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ACUTE RENAL FAILURE: PREVENTION AND TREATMENT 
 

One of the difficult situations in clinical practice critical states is 

acute renal failure (ARF). Expanding the range of surgery, sepsis, severe 

exogenous and endogenous intoxication, especially with multiple organ 

failure, can only make the prognosis of the pathology more severe. Early 

diagnosis allows improving the results of treatment of acute uremic in-

toxication. The article presents the results of our clinical researches and 

treatment of 22 patients with ARF who underwent complex treatment at 

the Lviv City Clinical Emergency Hospital. The age of patients ranged 

within 40–71 years. The control group consisted of 18 practically 

healthy people. Based on our data it was demonstrated that in addition to 

the diagnosis of ARF besides a daily urine definition as also the concen-

tration of sodium in the urine and daily excretion of nitrogen metabolites 

are most informative. Research was carried out in stages of oligoanuria. 

Evaluation of quantitative and qualitativel urine can detect AKI on earli-

er stages of development of this pathology. The indications for the start-

ing of renal replacement therapy should consider the lack of clear diuret-

ic effect with an increase in nitrogenous slags more than in 1.5 times. 

Timely beginning of extracorporeal detoxification helps to prevent the 

multiple organ failure and reduces mortality in AKI. 
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ГОСТРА НИРКОВА НЕДОСТАТНІСТЬ: ПРОФІЛАКТИКА 

ТА ЛІКУВАННЯ 
  

Одною із складних клінічних ситуацій в практиці критичних 

станів є гостра ниркова недостатність (ГНН). Рання діагностика 

дозволяє максимально покращити результати лікування гострої 

уремічної інтоксикації. На підставі власних даних доведено, що для 

діагностики, крім визначення добового діурезу, найбільш інформа-

тивним є концентрація натрію у сечі та добова екскреція азотистих 

метаболітів. Своєчасний початок екстракорпоральної детоксикації 

дозволяє попередити розвиток поліорганної недостатності та сприяє 

зниженню летальності при ГНН. 

Ключові слова: гостра ниркова недостатність, азотисті метабо-

літи, екскреція. 
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ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ: 

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
  

Одной из сложных клинических ситуаций в практике критиче-

ских состояний является острая почечная недостаточность (ОПН). 

Ранняя диагностика позволяет максимально улучшить результаты 

лечения острой уремической интоксикации. На основании соб-

ственных данных доказано, что для диагностики, кроме определе-
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ния суточного диуреза, наиболее информативными являются кон-

центрация натрия в моче и суточная экскреция азотистых метабо-

литов. Своевременное начало экстракорпоральной детоксикации 

позволяет предупредить развитие полиорганной недостаточности и 

способствует снижению летальности при ОПН. 

Ключевые слова: острая почечная недостаточность, азотистые 

метаболиты, экскреция. 
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Вступ 

Однією із складних клінічних ситуацій в 

практиці критичних станів є ГНН [4,7,15]. 

Актуальність проблеми діагностики та ліку-

вання ГНН визначається її частото, тяжкістю 

перебігу та високою летальністю. Смертність 

при ГНН у всіх провідних клініках світу зали-

шається на рівні 45–60 % [2, 6, 11, 16]. 

Розширення спектру хірургічних втручань, 

сепсис, тяжкі екзо- і ендогенні інтоксикації, 

особливо із поліорганною недостатністю, лише 

погіршують прогноз. ГНН – неспецифічний си-

ндром, що розвивається внаслідок транзиторної 

або повної втрати функції нирок [3, 12, 17]. Си-

ндром проявляється наростаючою азотемією, 

електролітним дисбалансом, некомпенсованим 

ацидозом та порушенням здатності до виділення 

води [5, 9, 14]. 

У той самий час недостатність синтетичних 

систем (у першу чергу печінки) визначає низьку 

концентрацію азотосполук, що не відповідає 

тяжкості пошкоджень [1, 13, 18]. 

У тих випадках, коли інші життєво важливі 

органи функціонують «адекватно», прийнято 

вважати таку ГНН ізольованою [8, 10, 19]. За-

лежно від анатомічної локалізації первинного 

ушкодження ГНН поділяється на групи: прере-

нальна (50–60 %); ренальна (35 %); постреналь-

на (не більше 5 %) та аренальна [4, 12, 20]. 

Рання профілактика та діагностика дозволя-

ють домогтися максимально можливого покра-

щання результатів лікування гострої уремічної 

інтоксикації, попередження її трансформації в 

поліорганну недостатність та зниження леталь-

ності в цій групі хворих. 

Мета роботи – попередження та лікування 

ГНН при критичних станах шляхом удоскона-

лення медикаментозної та замісної ниркової 

(діалізної) терапії. 

Матеріали та методи 

Матеріалом для дослідження була венозна 

кров 22 хворих із ГНН, які проходили комплек-

сне лікування на базі Львівської міської клініч-

ної лікарні швидкої допомоги. Дослідження 

проводили на першу і п’яту доби після надхо-

дження хворих у стаціонар. 

Вік хворих становив від 40 до 71 року (12 

чоловіків та 10 жінок). Діагноз встановлювали 

на підставі скарг хворих, даних анамнезу, кліні-

чного та інструментального обстеження, даних 

лабораторних досліджень. Контрольну групу 

становили 18 практично здорових людей (10 

чоловіків та 8 жінок) віком від 25 до 55 років.  

Хворим проводили всебічне клінічне лабора-

торне та інструментальне обстеження; вивчали 

добовий діурез, концентрацію натрію в сечі, 

показники сечовини і креатиніну венозної крові. 

Статистичний аналіз здійснено за допомо-

гою програмних макетів Microsoft Excel XP та 

Stat soft Statistica C.O. 

Результати та їх обговорення 

Залежно від анатомічної локалізації ГНН по-

діляли на загальноприйняті групи:1) пререналь-

ну, 2) ренальну, 3) постренальну, 4) аренальну. 

Найбільш частою причиною ГНН у наших 

випадках був шок, тому клінічна картина знач-

ною мірою залежала від етіології та тяжкості 

шоку. 

Для диференціальної діагностики функціо-

нальної та ГНН використовували такі функціо-

нальні проби: 

1) проба з судинорозширювальними препара-

тами (судинними діуретиками). Відновлення 

діурезу після введення, як правило, еуфіліну 

свідчить про відсутність органічних змін у 

нирці; 

2) проба із водним навантаженням; після вве-

дення внутрішньовенно фізіологічного роз-

чину хлориду натрію та 10 % розчину глю-

кози в об’ємі 2 % від маси тіла за 1 годину, 

погодинний діурез збільшувався із одночас-

ним зниженням густини сечі, що свідчить 

про наявність функціональної ниркової не-

достатності. Відсутність збільшення діурезу 

– про органічні пошкодження нирок; 
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3) проба із використанням салуретиків – приз-

начення лазексу (5–10 мг/кг ваги). Відсут-

ність реакції на введення лазиксу свідчила 

про розвиток ГНН. 

Клінічний перебіг ГНН поділяли на 4 стадії: 

1) початкову; 2) стадію олігоанурії; 3) стадію 

відновлення діурезу та 4) стадію видужання.  

Велике значення приділяли ранній діагнос-

тиці ГНН. Однією із ранніх і найпростіших 

ознак розвитку ГНН є зниження швидкості се-

човиділення нижче 1мл/хв. У випадках, коли у 

хворих виявляли зменшення добового діурезу 

нижче 500 мл/добу, то це розцінювали як оліго-

анурію, і їм терміново проводили активний мо-

ніторинг ниркових функцій, включаючи не ли-

ше кількісну, але й якісну оцінку діурезу (екс-

креція натрію та азотистих метаболітів). При 

анурії в першу чергу переконувалися у відсут-

ності сечі у сечовому міхурі. В подальшому ви-

ключали можливість пошкодження сечовивід-

них шляхів. 

Дослідження проводили у стадії олігоанурії. 

Цю стадію вибрали тому, що вона є основною і 

найнебезпечнішою, оскільки в цьому періоді 

спостерігається найбільша летальність хворих. 

Дослідження проводилося на 1-шу і 5-ту добу 

після госпіталізації хворих у стаціонар.  

Лікування ГНН включало такі компоненти:  

1) лікування основного захворювання, яке ви-

кликало ГНН, зокрема й оперативне лікування;  

2) посиндромну корекцію гомеостазу;  

3) діалізно-фільтраційні методи лікування; 

4) лікування ускладнень ГНН. 

Період олігоанурії у хворих продовжувався, 

як правило, 8–13 днів і закінчувався або посту-

повим відновленням функцій нирок, або смертю 

хворих. У 4 із 22 хворих із ГНН функція нирок 

так і не відновилася і вони померли. 

Початок періоду оліоанурії часто супрово-

джувався болями в поперековій ділянці, які ви-

никали спочатку за рахунок спазму норкових 

судин, а потім за рахунок розтягнення капсули 

внаслідок інтерстиціального набряку нирок і 

відповідно їх збільшення. Оглядовий рентгенів-

ський знімок нирок, комп’ютерна томографія та 

їх ультразвукова діагностика (розміри нирок, 

розміри коркового шару та диференціація на 

шари) підтверджували це.  

Із різким порушенням функції нирок у хво-

рих спостерігається накопичення продуктів ме-

таболізму, що проявлялося в наростанні клініч-

них симптомів інтоксикації та змінах лаборато-

рних даних. Так, добовий діурез у хворих з ГНН 

у перший день після госпіталізації в стаціонар 

був знижений порівняно з нормою у 14,4 раза і 

становив (102 ± 41,42) мл (Р < 0,05), концентра-

ція сечовини була збільшена в 5,6 раза, креатині-

ну – в 4,1 раза (відповідно (31,28 ± 3,10) ммоль/л 

та (0,53 ± 0,21) ммоль/л, (Р < 0,05)). 

Кількість лейкоцитів була збільшена в 1,57 

раза і становила (10,67 ± 2,12) (Р < 0,05), лейко-

цитарний індекс інтоксикації становив 

(2,128 ± 0,082).  

За нашими даними, наростання концентрації 

натрію в сечі відмічається швидше, ніж нарос-

тання азотистих шлаків крові (таким чином, вже 

через дві години після гіпотонії концентрація 

натрію в сечі становить понад 35 ммоль/л), що 

дозволяє рекомендувати визначення натрію в 

сечі як ранній діагностичний критерій розвитку 

ГНН.  

На п’ятий день показники добового діурезу 

були в межах норми (Р < 0,05), показники сечо-

вини були збільшені вже в 4,0 раза, а креатиніну 

– в 3,5 раза (відповідно (22,64 ± 3,68) ммоль/л та 

(0,45 ± 0,13) ммоль/л, (Р < 0,05)). Кількість лей-

коцитів становила (8,62 ± 1,80), лейкоцитарний 

індекс інтоксикації (1,8 ± 0,05).  

Критерієм завершення медикаментозної та 

замісної ниркової терапії є повне відновлення 

видільної функції нирок.  

Пізній початок замісної ниркової терапії не-

гативно впливає на перебіг патологічного про-

цесу, що і визначає високу летальність при 

ГНН. Збереження або підвищення показників 

лейкограм (кількість лейкоцитів, лейкоцитарний 

індекс інтоксикації) у період олігоанурії є про-

гностично несприятливою ознакою перебігу 

гострої ниркової недостатності. 

 

Висновки  

1. Оцінювання кількісного та якісного скла-

ду сечі дозволяє виявити ГНН на ранніх стадіях. 

Для раннього виявлення пошкодження нирок 

найбільш інформативним є вивчення концент-

рації натрію в сечі, добової екскреції азотистих 

метаболітів. 

2. Застосування інтегральних гематологічних 

показників необхідно використовувати в сучас-

ній клінічній медицині як один із найдоступні-

ших і найпростіших методів оцінювання функ-

ціонального стану імунного стану та реактивно-

сті організму. 
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3. Діагностика початкової стадії ГНН дозво-

ляє уникнути розвитку ануричної форми ГНН. 

Показанням для початку проведення замісної 

ниркової терапії необхідно вважати відсутність 

вираженого діуретичного ефекту при збільшен-

ні азотистих шлаків у більш ніж півтора рази. 

4. Збереження або підвищення інтегральних 

гематологічних показників є прогностично не-

сприятливою ознакою перебігу гострої ниркової 

недостатності. 

5. Ранній початок екстракорпоральної деток-

сикації дозволяє попередити розвиток поліор-

ганної недостатності та сприяє зниженню лета-

льності при ГНН. 
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