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Резюме: У даній статті представлене нове поняття гострої ниркової недостатності – гостре пошкодження 
нирок, розроблене і впроваджене в світову практику в 2004 р. Приведені дослідження 150 хворих із гост-
рим пошкодженням нирок різної етіології, в комплексну терапію 120 пацієнтів включали простагландин 
Е2 у дозі 1-7 мг на добу протягом 2-7 діб. Показано, що простагландин Е2 сприяє відновленню показників 
функції нирок і азотистого обміну. Включення простагландину Е2 в комплексну терапію пацієнтів із гост-
рим пошкодженням нирок знизило летальність при цій патології з 36,67% до 13,33%. 
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Вступ. Гостра ниркова недостатність 
(ГНН) – це гостре порушення функцій нирок, 
що проявляється швидконаростаючою азоте-
мією і важкими порушеннями гомеостазу. 
Тому, ГНН потрібно розцінювати не лише як 
раптове випадіння функцій нирок, а й як 
один із варіантів поліорганної недостатності. 
Разом із тим, ГНН є також мультидисциплі-
нарною проблемою, оскільки її причини різ-
номанітні і вона може зустрітися в практиці 
лікарів багатьох спеціальностей4,7. Актуаль-
ність проблеми ГНН визначається її суттєвим 
зростанням, не завжди своєчасною діагнос-
тикою та високою летальністю1,6. Незважаю-
чи на активний розвиток нирково-замісної 
терапії, летальність при ГНН навіть у про-
відних клініках світу залишається на рівні 
40-60% і за останні десятиріччя не має тен-
денції до зниження2,3. Якщо за даними де-
яких авторів8 частота ГНН збільшується за 
рахунок літніх людей, то за результатами на-
ших досліджень збільшилась кількість хво-
рих у працездатному віці. Необхідність ста-
ціонарного лікування таких хворих на реа-
німаційному рівні та висока вартість фарма-
котерапії (ФТ) призводять до значних еконо-
мічних витрат. Зокрема, вартість лікування 
хворих із ГНН більша за сумарну вартість 
лікування хворих із раком легень та раком 
шкіри5.  

До 2004 р. термін ГНН трактували поріз-
ному, були відсутні єдині критерії діагности-
ки, епідеміології та терапії захворювання, що 
впливало на ефективність лікування. В да-
ний час підходи до тлумачення самого термі-
ну ГНН радикально змінилися. Цьому пере-
дували численні дослідження, ініційовані в 

2000 р. Американським товариством нефро-
логів та Товариством фахівців інтенсивної те-
рапії. Метою цих досліджень була уніфікація 
термінології та розробка рекомендацій щодо 
своєчасної діагностики та лікування ГНН. У 
2004 р. був запропонований і впроваджений 
в світову практику новий термін «гостре пош-
кодження нирок» (ГПН), який замінив понят-
тя «гостра ниркова недостатність». Також бу-
ла запропонована нова класифікація ГПН, 
яка отримала назву RIFLE за першими літе-
рами кожної з послідовно виділених стадій 
ГПН: ризик (Risk), ушкодження (Injury), не-
достатність (Failure), втрата (Loss), терміналь-
на хронічна ниркова недостатність (End stage 
renal disease)9. 

Мета дослідження – вивчити вплив прос-
тагландину Е2 – простенону (ПГЕ2) на основ-
ні функції нирок і на азотистий обмін у хво-
рих із ГПН. 

Матеріали та методи дослідження. 
Клінічні спостереження проведені у 150-и 
хворих із важким і дуже важким клінічним 
перебігом ГПН. Здійснено 2 серії досліджень: 
1 серія (контрольна) – 30 хворих із ГПН, які 
отримували загальноприйняту терапію, вклю-
чаючи застосування екстракорпоральних ме-
тодів очистки крові; 2 серія – 120 хворих із 
ГПН, в комплексну терапію яких включали 
інфузію ПГЕ2-простенону – у дозі 1-7 мг на 
добу протягом 2-7 днів. При цьому 78-и хво-
рим 2-ї серії з важким клінічним перебігом 
ГПН ПГЕ2 вводили в дозі 1-5 мг на добу про-
тягом 2-3 днів, 42-ом хворим 2 серії з дуже 
важким клінічним перебігом ГПН інфузію 
ПГЕ2 проводили в дозі 1-7 мг на добу протя-
гом 4-7 днів. У пацієнтів вивчали основні 
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функції нирок (добовий діурез, клубочкову 
фільтрацію і канальцеву реабсорцію за клі-
ренсом ендогенного креатиніну (І.Є. Тареєва, 
2000) і азотистий обмін (сечовину і креатинін 
венозної крові та сечі за допомогою діагнос-
тичних наборів фірми «Лахема», Чехія) в ди-
наміці на 1, 2, 3, 5, 7, 10, 15 і 20 день. Вико-
ристано методи: лабораторний, порівняльно-
аналітичний, статистичний. 

Результати дослідження та їх обгово-
рення. Проведені  клінічні дослідження 150-и 
хворих із ГПН різної етіології. Основний кон-
тингент пацієнтів був віком від 19-и до 65-и 
років. Дітей і осіб похилого віку в спостере-
ження не включали, що дало можливість ви-
ділити серед досліджуваних однорідну групу 
хворих, 84,67% яких були працездатного ві-
ку. Слід зазначити, що 79,33% хворих до ви-
никнення ГНН були практично здоровими 
людьми і, як правило, не страждали супутні-
ми захворюваннями.  

Виявлено, що у пацієнтів 1-ої серії відміча-
лись значні порушення функцій нирок і азо-
тистого обміну. Зокрема, клубочкова фільтра-
ція була знижена протягом усього періоду 
спостереження, добовий діурез – протягом 13-ти 
днів, канальцева реабсорбція – протягом 2-х 
днів (Р<0,05). Вміст сечовини і креатиніну ве-
нозної крові були значно підвищені упродовж 
усього дослідження і навіть на 15-ту добу бу-
ли відповідно у 6,58 (Р<0,001) і 5,77 (Р<0,05) 
разів вищими аналогічних показників у здо-
рових осіб. Із 30-ти хворих контрольної серії 
11 померли в різні терміни лікування, що 
становило 36,67%. 

Дещо інші результати отримані у хворих 2-ої 
серії. Отож, 78-ми хворим 2-ої серії з важким 
клінічним перебігом ГПН ПГЕ2 вводили в до-
зі 1-5 мг на добу протягом 2-3 днів, 42-ом па-
цієнтам 2-ої серії з дуже важким клінічним 
перебігом ГПН інфузію ПГЕ2 проводили в до-
зі 1-7 мг на добу впродовж 4-7 днів. У хворих 
2-ої серії з важким клінічним перебігом ГПН 

канальцева реабсорбція відновлювалась уже 
на 2-у добу, добовий діурез і клубочкова 
фільтрація – на 3-ю добу, сечовина і креати-
нін венозної крові – на 10-ту добу. У хворих 
2-ої серії з дуже важким клінічним перебігом 
ГПН канальцева реабсорбція нормалізува-
лась на 3-ю добу, добовий діурез і клубочкова 
фільтрація – на 10-ту добу, креатинін крові – 
на 15-ту, сечовина крові – на 17-ту добу. 

Із 120-ти хворих із ГПН у 104-ох патологіч-
ний процес вдалося ліквідувати і ці хворі ви-
дужали та були виписані  із  клініки. У 16-ти 
пацієнтів (13,33%), незважаючи на застосу-
вання ПГЕ2 в комплексному лікуванні разом 
із екстракорпоральними методами детокси-
кації (гемодіалізом, гемосорбцією, плазмофо-
резом, ультрафільтрацією тощо), важкий па-
тологічний процес прогресував і закінчився 
летально. У хворих із ГПН, які померли, як 
правило, був важкий деструктивний процес 
несумісний з життям. Включення ПГЕ2 в комп-
лексну терапію хворих із ГНН дало можливість 
знизити летальність при цій патології з 36,67% 
до 13,33%.  

Позитивна дія ПГЕ2 при ГПН зумовлена, 
на нашу думку, тим, що в нирках, звільняю-
чись під впливом катехоламінів, вазопресину 
і ангіотензину-ІІ, ПГЕ2 є їх фізіологічним ан-
тагоністом. Інфузія ПГЕ2 посилює вазодила-
таторний ефект компонентів калікреїн-кіні-
нової системи, сприяючи цим самим не лише 
збільшенню загального кровоплину нирки, а 
і його перерозподілу. Гальмування синтезу 
ниркових ПГ супроводжується звуженням 
ниркових судин і зменшенням швидкості 
клубочкової фільтрації. При ГПН рівновага 
між судиннозвужуючими і судиннорозширю-
ючими нирковими ПГ змінена у бік перших. 
Таким чином, ПГЕ2 блокує найголовніші па-
тогенетичні фактори ГПН, чим, ймовірно, і 
пояснюється його саногенетична властивість 
у хворих із ГПН. 

 
 

Висновки: 
1. Встановлено, що простагландин Е2 сприяє 

відновленню функцій нирок у хворих із 
гострим пошкодженням неирок різної 
етіології. 

2. Включення простагландину Е2 в комп-
лексну терапію хворих із гострим пору-
шенням нирок знизило летальність при 
цій патології з 36,67% до 13,33%. 
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