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Загальновідомо, що одним із проявів поліорганної недостатності при 

перитоніті є розвиток гострої ниркової недостатності, яка є грізним 

ускладненням і важливою причиною летальності цих хворих. Розглядається 

декілька механізмів залучення нирок до патогенезу перитоніту, серед 

головних є системне запалення з патогенною дією на нирки цитокінів, що у 

поєднанні з інтоксикацією. Головним патофізіологічним механізмом 

гострої ниркової недостатності є зменшення швидкості клубочкової 

фільтрації внаслідок пошкодження клубочків [1; 9, c. 223-231]. Між тим 

ГНН виникає не у всіх хворих, це лише відомо про стан ниркових канальців, 

які мають важливу роль у гомеостатичних функціях нирок. Вивченню 

ушкоджень ниркових канальців приділено увагу, але мало вивчений їх 

внесок у функціональний стан нирок, а у подальшому – у процесі 

експериментального дослідження проаналізувати стан ниркових процесів у 

динаміці експериментального перитоніту. 

Матеріал та методи дослідження: Проаналізовані клінічні та лабораторні 

дані 32 хворих на перитоніт. В експерименті у 70 щурів маделювали 

експериментальний перитоніт шляхом механічної травматизації товстої 

кишки. Функції нирок вивчали через 24, 48, 72 та 96 години після 

моделювання перитоніту. Дослідження проводили в умовах індукованого 

водного та сольового навантаження, вводили 0,45% розчин хлориду натрію 

які вводили за допомогою зонда в шлунок у кількості 5% від маси тіла. Після 

цього щури знаходились у спеціальних клітках, які дозволяли збирати сечу 

за 2 години. Визначали величину діурезу, креатинурії, в сечі – білок, 

сечовину, концентрацію креатиніну. У щурів виясняли умови під 

контролюваним сольовим діурезом. Цей показник, ключовий для показів 

натрію та калію. Ультрафільтрат, а також екскрецію іонів калію; натрію, а 

також інші показники: креатинін, сечовина, натрійурез, глюкоза, ШКФ та 

канальцева реабсорбція води і натрію [6; 7; 8, c. 71-72; 10; 14]. 

Отримані результати та їх обговорення: Вивчення функції нирок при 

перитоніті показало, що у всіх за виключенням одного хворого визначалось 

порушення функції нирок, про що свідчила наявність сечового синдрому, 
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що дозволило нам дійти висновку, що у цих мало місце гостре 

пошкодження нирок [4; 5; 11; 13]. Але у більшості хворих з доазотемії 

виявлено ознаки гострої ниркової недостатності, судячи по зменшенню 

ШКФ. При проведенні експериментальних досліджень було показано, що 

ознаки пошкодження нирок визначались у всіх тварин. Уже через 24 години 

після моделювання перитоніту реєстрували наявність сечового синдрому, 

але без ознак ГНН. Тоді як у тварин через 48, 72 та 96 годин реєстрували не 

тільки сечовий синдром, але і зниження ШКФ, що дало змогу дійти до 

висновку, що в цей період хвороби гостре пошкодження нирок 

трансформується в ГНН [2; 3; 12, c. 1081]. В цей же період із збільшенням 

процесу клубочкової фільтрації виявляються ознаки пошкодження 

ниркових канальців, функціональні порушення канальцевої реабсорбції 

води і особливо натрію. Ці порушення виявляються при форсованому 

діурезі відносно добре [6; 7; 8, c. 71–72;10; 14]. 

Вищенаведені дані дозволили дійти до висновку, що при його зниженні 

зменшення ШКФ може бути зумовлене внаслідок активації ренін-

ангіотензинової системи, що є одним із захисних механізмів, які 

перешкоджають можливим ренальним втратам натрію. Такі припущення 

були підтверджені експериментами з введенням щурам розчину хлориду 

натрію в умовах сольового навантаження[12, c.1090]. Створення у тварин 

позитивного балансу натрію призводило до активації ренін-ангіотензинової 

системи і падіння ШКФ. Отримані дані підтримали гіпотезу. В умовах 

введення щурам хлориду натрію у всіх був виявлений сечовий синдром, але 

одночасно показано значно менше падіння ШКФ. Зроблено висновок, що 

зменшення ШКФ та виникнення ГНН є наслідком як пошкодження нирок 

при системному запаленні, так і ауторегуляторним механізмом, який 

спрямований на попередження порушень водно-сольового обміну [6].  

У подальших дослідженнях доцільно на основі виявлених 

патогенетичних механізмів обґрунтувати та розробити підходи до корекції 

лікування ГНН за рахунок формування позитивного балансу натрію. 
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