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Резюме. У статті викладена динаміка морфологічних і функціональних змін у нирках у процесі старіння 
людського організму.
Ключові слова: інволютивні зміни, нирки, похилий вік.

Хоча процес старіння людини — процес фізіоло-

гічний, проте він супроводжується наростаючими 

з віком порушеннями структури і функції багатьох 

органів і систем організму, пов’язаними з ушко-

джуючою дією на нього різних чинників як екзо-

генного, так і ендогенного походження. Старіння 

організму розпочинається вже з 40–50-річного віку. 

Про літній вік говорять у період від 60 до 74 років, а 

про старечий — від 75 років і старше, після 90-річ-

ного віку виділяють період довгожительства. У ряді 

випадків можливо і передчасне старіння, що харак-

теризується більш раннім розвитком вікових змін, а 

також більшою їх вираженістю. Передчасному ста-

рінню сприяють різні захворювання, дія на організм 

несприятливих чинників зовнішнього середовища, 

стресові ситуації та інші чинники. Хоча старість не 

хвороба (і не діагноз), проте не викликає сумніву, 

що старіння організму сприяє виникненню і нако-

пиченню хвороб. У результаті в осіб літнього і ста-

речого віку при обстеженні виявляється від трьох до 

п’яти різних захворювань. З віком збільшується не 

лише частота захворювань, у тому числі і нирок, але 

і зростає смертність від них. Зараз вже вважається 

недостатньо обґрунтованим уявлення, що існувало 

раніше, про те, що захворювання нирок і обумов-

лена ними смертність найчастіше зустрічаються у 

молодому віці. За даними зарубіжних і вітчизняних 

нефрологів, які спеціально займалися вивченням 

цього питання, найбільш висока смертність від па-

тології нирок приходиться на вік старше 65 років.

Хвороби нирок як причина смертності у людей 

похилого віку посідають 4–6-те місце. Смертність 

від хвороб нирок у віці 65–74 років та понад 75 ро-

ків перевищує таку у віці 15–34 років у 50 і 250 разів 

відповідно. Популяційні зрушення, що відбувають-

ся у другій половині нашого століття, призводять до 

помітного постаріння населення Землі. Це значно 

впливає на структуру захворюваності й смертності 

населення та вимагає, з урахуванням прогнозова-

ної динаміки цього процесу, серйозного посилення 

уваги до патології старості. Нирки, які відіграють 

фундаментальну роль у підтримці гомеостазу ор-

ганізму, виконують також специфічні інкреторні 

та метаболічні функції, вимагають до себе в цьому 

плані особливої уваги. 

Відомо, що з віком наростає обмеження резер-

ву функціональних можливостей нирок. Патологія 

старіючої нирки формується на тлі її структурних і 

функціональних інволютивних змін.

Показником інволютивних змін старіючої нир-

ки є її атрофія, що проявляється зниженням маси 

й об’єму нирки. Поверхня нирки при цьому стає 

зернистою внаслідок западіння її ділянок, що від-

повідають нефронам, які запустіли й склерозували-

ся. При розрізі відзначається зменшення величини 

кіркового шару. При середній масі нирок у моло-
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дих людей 285 г маса їх у людей віком понад 80 ро-

ків зменшується в середньому до 210 г у жінок і до 

180 г — у чоловіків.

Інволютивні зміни нормально старіючої нирки 

можуть бути охарактеризовані як прогресуюче на-

копичення сполучнотканинних компонентів, що 

відбувається нерівномірно в різних структурних 

елементах і різних зонах нирки та не завжди відпові-

дає морфології нефросклерозу. Інволютивна пере-

будова структури нирок у процесі старіння зв’язана 

насамперед з перебудовою базальних мембран капі-

лярів клубочків і канальців, клітин міжклітинного 

матриксу.

Інволютивні зміни нефронів, що починаються 

вже наприкінці внутрішньоутробного життя пло-

да, особливо чітко проявляються після 40 років. 

Протягом кожного наступного десятиліття життя 

з нормального функціонування внаслідок інволю-

тивних змін вилучається по 10 % нефронів. До 70 

років життя частка склерозованих нефронів почи-

нає наближатися до 30 %, а до 90 років — майже 

до 50 %.

Процес склерозування нефрона починається з 

гіалінозу клубочків. Цьому передує накопичення в 

клубочку колагену у вигляді як базально-мембрано-

подобної речовини, так і структурованих колагено-

вих фібрил у мезангіальному просторі та у базаль-

ній мембрані клубочкових капілярів. Збільшується 

об’єм мезангіального матриксу, відбувається реду-

плікація й фокальне, а потім дифузійне згрубіння 

базальної мембрани капілярів. Істотно погіршуєть-

ся дренажна функція мезангіума стосовно пери-

феричної базальної мембрани капілярних петель 

клубочка, знижується ефективність фільтрації. На-

копичення сполучнотканинних компонентів у ме-

зангіумі пов’язане з функціональними порушення-

ми мезангіальної клітини, що з віком дедалі більше 

реалізується як фібробласт і поступово знижує й 

втрачає інші специфічні функції.

Прогресування інволютивних змін призводить 

до зменшення числа клубочків, до зменшення су-

марної площі капілярних петель і, відповідно, філь-

траційної поверхні клубочків. Клубочкова поверхня 

нефронів у старечій нирці порівняно з ниркою мо-

лодих людей зменшується майже на 40 %.

Кількість гіалінізованих клубочків у старечій 

нирці більша у чоловіків, ніж у жінок.

З віком навіть за відсутності артеріальної гіпер-

тензії і проявів атеросклерозу прогресують скле-

ротичні зміни внутрішньониркових судин різного 

калібру, переважно артеріальних, що не може не 

впливати на інволюцію нефрона в цілому. У вели-

ких судинах склеротичні зміни, розвиваючись пере-

важно ексцентрично, не дуже впливають на просвіт 

судини. У більш дрібних артеріях (дистальні відділи 

приносних артеріол клубочків) склероз і гіаліноз су-

динної стінки можуть значно звужувати їх просвіт, 

призводячи до зниження як клубочкового, так і пе-

ритубулярного кровотоку.

У різних зонах нирки наслідки зниження клу-

бочкового кровопостачання проявляються неодна-

ково. У клубочках кіркової зони швидше склеро-

зуються капілярні петлі та спустошується виносна 

артеріола з редукцією кровопостачання відповідно-

го канальця. У юкстагломерулярних клубочках, що 

перебувають в умовах кровопостачання з більш ви-

соким рівнем артеріального тиску (розподільна зона 

нирки), частіше виникають шунти між приносними 

артеріолами та виносними. При цьому залишається 

відносно збереженим кровопостачання відповід-

них канальців, медулярный кровоток. Ефективність 

протиточно-множного осмоконцентруючого меха-

нізму нирок порушується, тому що саме нефрони, 

відповідальні за осмотичне концентрування сечі, 

починають одержувати недостатню кількість філь-

трату. Важливе значення при цьому має також і 

зменшення з віком загального числа юкстамедуляр-

них нефронів.

У канальцевій частині нефрона інволютивні 

зміни характеризуються потовщенням базальної 

мембрани та наростанням дистрофічних змін у 

клітинах канальців. Тонка легкопроникна базаль-

на мембрана канальців перетворюється на багато-

шарову із численними включеннями структуру, 

що вимагає більших енерговитрат для свого про-

никнення. Зміни у клітинах при вивченні у світло-

вому мікроскопі мають вигляд помірно вираженої 

зернистої дистрофії. У міру прогресування інволю-

тивні зміни призводять до зменшення довжини й 

об’єму проксимальних канальців, розвитку дивер-

тикульозу у дистальних канальцях. У дивертикулах 

дистальних канальців часто накопичується бакте-

ріальна флора.

Інтерстицій старіючої нирки, як і мезангіум, 

поступово накопичує колаген і глікозаміногліка-

ни, що зумовлено порушенням синтетичної функ-

ції інтерстиціальної клітини. Накопичення цих 

субстанцій поступово призводить до просторового 

та біохімічного роз’єднання канальця й перитубу-

лярного капіляра, виникнення так званого периту-

булярного блока.

Перебудові в літньому та старечому віці підда-

ється й юкстагломерулярний апарат нирки. Гіалі-

ноз приносних артеріол порушує його рецепторну 

функцію та ренінпродукуючу здатність. Надлишко-

ве відкладення речовини базальної мембрани й між-

клітинного матриксу призводить до роз’єднання 

окремих його функціональних елементів, їх атрофії, 

перебудови ультраструктури юкстагломерулярних 

клітин на реніндепонуючий тип обміну.

За даними гістологічного дослідження, стін-

ка ниркової лоханки стає тонше. Слизова обо-

лонка ниркової лоханки зменшується в товщи-

ні з 0,210 ± 0,015 мм (у другому зрілому віці) до 

0,138 ± 0,015 мм (у старечому віці). М’язова оболон-

ка ниркової лоханки в товщині практично не змі-

нюється, проте м’язові волокна розташовані менш 

впорядковано (більш разволокнені). У м’язовій обо-
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лонці виявлені судини. Діаметр вен збільшується з 

0,070 ± 0,015 мм до 0,240 ± 0,015 мм (у старечому 

віці).

В осіб інволютивного і старечого періодів онто-

генезу чашково-мискова система піддається змінам. 

На фоні зменшення розмірів нирок об’єм чашково-

мискової системи збільшується. 

Інволютивні зміни структури старечої нирки 

спричиняють зниження функціональних можли-

востей органа, тому що при цьому порушуються 

практично всі процеси, що забезпечують адекватне 

функціонування нирки, — гемодинаміка, клубоч-

кова фільтрація (КФ), канальцевий транспорт речо-

вин, інкреторна функція. 

Перші зрушення показників функціонального 

стану нирок починають виявлятися досить рано, 

за деяким даними, вже у 20-літньому віці. Вони 

наростають із кожним наступним 5-річчям, після 

35 років за більшістю показників стають вірогід-

ними. До 60 років і більше відзначається вираже-

на депресія показників, що визначають функцію 

нирок.

У старості у хвилинному об’ємі кровообігу нир-

кова фракція істотно знижується: з 25 % у 20-річ-

них до 10 % у 90-річних людей. У міру збільшен-

ня віку констатується й прогресуюче зниження 

ниркового кровотоку (НК), що перевершує від-

повідне вікове зниження серцевого викиду. При 

цьому спостерігається виражене розходження між 

зниженням кортикального й юкстамедулярного 

кровотоку. Якщо перший знижується приблизно 

на 40 %, то другий — тільки на 15 %, а це призво-

дить до відносного посилення кровопостачання у 

медулярном шарі старечої нирки порівняно з кір-

ковим і супроводжується вимиванням із медуляр-

ного шару його основного осмотичного градієн-

та — сечовини.

Паралельно зниженню НК знижуються ефек-

тивний нирковий плазмоток і КФ. Остання після 40 

років редукується в середньому на 0,75 мл/хв щоріч-

но. У людей у віці 80 років і більше КФ становить у 

середньому 60 мл/хв проти 120 мл/хв у молодих лю-

дей. У зв’язку з цим закономірно було б очікувати у 

цих людей підвищення вмісту сироваткового креа-

тиніну до верхніх меж його норми або більше. Однак 

цього не відбувається, тому що з віком знижується 

й м’язова маса, що є основним джерелом утворення 

креатиніну в організмі. 

Для більш точного розрахунку КФ у геріатричній 

практиці може виявитися корисною формула, роз-

роблена D. Cockroft і М.N. Gаult (1976): (140 – вік 

(у роках)  маса тіла (кг) / 72  креатинін крові (мг%) 

(для жінок — мінус 15 %).

Однак рівняння CKD-EPI(кр) виявилося менш 

упередженим і більш влучним.

Оцінка швидкості клубочкової фільтрації за 

формулами є задовільним тестом у літніх людей 

європейського походження, як і в осіб молодого 

віку.

Зниження кліренсу сечовини у людей віком по-

над 80 років до 20 мл/хв (проти 60 мл/хв у моло-

дих людей) нерідко супроводжується підвищенням 

вмісту сечовини в крові, іноді значним (при лихо-

манках, пухлинних процесах), при низькій її добо-

вій екскреції.

Зниження кліренсу електролітів у людей похи-

лого віку не позначається істотно на вмісті їх у крові 

(лише між кількістю калію та віком простежується 

більш чіткий обернено пропорційний зв’язок). Це 

пов’язують як із рухливістю регуляторних механіз-

мів електролітного гомеостазу, так і з деяким пере-

розподілом у старості пулу електролітів між рідина-

ми й тканинами організму, зокрема з підвищенням 

вмісту в тканинах натрію й кальцію (із чим, зокрема, 

зв’язували формування старечих артропатій і артері-

олосклерозу) та зниженням кількості калію й магнію.

Зниження кліренсу вільної рідини, з одного 

боку, нерідко позначається на реакції старечого ор-

ганізму на водне навантаження, аж до появи ознак 

водної інтоксикації. З іншого боку, у старечому віці 

знижується здатність до збереження рідини в орга-

нізмі внаслідок редукції концентраційної здатності 

нирок, що зумовлено порушенням протиточно-

множного механізму, вимиванням сечовини з моз-

кового шару нирки. Однак чітка залежність знижен-

ня концентраційної здатності нирок від віку хворих 

проявляється лише за умови тривалої (понад 12 год) 

депривації.

Порушення механізмів канальцевого транспор-

ту речовин у старечій нирці проявляється знижен-

ням максимальної реабсорбції глюкози й макси-

мальної секреції парааміногіпурату в середньому 

на 30 % до 80 років, зниженням загальної екскреції 

кислот. 

У процесі старіння змінюються продукція нир-

кою реніну та, відповідно, плазмова його актив-

ність. Порушується секреторна відповідь на звичай-

ні фактори, що стимулюють секрецію реніну, такі як 

ортостаз або діуретини, або, навпаки, навантаження 

натрієм. 

Відзначається зниження секреції альдостерону й 

антидіуретичного гормона.

Визначальною характеристикою реактивності 

старечої нирки на навантаження є торпідний тип її 

реакції. Кінцевий, хоча в цілому й задовільний ре-

зультат досягається старечою ниркою в середньому 

в 2 рази пізніше, ніж ниркою молодої людини. У ре-

гуляції функції нирки відзначається зниження нер-

вової ланки й підвищення ролі гуморальної ланки зі 

збільшенням чутливості до адреналіну, альдактону, 

антидіуретичного гормона.

Стареча нирка поступово втрачає здатність як до 

адекватної затримки натрію при малосольовій дієті, 

так і до швидкої елімінації його при надлишкових 

навантаженнях. Остання обставина може призвести 

до збільшення в організмі об’єму рідини й артері-

альної гіпертонії. У становленні старечої гіпертонії 

поряд із об’ємними механізмами мають значення 
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симпатична гіперактивність, підвищення вмісту 

нор адреналіну в плазмі.

Узагальнюючи все сказане, можна сформулюва-

ти такі характеристики старечої нирки:

— артеріолосклероз, гіаліноз клубочків, дистро-

фія канальців, склероз інтерстиція;

— підвищення ниркового судинного опору;

— зниження загального ниркового кровотоку 

переважно за рахунок кортикального шару при від-

носно збереженому медулярному;

— зниження КФ;

— зниження канальцевого транспорту речовин;

— зниження осмотичної концентрації й розве-

дення сечі;

— порушення гормональної регуляції процесу 

сечоутворення.

Оскільки стареча нирка працює в умовах змен-

шення активно функціонуючої маси тіла й знижен-

ня напруженості метаболічних процесів, її функці-

ональні можливості для збереження гомеостазу у 

звичайних умовах життя виявляються достатніми, 

однак екстремальні впливи, навіть відносні, легко 

викликають розвиток ниркової недостатності, що 

підтверджує клінічний досвід.
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Резюме. В статье изложена динамика морфологических и 
функциональных изменений в почках в процессе старения 
человеческого организма.
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PHYSIOLOGICAL CHANGES IN THE KIDNEYS 
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Summary. The article presents the dynamics of 
morphological and functional changes in kidneys with the 
aging of human body.
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