукт розпаду креатину та фос-

фокреатину, який утворюється перева-

жно в скелетних м'язах (90 %). Він віль-

но фільтрується у ниркових клубочках, 

не всмоктується у канальцях і виво-

диться з сечею. Ще від 5 % до 10 % кре-

атиніну секретується у проксимальних 

канальцях. Зазвичай вимірювання вміс-

ту креатиніну в сироватці крові та в сечі 

використовують для оцінки екскретор-

ної функції нирок і розрахунку Швидко-

сті Клубочкової Фільтрації (ШКФ). Хо-

ча зміни рівню креатиніну безпосеред-

ньо не відображають і не впливають на 

те, як пацієнт почувається, функціонує 

чи виживає, гостре чи підгостре підви-

щення вмісту креатиніну у сироватці час-

то використовують в клінічних дослід-

женнях для оцінки ефективності і без-

пеки різних втручань. 

Лабораторне вимірювання креати-

ніну. Найточнішим методом визначен-

ня вмісту креатиніну у сироватці крові 

вважають мас-спектрометрію розведен-

ня ізотопів. Хоча цей метод і вважається 

стандартом діагностики, він доступний 

лише в деяких лабораторіях. 

В клінічній практиці зазвичай вико-

ристовують колоріметричний метод Яф-

фе. На жаль, цей метод не позбавлений 

відомих недоліків. Внаслідок реакцій 

з некреатиніновими хромогенами до 20 % 

вимірюваної речовини, яка повідомля-

ється як креатинін у дорослих при фізіо-

логічних концентраціях креатиніну, на-

справді не є креатиніном [1]. Затримка 

з доставкою та центрифугуванням зра-

зка крові більше 12 год може призвести 

до значного збільшення виміряного кре- 

 атиніну. Під впливом глюкози і кетоно-

вих тіл також можна отримати завищені 

результати вимірювань креатиніну у хво-

рих на діабетичний кетоацидоз. Деякі 

інші речовини, які здатні впливати на 

результати вимірювань креатиніну, на-

ведені в таблиці 1 [2, c. S184]. В цілому, 

специфічність методу Яффе вважається 

низькою. Тому ліпше, якщо є така мож-

ливість, вимірювати креатинін фермент-

ним методом. Відмінності результатів 

вимірювань за методом Яффе і фермент-

ним методом можуть перевищувати 5 %, 

особливо при концентраціях креатиніну 

в сироватці <100 мкмоль/л. 

Специфічність рідкої хроматографії 

високої роздільної здатності вище, ніж 

у методів Яффе і ферментного, але до-

ступна вона лише в деяких лабораторі-

ях. Можливі помилки при використанні 

рідкої хроматографії пов’язані з відхи-

леннями у калібруванні. 

Інноваційний методом вимірювання 

креатиніну є дослідження зразка засох-

лої плями крові. Чутливість метода ста-

новить 96 %, а специфічність – 55 % [3; 4]. 

Вміст креатиніну у здорових людей. 

Концентрація креатиніну в сироватці кро-

ві в нормі у чоловіків становить [60–110] 

мкмоль/л ([0,06–0,11] ммоль/л), у жінок 

[45–90] мкмоль/л ([0,045–0,09] ммоль/л). 

Креатинін зазвичай виробляється приб-

лизно на тому ж рівні кожного дня в кож-

ній людині. Кількість креатиніну, яку 

організм виробляє щодня, залежить від 

м’язової маси людини. При ожирінні 

надлишок маси є переважно жиром і не 

сприяє підвищеному утворенню креати-

ніну. З іншого боку, низький рівень кре-

атиніну у сироватці, який виявляється за 

певних станів виснаження м’язів, недої- 
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Таблиця 1. Приклади речовин, які можуть викликати аналітичні перешкоди 

в аналізах креатиніну 

 

Метод Яффе 

Ацетамінофен Глюкоза 

Аспірин Гемоглобін F 

Аскорбінова кислота Кетони / кетонові кислоти 

Бактерійне забруднення Ліпіди 

Білірубін Протеїн метамізолу 

Кровозамінні продукти Стрептоміцин 

Цефалоспорини Піруват, в тому числі той,  

що з’являється внаслідок затримки обробки зразків Флуоросцеїн 

Ферментний метод 

Білірубін N-ацетилцистеїн 

Метаболіти лідокаїну Стабілізатори проліну, які присутні  

у внутрішньовенних препаратах імуноглобуліну 

Метамізол Феніндіон 

 

 

дання та ампутацій кінцівок, не виклю-

чає можливу дисфункцію нирок. 

У жінок і старих м’язова маса менше, 

ніж у молодих людей та чоловіків. Під-

вищення рівня креатиніну сироватки не 

є нормальною ознакою старіння. У тем-

ношкірих людей за досі невідомих при-

чин вміст креатиніну в сироватці  вище, 

ніж у світлошкірих. 

Вегетаріанська дієта пов'язана зі зни-

женим утворенням креатиніну. Навпа-

ки, вживання з їжею м’яса і риби підви-

щує концентрацію креатиніну в сирова-

тці крові. Вміст креатину в сирому м'ясі 

становить від 4 г/кг до 5 г/кг. Термічна 

обробка (приготування) м’яса перетво-

рює креатин на креатинін, який легко 

всмоктується у шлунково-кишкового 

тракту та потрапляє у кровообіг. Найбіль-

ший вміст креатиніну в сироватці спо-

стерігається через [2–4] год після вжи-

вання м’яса або риби. Щоб уникнути 

цього ефекту, до вимірювання креати-

ніну в сироватці пропонується очіку-

вання щонайменше 12 год після вживан-

ня м’яса або риби. 

 Креатин інколи використовують в яко-

сті добавки для збільшення м’язової 

маси та підвищення спортивних резуль-

татів. Як правило, призначають [20–30] г/ 

день креатину протягом [5–7] днів у фа-

зі навантаження, потім [2–5] г/день у фа-

зі підтримки. Прийом креатину підви-

щує рівень фосфокреатину в м’язах (до 

20 %), але лише мінімально впливає на 

вміст креатиніну в сироватці та функ-

цію нирок у молодих здорових дорос-

лих. Тривалий прийом добавок креати-

ну >10 г/день може підвищувати рівень 

креатиніну в сироватці, але майже не 

впливає на кліренс креатиніну [5; 6]. Пі-

сля припинення прийому креатину його 

концентрація в м’язах і виділення креа-

тиніну з сечею повертаються до вихід-

них значень через [3–4] тижні.  

Навіть у здорових людей вміст креа-

тиніну в сироватці постійно змінюється 

в межах [8–27] %. Цей коефіцієнт мін-

ливості обумовлений впливом дієти та 

коливаннями продукції, канальцевої се-

креції, ниркової та екстраренальної екс-

креції креатиніну як поміж різними 

людьми, так і у того ж самого пацієнта. 
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Підвищення вмісту креатиніну. 

Прийнято виділяти преренальні («донир-

кові»), ниркові та постренальні («після-

ниркові») причини підвищення вмісту 

креатиніну. До преренальних причин 

належать захворювання або обставини, 

за яких зменшується перфузія нирок, що 

призводить до зниження ШКФ і підви-

щення концентрації креатиніну в сиро-

ватці. Серед них можна виділити насту-

пні: 

- гіпотензія / шок; 

- зменшення обсягу циркулюючої 

крові; 

- стеноз ниркової артерії; 

- тромбоз ниркової артерії; 

- тромбоз ниркової вени; 

- травматичний інфаркт нирки; 

- синдром множинної холестеринової 

емболії; 

- хронічна серцева недостатність; 

- гепаторенальний синдром; 

- дія деяких ліків; 

- хірургічні втручання на серці. 

Обсяг циркулюючої крові може змен-

шуватися при опіках або шляхом втрат 

через шлунково-кишковий тракт. Нас-

лідками стенозу ниркової артерії мо-

жуть бути ішемічна нефропатія або ре-

новаскулярна гіпертензія. Тромбоз нир-

кової артерії виникає внаслідок стану гі-

перкоагуляції або наявного стенозу нир-

кової артерії. Якщо захворювання вини-

кає на тлі нормальної функції нирок, то 

реєструється помірне підвищення креа-

тиніну сироватки  і артеріального тиску, 

а якщо на тлі існуючої ниркової недо-

статності, то можливе погіршення нир-

кової недостатності, поява серцевої не-

достатності, вираженої гіпертензії. 

Тромбоз ниркової вени найчастіше зу-

стрічається у хворих з нефротичним син-

дромом. На відміну від хронічного тром-

бозу, перебіг якого, як правило, прихо-

ваний, при гострому тромбозі, хворі 

скаржаться на біль (у попереку, боці або 

яєчках) і сильну гематурію. Також реєст- 

 руються підвищена протеїнурія та під-

вищення креатиніну сироватки. Травма-

тичний інфаркт нирки виникає в [1–2] % 

усіх непроникаючих травм живота, час-

тіше виникає за наявності травми попе-

рекового відділу хребта. 

Синдром множинної холестеринової 

емболії характеризується поступовим 

гострим або підгострим прогресуючим 

підвищенням рівня креатиніну сироват-

ки протягом кількох днів або тижнів піс-

ля втручань на артеріях, судинної хірур-

гії, встановлення стенту або катетериза-

ції серця. В типових випадках реєстру-

ється ураження багатьох органів (шкірні 

ураження, «сині пальці на ногах», пан-

креатит, інсульт, ішемічна хвороба ки-

шечника, стенокардія). 

При хронічній серцевій недостатнос-

ті вміст креатиніну підвищується вна-

слідок порушення перфузії нирок, акти-

вації симпатіко-адреналової та ренін-ан-

гіотензинової систем. Механізм знижен-

ня ниркового кровообігу при гепаторе-

нальному синдромі пов’язують зі зву-

женням судин в нирковому кровообігу 

внаслідок підвищення тиску в порталь-

ній вені у хворих на цироз печінки, при-

гніченням вазодилататорів і активацією 

вазоконстрикторів. 

Серед ліків, які можуть призводити 

до підвищення вмісту креатиніну в си-

роватці крові, слід згадати інгібітори Ан-

гіотензин-Перетворюючого Ферменту 

(АПФ), Блокатори Рецепторів до Ангі-

отензину II 1-го типу (БРА), інгібітори 

кальціневрину, Нестероїдні ПротиЗа-

пальні Засоби (НПЗЗ). Інгібітори АПФ 

та БРА здатні підвищувати рівень креа-

тиніну сироватки на [20–30] % внаслі-

док гіпоперфузії, яка пов’язана зі змен-

шеною здатністю передклубочкового 

кровообігу до вазодилатації після нор-

малізації артеріального тиску. За відсут-

ності двобічного стенозу ниркової арте-

рії, зменшення обсягу циркулюючої кро-

ві або можливих міжлікарських взаємо- 
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дій, таке підвищення вмісту креатиніну 

скоріше є ознакою ефективної дії ліків, 

а не погіршення функції нирок. Інгібіто-

ри кальціневрину (наприклад, такролі-

мус) викликають доза-залежну вазокон-

стрікцію аферентних артеріол. НПЗЗ 

пригнічують ниркову продукцію про-

стагландинів, що зменшує перфузію ни-

рок. 

Перетискання магістральних артерій 

під час хірургічних втручань на серці 

призводить до зниження ниркової пер-

фузії, а втрати крові під час операції 

призводять до гіповолемії. 

Серед ниркових причин підвищення 

вмісту креатиніну можна виділити ура-

ження клубочків, які призводять до зни-

ження ШКФ, тубулоінтерстиціальні за-

хворювання, коли виникають перешко-

ди канальцевій секреції креатиніну, та 

фізіологічну адаптацію. 

Для діагностики первинних хвороб 

клубочків зазвичай потрібна біопсія ни-

рок. Вторинні ураження клубочків ви-

никають внаслідок багатьох причин: цу-

крового діабету, гіпертензії, прееклап-

сії, системного червоного вовчка, васку-

літів, постінфекційного гломерулонеф-

риту, кріоглобулінемії, тромботичних 

мікроангіопатій, парапротеїнемії, вико-

ристання деяких ліків (НПЗЗ, пеніцила-

мін, каптоприл та ін.), вживання геро-

їну, спадкових порушень (синдром Аль-

порта, синдром Фабрі та ін.). 

Серед гострих тубулоінтерстиціаль-

них захворювань можна виділити інтер-

стиціальний нефрит і некроз канальців. 

Гострий інтерстиціальний нефрит зазви-

чай являє собою реакцію гіперчутливо-

сті на ліки (антибіотики (β-лактами, хі-

нолони, ріфампіцин), сульфаніламіди, 

діуретики, НПЗЗ, інгібітори протонної 

помпи, алопуринол, варфарин та ін.). 

Гострий некроз канальців характеризу-

ється різким зниженням функції нирок 

внаслідок місцевої або системної ішемії 

з будь-якої причини, дії нефротоксинів:  

 екзогенних (аміноглікозиди, амфотері-

цин В, отрути (наприклад, етиленглі-

коль), хіміопрепарати (наприклад, цис-

платин), НПЗЗ, рентген-контрастні за-

соби, бактеріальні токсини) та ендоген-

них (гем, сечова кислота, збільшення 

легколанцюжкових білків). 

Під контраст-індукованою нефропа-

тією розуміють раптове погіршення фу-

нкції нирок, викликане введенням йодо-

вмісної контрастної речовини. Протя-

гом 48 год після контакту з контрастною 

речовиною вихідна концентрація креа-

тиніну сироватки підвищується щонай-

менше на 44 мкмоль/л. На відміну від 

синдрому множинної холестеринової 

емболії, при контраст-індукованій неф-

ропатії відсутні ураження багатьох ор-

ганів. Найважливішим фактором ризику 

цієї нефропатії вважають наявну нир-

кову недостатність. Пікові прояви неф-

ропатії реєструються на 4–5-й день, по-

вернення до вихідного рівня креатиніну 

сироватки відбувається протягом [7–10] 

днів. 

Ще однією причиною підвищення 

вмісту креатиніну в сироватці крові мо-

же бути конкурентне пригнічення сек-

реції креатиніну у канальцях нирок під 

впливом гентаміцину, триметоприму, 

циметидину та інших ліків. Підвищення 

вмісту креатиніну в сироватці після тран-

сплантації нирки може свідчити про від-

торгнення трансплантата, токсичність 

імуносупресивних препаратів, урологіч-

ні чи інфекційні ускладнення або недо-

тримання прийому лікарських препара-

тів (некомплаєнтність). Більшість відтор-

гнень ниркових трансплантатів відбува-

ється в перші 3 міс. після операції; під-

вищення креатиніну сироватки може су-

проводжуватися лихоманкою, олігурією, 

болючістю трансплантата. 

Фізіологічна адаптація (наприклад, пі-

сля донорства нирки або однобічної чи 

часткової нефректомії) полягає в почат-

кового підйомі креатиніну сироватки  
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з наступним зниженням внаслідок гіпер-

фільтрації рештою нефронів і досягненні 

нового стійкого стану. У довгостроко-

вій перспективі у пацієнтів із нормаль-

ною контралатеральною ниркою креа-

тинін сироватки залишається на рівні 

[141–159] мкмоль/л. 

На практиці для того, щоб відрізнити 

преренальні причини підвищення вміс-

ту креатиніну від ниркових може допо-

могти співвідношення вмісту сечовини 

у сироватці до креатиніну сироватки. 

Якщо таке співвідношення перевищує 

100, то підвищення вмісту креатиніну 

обумовлено преренальними причинами, 

а коли воно менше 40 – то нирковими. 

Постренальні («післяниркові») причи-

ни підвищення вмісту креатиніну охоп-

люють різні причини обструкції сечо-

вого шляху, що призводить до зворот-

ного тиску сечі на нирку, зниження нир-

кового кровообігу і ШКФ, активації ре-

нін-ангіотензинової системи, атрофії та 

апоптозу ниркових канальців, інтерсті-

ціального фіброзу. До переліку обстру-

ктивних уражень сечовивідних шляхів 

входять пухлини сечового міхура, доб-

роякісна гіперплазія передміхурової за-

лози, нефролітіаз, анатомічні закупорки 

(стріктури, зовнішнє стиснення сечово-

ду утворенням у сусідній структурі), ят-

рогенне ушкодження сечоводу під час 

хірургічного втручання, ретроперітоне-

альний фіброз. 

Первинна оцінка підвищеного рівня 

креатиніну. Поточні значення креатині-

ну сироватки слід порівнювати з попе-

редніми значеннями. Якщо попередні 

значення креатиніну сироватки недо-

ступні, усі значення за межами норми 

слід розглядати як гострі зміни. 

Підвищення креатиніну сироватки при 

Гострому Ураженні Нирок (ГУН) в типо-

вих випадках складає [88–177] мкмоль/ 

л/добу. Якщо гостре підвищення креа-

тиніну ще вище, в першу чергу слід пі-

дозрювати швидкопрогресуючий гломе-  

 рулонефрит або рабдоміоліз. Вкрай ви-

соке підвищення (до 442 мкмоль/л/до-

бу) може бути при рабдоміолізі. 

Значне підвищення креатиніну сиро-

ватки на тлі Хронічної Хвороби Нирок 

(ХХН) може свідчити про прогресуван-

ня основного захворювання. Але під час 

оцінки отриманих даних необхідно спо-

чатку виключити інші причини (які мо-

жуть бути оборотними): порушення ба-

лансу рідини; прийом деяких ліків; кон-

такт з контрастом; погіршення супутніх 

захворювань. 

Нефротоксичність ліків. За останні 

декілька років відбулося щонайменше 4 

спроби досягти консенсусу стосовно 

здатності ліків різних класів викликати 

ГУН [7–10]. Усі потенційно нефроток-

сичні ліки були розподілені на такі, що 

- викликають дисфункцію нирок без 

ушкодження (наприклад, інгібітори АПФ 

каптоприл, еналаприл, лізіноприл; БРА 

лосартан, вальсартан, ірбесартан; діуре-

тики гідрохлортіазид, спіронолактон, фу-

росемид); 

- викликають ушкодження нирок без 

дисфункції (антибактеріальні засоби різ-

них класів; інгібітори протонної помпи 

омепразол, лансапразол, пантопразол, 

езомепразол, рабепразол; нормальні іму-

ноглобуліни людини для внутрішньо-

венного використання; ацикловір; літій; 

метотрексат); 

- викликають ушкодження і дисфунк-

цію нирок (НПЗЗ діклофенак, ібупро-

фен, кеторолак, мелоксікам, напроксен, 

целекоксіб; амфотеріцин В; циклоспо-

рин; такролімус). 

Отримані групами експертів висно-

вки щодо нефротоксичності різних ліків 

не завжди співпадали. Найбільш узгод-

жені приклади наведені в таблиці 2. 

Наведені дані щодо нефротоксичнос-

ті деяких ліків потрібно сприймати з ура-

хуванням певних обмежень під час ство-

рення відповідних баз даних. Наприк-

лад, якщо доза ліків не була скоригована  
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Таблиця 2. Згода поміж експертами стосовно здатності ліків різних класів  

викликати ГУН 

 

Цілковита  

(4 консенсуси) 

Переважаюча  

(3 консенсуси) 

Помірна  

(2 консенсуси) 

Антибактерійні засоби 

Амікацин Ванкоміцин Амоксицилін/клавуланат 

Гентаміцин  Бензілпеніцилін 

Тобраміцин  Оксацилін 

Амфотерицин В  Піперацилін/тазобактам 

Колістин  Ко-тримоксазол 

  Поліміксин В 

  Ріфампіцин 

  Ципрофлоксацин 

Ліки різних класів 

Ацикловір Ганцикловір Гідрохлортіазид 

Ібупрофен Діклофенак Спіронолактон 

Напроксен Мелоксікам Торасемід 

Метотрексат Еналаприл Фуросемід 

 Каптоприл Езомепразол 

 Лізиноприл Лансапразол 

 Лосартан Пантопразол 

 Літій Рабепразол 

  Вальсартан 

  Ірбесартан 

 

 

відносно зниженої функції нирок, існує 

ризик одночасного підрахунку ризику 

ГУН і небажаних явищ, які не пов’язані 

з ГУН. Інший приклад: здатність амок-

сициліну/клавуланату викликати ГУН 

не підтверджується базами даних спон-

танних повідомлень медпрацівників та 

інформаційних баз даних про ліки. Біль-

ше того, зниження ШКФ під впливом 

інгібіторів ренін-ангіотензин-альдосте-

ронової системи частіше є ознакою ефе-

ктивної дії ліків, аніж ГУН, а діуретики 

не викликають ГУН, якщо не викорис-

товуються надмірно [11]. 

Визначення гострого ураження ни-

рок. Сучасне визначення ГУН (поперед-

ня назва – гостра ниркова недостат-

ність) базується на підвищенні рівня 

креатиніну сироватки крові та/або змен- 

 шенні обсягу сечовиділення. Для вста-

новлення діагнозу ГУН потрібна наяв-

ність будь-якої ознаки з нижченаведе-

них: 

- підвищення креатиніну сироватки 

на 0,0265 ммоль/л і більше протягом 48 

год, або 

- підвищення креатиніну сироватки 

в 1,5 раза та більше від вихідного, яке 

сталося (дійсно чи імовірно) протягом 

попередніх 7 днів (на практиці в якості 

вихідного рівня креатиніну можна вико-

ристовувати його найнижче значення 

в попередні 3 міс.), або 

- обсяг сечі менше 0,5 мл/кг/год що-

найменше за 6 год (8 год – у дітей та мо-

лодих людей). 

За відсутності нещодавніх вимірю-

вань креатиніну і за умови, що у хворого 
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немає прогресуючої хронічної хвороби 

нирок, в якості вихідного рівня креати-

ніну можна використовувати результа-

ти вимірювань давниною 6 міс. і навіть 

1 рік. У випадку, коли не було вимірю-

вань креатиніну в попередній рік, слід 

повторити визначення креатиніну через 

12 год та через 24 год. 

Потрібно мати на увазі, що підви-

щення креатиніну сироватки після знач-

ного ураження потребує [12–24] год і не 

визначає ушкодження нирок на ранній 

стадії. Окрім того, час до досягнення під-

вищення креатиніну сироватки на 50 % 

прямо пов’язаний з вихідною функцією 

нирок і займає від 4-х год (нормальна 

функція нирок) до 27 год (стадія 4 хро-

нічної хвороби нирок). Також слід вра-

ховувати можливість хибнопозитивно-

го підвищення вмісту креатиніну. На-

приклад, нещодавній прийом тримето-

приму супроводжується підвищенням 

креатиніну сироватки без змін клубоч-

кової фільтрації, а підвищення креати-

ніну після пологів пов’язане з тим, що 

під час вагітності креатинін сироватки 

знижується. 

Хоча зменшення сечовиділення розг-

лядається в якості ранньої ознаки ГУН, 

у окремих пацієнтів ГУН може проті-

кати і без олігурії. Окрім того, обсяг ді-

урезу точно визначити буває важко, 

а рутинна катетеризація сечового міху-

ра не рекомендується. 

Сучасна класифікація ХХН базується 

на причині (Cause), категоріях ШКФ за 

шкалою CKD-EPI (Chronic Kidney Di-

sease Epidemiology Collaboration, Консор-

ціуму з епідеміології хронічної ниркової 

хвороби) (G1–G5) та альбумінурії (A1–

A3) (скорочено CGA). Для розрахунку 

ШКФ в багатьох формулах (Кокрофта-

Голта, MDRD та ін.) використовують 

визначення креатиніну в сироватці кро-

ві разом з іншими ознаками (вік, стать, 

тощо). 

 Прогностичне значення підвищення 

креатиніну. За даними обсерваційних до-

сліджень, навіть незначне підвищення 

креатиніну сироватки (на 8,8 мкмоль/л, 

або на [1–24] %) асоціюється з підви-

щенням ризику кінцевої стадії ниркової 

недостатності і довгострокової смертно-

сті на [40–100] %, причому чим більше 

підвищення креатиніну сироватки, тим 

сильніше асоціація. З іншого боку, за да-

ними рандомізованих клінічних дослід-

жень, вплив короткочасних змін вмісту 

креатиніну в сироватці крові на смерт-

ність і захворюваність на ХХН протягом 

наступних 2,5 років був співставним як 

у разі підвищення, так і зниження вмісту 

креатиніну [12]. Але в усіх досліджен-

нях, де в групах втручання вміст креати-

ніну в сироватці підвищувався, викори-

стовувались ліки, активні по відношен-

ню до ренін-ангіотензин-альдостероно-

вої системи. В систематичному огляді 

обсерваційних досліджень призначення 

інгібіторів АПФ або БРА у хворих після 

ГУН продемонстрований позитивний 

вплив цих ліків на смертність і ниркові 

ускладнення (рецидиви ГУН, прогресу-

вання захворювання, тощо), але підви-

щений ризик гіперкаліемії [13]. 

У [5–7] % дорослих та до 16 % старих 

ГУН є необоротним захворюванням. 

Висновки 

Вимірювання вмісту креатиніну в си-

роватці крові є важливим тестом для 

оцінки функції нирок. Серед багатьох 

методів лабораторного вимірювання кре-

атиніну найточнішим вважають мас-спе-

ктрометрію розведення ізотопів, в кліні-

чній практиці зазвичай використовують 

колоріметричний метод Яффе. Кількість 

креатиніну, яку організм виробляє що-

дня, залежить від м’язової маси людини. 

Навіть у здорових людей вміст креати-

ніну в сироватці постійно змінюється 

в межах [8–27] %, що пояснюється  

впливом дієти та коливаннями продук- 
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ції, канальцевої секреції, ниркової та 

екстраренальної екскреції креатиніну як 

поміж різними людьми, так і у того ж са-

мого пацієнта. 

Прийнято розрізняти преренальні («до-

ниркові»), ниркові та постренальні («пі-

сляниркові») причини підвищення вмі-

сту креатиніну. Преренальні причини 

підвищення вмісту креатиніну можна 

відрізнити від ниркових за допомогою 

співвідношення вмісту сечовини у сиро-

ватці до креатиніну сироватки. Якщо 

таке співвідношення перевищує 100, то 

підвищення вмісту креатиніну обумов-

лено преренальними причинами, а коли 

воно менше 40 – то нирковими. 

Підвищення креатиніну сироватки 

при ГУН в типових випадках складає 

[88–177] мкмоль/л/добу. Якщо таке під-

вищення ще вище, в першу чергу слід 

підозрювати швидкопрогресуючий гло-

мерулонефрит або рабдоміоліз. Підви-

щення креатиніну сироватки після знач- 

 ного ураження потребує [12–24] год і не 

визначає ушкодження нирок на ранній 

стадії. 

Під час оцінки причин підвищення 

вмісту креатиніну в сироватці крові сут-

тєве значення надається аналізу ліків, 

які приймав хворий. Найбільший неф-

ротоксичний потенціал притаманний 

антибактеріальним та противірусним 

засобам, нестероїдним протизапальним 

засобам, інгібіторам протонної помпи. 

Зниження ШКФ під впливом інгібіторів 

ренін-ангіотензин-альдостеронової сис-

теми частіше є ознакою ефективної дії 

ліків, аніж ГУН, а діуретики не виклика-

ють ГУН, якщо не використовуються 

надмірно. 

Підвищення вмісту креатиніну асоці-

юється з підвищенням ризику кінцевої 

стадії ниркової недостатності і смертно-

сті, хоча деякі причини підвищення є 

оборотними. 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Bereznyakov I., Zalubovska O., Bereznyakova M., Tyupka T., Avidzba Yu., Karabut L., 

Lytvynenko M., Nesterenko V. 

CLINICAL INTERPRETATION OF ELEVATED SERUM CREATININE LEVELS 

(lecture) 

Measurement of serum creatinine is an important test for assessing kidney function. Among 

several methods of laboratory measurement of creatinine, isotope dilution mass spectrometry 

is considered the most accurate. The colorimetric Jaffe method is commonly used in clinical 

practice, but is subject to interference by a range of substances. The amount of creatinine the 

body produces each day depends on the person's muscle mass. Plasma creatinine levels vary 

substantially (with coefficient of variability from 8% to 27%), mostly due to the effects of diet 

and of intra- and inter-patient variability in the production, tubular secretion, and renal and 

extra-renal excretion and degradation of creatinine. There are pre-renal, renal and post-renal 

causes of elevated creatinine. Urea/serum creatinine ratio can help distinguish pre-renal from 

renal causes. A ratio >100 suggests pre-renal causes, whereas a ratio <40 suggests renal causes. 

The typical rise in serum creatinine in acute kidney injury is 88 to 177 µmol/L/day. Suspicion 

of rapidly progressive glomerulonephritis or rhabdomyolysis should arise in cases of more 

prominent rise in serum creatinine. Rises in creatinine are delayed for approximately [12–24] 

hours following kidney injury. When evaluating the causes of increased serum creatinine, sig-

nificant importance is attached to the analysis of the drugs that the patient was taking. 
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Antibacterial and antiviral agents, nonsteroidal anti-inflammatory agents, and proton pump in-

hibitors have the greatest nephrotoxic potential. A decrease in glomerular filtration rate under 

the influence of inhibitors of the renin-angiotensin-aldosterone system is more often a sign of 

the effective action of the drugs than of acute kidney injury. Diuretics do not cause acute kidney 

injury if not used excessively. Rise in serum creatinine is associated with an increased risk of 

end-stage renal disease and death, although some causes of the increased serum creatinine are 

reversible. 

Keywords: laboratory measurement, kidney injury, nephrotoxicity of drugs. 
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