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У даній роботі представлено сучасний стан проблеми щодо механізмів ураження шлунка у хворих на 
хронічну хворобу нирок (ХХН). Викладено сучасні погляди вчених нефрологів і гастроентерологів на 
взаємозв'язок між Helicobacter pylori (НР)-опосередованими ураженнями шлунка та дванадцятипалої 
кишки і прогресуванням хронічної хвороби нирок. У роботі вивчена динаміка системного і локально-
го змісту простагландину Е2 у хворих на хронічну хворобу нирок II і III стадії, обумовлену тривалим 
перебігом хронічного рецидивуючого пієлонефриту з наявністю ерозивно-виразкових уражень шлунка та 
дванадцятипалої кишки.
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Постановка проблеми. Загальновизнаною є
концепція про те, що простагландини, зо-

крема РgЕ2, РgI2, спроможні сприяти реабілітації 
пошкодженої слизової оболонки шлунка (СОШ), 
позитивно впливаючи на морфологічні зміни, ре-
грес перебудовних змін, стан ПОЛ, проліфера-
тивну активність епітеліоцитів та глибину заля-
гання Нр – тобто одночасно впливати на кілька 
ланок патогенезу [1; 6; 7; 12; 13]. 

Всі процеси, що відбуваються у шлунку під 
впливом Нр мають системний характер та про-
являють безпосередній патогенний вплив на нир-
ки у хворих на хронічну хворобу нирок (ХХН). Із 
зростанням ступеня ХХН пошкоджуючий вплив 
агресивних факторів системної дії посилюється та 
спричиняє прискорення прогресування ХХН [4; 13].

У хворих на ХХН з наявністю ерозивно-ви-
разкових уражень шлунка та ДПК спостеріга-
ється посилення виділення медіаторів запален-
ня – ренальних простаноїдів (простагландини і 
тромбоксани), арахідонової кислоти, гістаміну та 
брадикініну тощо. Деякі з них, особливо PgЕ2, 

сприяють посиленню виділення слизу у СОШ та 
деякі інші ефекти, які широко обговорюються у 
літературі та викликають суперечливі висновки 
[1; 3; 7; 8; 16].

Відповідь слизової оболонки лоханок та ча-
шечок нирок на патогенні властивості мікроор-
ганізмів, як і при обсіменінні слизової оболонки 
шлунка Hр характеризується активацією проза-
пальних цитокінів крові (попередників арахідо-
нової кислоти), макрофагів (тучні клітини або ла-
броцити), лімфоцитів, нейтрофілів та моноцитів, 
що сприяє експресії медіаторів запалення – ре-
нальних простаноїдів (простагландинів зокрема 
простагландину Е2 і тромбоксанів), арахідонової 
кислоти [9; 14; 15].

Ренальні простаноїди (простагландини і тром-
боксани) беруть участь в регуляції ниркової ге-
модинаміки, тубулярного транспорту іонів, а та-
кож секреції реніну. Крім того, вони можуть бути 
активними учасниками, медіаторами запалення 
при дії пошкоджуючих факторів (прозапальних 
речовин, токсичних змін при ХХН) [2; 3; 4; 9].
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В нирках експресуються дві форми циклоок-
сигеназ (ЦОГ):

1. структурна (ЦОГ-1).
2. індукована (ЦОГ-2).
ЦОГ-1 синтезується в організмі постійно при 

нормальних умовах і забезпечує продукцію про-
стогландинів РgЕ2, РgI2, покращуючи захисні 
властивості слизової оболонки шлунка [7; 9]. РgЕ2 
збільшує секрецію слизового гелію і бікарбонатів, 
пригнічує секрецію соляної кислоти. РgІ2 підтри-
мує оптимальний рівень гемодинаміки в мікро-
циркуляторному руслі, нормалізує стан мембран 
лаброцитів і лізосом, регулює функцію епітелія 
судин, активує проліферацію клітин в процесах 
нормальної регенерації і пригнічує продукцію 
вільних радикалів і ферментів нейтрофілами.

ЦОГ-2 у великій кількості продукується при 
запаленні. Вона забезпечує синтез прозапальних 
простагландинів, викликає характерні його озна-
ки – спазм судин мікроциркуляторного русла, 
ексудацію у вогнище запалення, біль і лихоман-
ку [5; 8; 9; 10].

Отже, існує тісний взаємозв’язок між розви-
тком ерозивно-виразкових уражень гастродуоде-
нальної зони та прогресуванням ХХН. Необхідно 
відмітити, що прогресування обох патологічних 
процесів є взаємообумовленим. Так, інфікування 
Нр спричиняє ряд системних ефектів (активація 
ПОЛ, прозапальних цитокінів, апоптозу, виділен-
ня біологічно активних речовин, що спричиняють 
посилення ішемії, гіпоксії тканин уражених орга-
нів, активацію тромбоцитарної ланки гемостазу), 
що виявляють патогенну дію на нирки та про-
гресування ХХН. З іншого боку, при захворю-
ваннях нирок, особливо при зниженні їх функції, 
знижуються процеси активації ЦОГ-1, наслід-
ком чого є зниження продукції простагландинів, 
що мають велике значення для підтримання як 
локальної, так і системної гемодинаміки в нор-
мі і, зокрема, беруть участь у захисті шлунка 
від факторів агресії (посилення виділення слизу, 
екскреція бікарбонатів, тощо) [5; 10; 13; 16].

Невирішені завдання. Однак, поліорганна 
патологія має свої шляхи розвитку та змінює 
загальну клінічну картину у хворого, тому ак-
туальними залишаються питання до патоге-
нетичного обґрунтування диференційованного 
лікування хворих саме з поєднаним перебігом 
ХХН та шлунково-кишкового тракту. 

Метою роботи було вивчити динаміку систем-
ного та локального вмісту вмісту простагланди-
ну Е2 у хворих на хронічну хворобу нирок II та 
III cтадії, обумовлену тривалим перебігом хро-
нічного рецидивуючого пієлонефриту з наявніс-
тю ерозивно-виразкових уражень шлунка під 
впливом мукогену.

Матеріал та методи. Обстежено 105 хворих 
на ХХН II-III cтадії, обумовлену тривалим пере-
бігом хронічного пієлонефриту з наявністю Hр-
негативних (та з попередньою ерадикацією цього 
збудника) ерозивно-виразкових уражень шлунка 
(ЕВУШ) із збереженою секреторною функцією 
та хворих на ХХН без ЕВУШ. Серед обстежених 
хворих було 56 чоловіків та 49 жінок у віці від 17 
до 70 років. Хворих було розподілено на 4 групи: 
І групу становили 37 хворих на ХХН ІІ-ІІІ ста-
дії без уражень шлунка; ІІ групу – 68 хворих 
на ХХН ІІ-ІІІ стадії з наявністю ЕВУШ до ліку-

вання; ІІІ групу – 31 пацієнт ХХН ІІ-ІІІ стадії 
з наявністю ЕВУШ через 3 тижні лікування без 
застосування мукогену; ІV – 37 хворих на ХХН 
ІІ-ІІІ стадії з з наявністю ЕВУШ через 3 тижні лі-
кування із застосуванням мукогену у комплексній 
терапії по 1 таб. 3 рази на день за 30 хв. до їжі.

При верифікації діагнозу враховувалася клі-
нічна картина, рентгенологічні та ендоскопічні 
дані, результати патогістологічного (фарбування 
гематоксиліном і еозином) та гістологічного до-
слідження біоптатів слизової оболонки шлунка. 
Обов’язково досліджували швидкість клубочко-
вої фільтрації та рівень добової протеїнурії у до-
сліджуваних хворих.

Рівень вмісту показників простагландину 
Е2 (ПГЕ2) проводили у сироватці крові, сечі та 
шлунковому соці пацієнтів та оцінювали за до-
помогою імуноферментного методу за допомогою 
комерційних тест – наборів (Kit) фірми «Assay 
Designs, Inc. », USA. Зразки сироватки центри-
фугували при 1500 об./хв. протягом 10-15 хви-
лин. Відокремлену сироватку забирали і вико-
ристовували в імуноферментному аналізаторі 
(«Пікон«№ 01391409).

Отримані дані оброблені статистично з вико-
ристанням критеріїв Стьюдента. Усі показники 
представлені у вигляді середніх значень з їх се-
редніми похибками (М±m). Достовірними вважа-
ли різниці при р<0,05.

Результати та їх обговорення. У результаті 
проведеного дослідження виявлено, що у хворих 
І групи рівень ПГЕ2 дещо знижувався у сироватці 
крові (920,02±4,23 пг/мл), але ці зміни не були ві-
рогідними з відповідними показниками групи здо-
рових осіб (1050,10+2,01 пг/мл) (р>0,05). Динаміка 
показників ІІ та ІІІ груп була однотипною і при 
її оцінці було виявлено вірогідне зниження вміс-
ту ПГЕ2 сироватки крові (відповідно 520,44+3,37 
та 632,21+2,78 пг/мл) у порівнянні з даними по-
казниками у здорових та І групи хворих (р<0,05). 
А у пацієнтів ІV групи рівень ПГЕ2 крові вірогідно 
зростав у порівнянні з відповідними даними ІІ та 
ІІІ груп хворих (839,47+2,34 пг/мл) (р<0,05).

При оцінці показників ПГЕ2 у шлунково-
му соці виявлено вірогідне зниження їх у па-
цієнтів ІІ та ІІІ груп (відповідно 7506,13+3,21 
та 8927,41+3,26 пг/мл) (р<0,05) у порівнянні 
з нормою та їх вмістом у хворих без уражен-
ня шлунка (І група) (відповідно 13400,04+3,12 
та 13411,17+2,35 пг/мл). Це вказує на те, що 
місцевий дефіцит ПГЕ2 супроводжує ЕВУШ і 
не корегується без вживання мукогену. Тоді, 
як у пацієнтів, що вживали мукоген (ІV гру-
па) відмічалося значне підвищення рівня ПГЕ2 
у шлунковому соку через 3 тижні лікування 
(11256,44+2,55 пг/мл) (р<0,05) у порівнянні з по-
казниками ІІ та ІІІ груп. Результати досліджен-
ня вмісту ПГЕ2 в сечі хворих показали вірогідне 
зниження цього показника у хворих всіх груп 
(І група – 480,19+2,38; ІІ група – 501,16+3,51 та 
ІІІ група – 643,41+3,22 пг/мл) проти здорових 
(814,02+3,18 пг/мл) (р<0,05). Але необхідно за-
значити, що після лікування з включенням муко-
гену (ІV група) вміст ПГЕ2 в сечі хворих підвищу-
вався (698,14+2,11 пг/мл) і вірогідно відрізнявся 
від даних показників решти досліджуваних па-
цієнтів (р<0,05). У досліджуваних пацієнтів че-
рез 3 тижні лікування визначалося позитив-
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ні зміни з боку ШКФ (з 48,8+5,12 мл/хв. до  
59,1+4,87 мл/хв.), а також зниження рівня до-
бової протеїнурії (з 2,1+0,12 до 0,99+0,10 мл/хв.) 
(р<0,05). Це доводить відсутність негативного 
впливу Мукогену на функцію нирок.

При проведенні вивчення лінійних кореля-
ційних зв’язків між дослідженими показниками 
виявлено наявність прямої кореляційної залеж-
ності між вмістом ПГЕ2 крові та швидкістю клу-
бочкової фільтрації (ШКФ) (r=0,58) (р<0,05), що 
доводить те, що при зниженні ШКФ внаслідок 
прогресування ХХН, знижується продукція нир-
ками локального ПГЕ2, що зменшує також по-
ступлення його у загальне кров’яне русло. Та-
кож виявлено пряму кореляцію між рівнем ПГЕ2 
шлункового соку та ПГЕ2 крові (r=0,67) (р<0,05), 
що можна також відповідно пояснити. Виявлено 
сильну обернену кореляційну залежність між по-
казниками ПГЕ2 сечі та рівнем добової протеїну-
рії (r=-0,78) (р<0,05), що доводить прогресуючий 
характер ураження нирок, що супроводжується 
дефіцитом місцевого за загального ПГЕ2.

Отже, результати дослідження динаміки 
вмісту ПГЕ2 у крові, шлунковому соку та сечі 
хворих показали, що за наявності ЕВУШ вміст 
локального (у шлунковому соку) та загального 
ПГЕ2 значно знижений, що окрім дефіциту міс-
цевих факторів захисту (слизовий гелій та бікар-
бонати) сприяє погіршенню як місцевих процесів 
мікроциркуляції, так і системних, на що вказує 
зниження загального ПГЕ2. Недостатній вміст 
його в організмі сприяє підтриманню запалення, 
погіршує місцеві процеси регенерації. 

У пацієнтів на ХХН ІІ-ІІІ стадії у нашому до-
слідженні відмічено виражений дефіцит вмісту 
ПГЕ2 сечі та сироватці крові, що також вказує 
на пригнічення місцевих відновних процесів у 
нирках та загалом в організмі. У хворих на хро-
нічну хворобу нирок ІІ-ІІІ ступеня у зв’язку із 
наявністю морфологічних (склерозування) та 
функціональних порушень зменшується продук-

ція простагландину Е2 нирками. Внаслідок цьо-
го поглиблюються ішемічні зміни судин нирки, 
підтримуються процеси запалення, про йшлося 
вище, що спричиняє прогресування ХХН. 

Підсумовуючи вищевказане, можна підтвер-
дити те, що патологічні зміни при поєднанні 
ХХН ІІ-ІІІ стадії та ЕВУШ мають взаємообумов-
люючий прогресуючий характер і сприяють по-
глибленню патологічних уражень як шлунка так 
і нирок.

Враховуючи виражену позитивну дію мукоге-
ну, що показано у нашому дослідженні, яка про-
являється на місцевому рівні (шлунок, нирки) і 
на загальному (кров) внаслідок потрапляння час-
тини препарату в незміненому вигляді в кровяне 
русло, можна з успіхом використовувати даний 
препарат при лікуванні хворих на ХХН, поєдна-
ну з ерозивними ураженнями шлунка. Необхід-
но відмітити відсутність негативного впливу на 
функціональний стан нирок.

Таким чином, проблема вивчення механізмів 
прогресування взаємообумовлених патологічних 
зрушень у хворих на ХХН з наявністю ерозивно-
виразкових уражень шлунка та ДПК є надзви-
чайно цікавою, недостатньо вивченою і потребує 
продовження активних наукових досліджень у 
даному напрямку.

Висновки: 1. За наявності ЕВУШ вміст ло-
кального (у шлунковому соку) та загального 
ПГЕ2 значно знижений.

2. У пацієнтів на ХХН ІІ-ІІІ стадії у нашому
дослідженні відмічено виражений дефіцит вмісту 
ПГЕ2 сечі та сироватці крові.

3. Патологічні зміни при поєднанні ХХН
ІІ-ІІІ стадії та ЕВУШ мають взаємообумовлюю-
чий прогресуючий характер.

4. Позитивна дія мукогену, яка проявляється
на місцевому рівні (шлунок, нирки) і на загаль-
ному (кров) дозволяє з успіхом використовувати 
даний препарат при лікуванні хворих на ХХН, 
поєднану з ерозивними ураженнями шлунка.
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ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА И ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ 
ПОДХОД К ЛЕЧЕНИЮ ПОРАЖЕНИЯ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 
У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК

Аннотация
В данной работе представлены современное состояние проблемы относительно механизмов пораже-
ния желудка у больных хронической болезнью почек (ХБП). Изложены современные взгляды ученых 
нефрологов и гастроэнтерологов на взаимосвязь между Helicobacter pylori (НР)-опосредованными 
поражениями желудка и двенадцатиперстной кишки и прогрессированием хронической болезни по-
чек. В работе изучена динамика системного и локального содержания простагландина Е2 у больных 
хронической болезнью почек II и III cтадии, обусловленную длительным течением хронического 
рецидивирующего пиелонефрита с наличием эрозивно-язвенных поражений желудка и двенадцати-
перстной кишки.
Ключевые слова: хроническая болезнь почек, хронический пиелонефрит, простагландин Е2, эрозивно-
язвенные поражения желудка и двенадцатиперстной кишки.
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PROGNOSTIC CHARACTERISTICS AND DIFFERENTIAL TREATMENT APPROACH 
LESIONS OF THE GASTROINTESTINAL TRACT PATIENTS 
WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE

Summary
This paper presents the current state of problems concerning the mechanisms of gastric lesions in 
patients with chronic kidney disease (CKD). Presented the current views of scientists of Nephrology and 
Gastroenterology at the connection between Helicobacter pylori (HP)-mediated diseases of the stomach 
and duodenum and progression of chronic kidney disease. The paper studied the dynamics of systemic and 
local content of prostaglandin E2 in patients with chronic kidney disease of II and III stages, determined 
by the long course of chronic recurrent pyelonephritis with the presence of erosive and ulcerative lesions 
of the stomach and duodenum.
Keywords: chronic kidney disease, chronic pyelonephritis, prostaglandin E2, erosive and ulcerative lesions 
of the stomach and duodenum.


