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РЕФЕРАТ
Дана робота викладена на 84 сторінках друкованого тексту, містить
14 таблиць і 1 рисунок. Список літератури включає 82 джерела, з них іноземних – 39.
Об'єкт дослідження – кров людей похилого вікуз різними клінічними
формами вторинного гломерулонефриту.
Метою даної роботи вивчити особливості гематологічних і біохімічних показників крові людей похилого вікуз різними клінічними формами вторинного гломерулонефриту.
Методи дослідження – гематологічні (визначення загальної кількості еритроцитів і лейкоцитів, рівня гемоглобіну, швидкості осідання еритроцитів у крові), біохімічні (визначення концентрації загального білка та С-реактивного білка, креатиніну, сечовини, загального холестерину та β-ліпопротеїдів у крові). У результаті дослідження крові літніх людей з гострою, підгострою та хронічною формами вторинного гломерулонефриту було проаналізовано та з’ясовано патогенетичні аспекти розвитку даного захворювання за фізіолого-
біохімічними показниками крові.
Нaуковa новизнa роботи полягaє в тому, що впeршe в порiвняльному aспeктi провeдeнi гeмaтологiчнi та бiохiмiчнi дослiджeння кровi людей похилого вікуз гострою, підгострою та хронічною формами вторинного гломерулонефриту м. Зaпорiжжя.
Знaчущiсть роботи – розширeння уявлeнь про мeхaнiзми розвитку вторинного гломерулонефриту.
ВТОРИННИЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ, КЛІНІЧНІ ФОРМИ, ПОХИЛИЙ ВІК, ГЕМАТОЛОГІЧНІ ПОКАЗНИКИ, БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ
ABSTRACT
This work is presented in 84 pages of printed text, contains 14 tables and 1 figure. References include 82 sources, of which 39 are foreign.
The object of study – the blood of the elderly with various clinical forms of secondary glomerulonephritis.
The purpose of this work is to study the features of hematological and biochemical parameters of the blood of the elderly with various clinical forms of secondary glomerulonephritis.
Research methods – hematological (determination of total erythrocytes and leukocytes, hemoglobin level, erythrocyte sedimentation rate), biochemical (determination of total protein and C-reactive protein, creatinine, urea, total cholesterol and β-lipoproteins in the blood).
As a result of the study of the blood of elderly people with acute, subacute and chronic forms of secondary glomerulonephritis, the pathogenetic aspects of the development of this disease were analyzed and clarified according to the physiological and biochemical parameters of the blood.
The scientific novelty of the work lies in the fact that for the first time in the comparative aspect hematological and biochemical studies of the blood of elderly people with acute, subacute and chronic forms of secondary glomerulonephritis were performed.
The significance of the work is the expansion of ideas about the mechanisms of development of secondary glomerulonephritis.
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ВСТУП
В Україні захворюваність на гострий нефрит становить 10,9 на 100 тис. населення в місті і 13,8 в селі, на хронічний – відповідно 15,1 і 21,9. В останні роки як у всьому світі, так і в Україні відзначають збільшення кількості хворих на гломерулонефрит. У групі захворювань нирок та сечовивідних шляхів гломерулонефрити займають 3-4 місце, поступаючись у поширеності тільки пієлонефриту та сечокам'яній хвороби. У даний час, у зв'язку з активною антибактеріальною терапією стрептококової інфекції, знизилася частота гострого гломерулонефриту, який зараз зустрічається у здебільшого в педіатричній практиці. Водночас кількість зареєстрованих хворих на хронічний гломерулонефрит наростає швидкими темпами. Вказується на зв'язок зростання нефрологічної патології зі змінами навколишнього середовища, зокрема, підвищення радіаційного фону.
Медико-соціальна значущість гломерулонефриту визначається ураженням осіб переважно молодого віку, тяжкістю перебігу і, нерідко, несприятливим прогнозом. Смертність від гломерулонефриту в різних країнах коливається від 3,1 до 5-6 осіб на 1 млн населення на рік, причому максимальний показник припадає на вік 20-40 років.
Гломерулонефрит може призвести до гострого пошкодження нирок, або поступово прогресувати до хронічної ниркової недостатності. Гостре пошкодження нирок іноді є початковим проявом швидко прогресуючого гломерулонефриту із серпоподібним утворенням. Так само васкуліт і синдром Гудпасчера є іншими станами, при яких гостре пошкодження нирок асоціюється з гломерулонефритом. Однак у більшості випадків спостерігається прогресування хронічного гломерулонефриту,особливо підгострого, що в кінцевому підсумку призводить до хронічної ниркової недостатності та термінальної стадії ниркової недостатності, що потребують діалізу.
Гломерулонефрит є небезпечним захворюванням, яке заподіює загрозу здоров'ю та життю людини. На сьогоднішній день значну увагу вчених привертають механізми розвитку цієї хвороби. Тому проведення клінічних лабораторних досліджень крові, що дозволяють розширити уявлення про патогенетичні механізми вторинного гломерулонефриту, є актуальними.
Об’єкт дослідження – кров людей похилого віку з різними клінічними формами вторинного гломерулонефриту.
Предмет дослідження – гематологічні та біохімічні показники крові у літніх людей з гострою, підгострою та хронічною формами вторинного гломерулонефриту.
Мета роботи – вивчення особливостей гематологічних і біохімічних показників крові людей похилого віку з гострою, підгострою та хронічною формами вторинного гломерулонефриту.
Для досягнення поставленої мети вирішували наступні завдання:
1. Визначити загальну кількість еритроцитів і вміст гемоглобіну в крові хворих осіб;
2. Визначити загальну кількість лейкоцитів і ШОЕ в крові хворих осіб;
3. Визначити концентрацію загального білка в крові хворих осіб;
4. Визначити концентрацію С-реактивного білка в крові хворих осіб;
5. Визначити концентрацію сечовини та креатиніну в крові хворих осіб;
6. Визначити концентрацію загального холестерину та β-ліпопротеїдів у крові хворих осіб.
Нaуковa новизнa роботи полягaє в тому, що впeршe в порiвняльному aспeктi провeдeнi гeмaтологiчнi i бiохiмiчнi дослiджeння кровi чоловіків похилого віку з гострою, підгострою та хронічною формами вторинного гломерулонефриту м. Зaпорiжжя.
Теоретичне значення роботи – розширення уявлень про механізми розвитку гострої, підгострої та хронічної форми вторинного гломерулонефриту в похилому віці.
Практичне значення роботи – отримані дані сприяють проведенню заходів профілактики та патогенетичного лікування вторинного гломерулонефриту в осіб похилого віку.
За результатами наукових досліджень по обраній темі були опубліковані тези у збірках II Міжнародної наукової конференції «Наукові тренди постіндустріального суспільства» (3 грудня 2021 року, м. Запоріжжя, Україна) та
I
Міжнародної
науково-теоретичної
конференції
«Featuresofthedevelopmentofmodernscienceinthepandemic’sera» (3 грудня 2021 року, м. Берлін, Німеччина).
Отримані результати можуть бути використані для подальшого вдосконалення якісної та оперативної лабораторної діагностики даного захворювання.
1 ОГЛЯД НАУКОВОЇ ЛІТЕРАТУРИ
1.1 Морфо-функціональна характеристика нирок
1.1.1 Будова нирок
Нирки (від латинського ren) – парний орган бобоподібної форми, виконує дуже багато важливих функцій, таких як: очищення крові, засобом сечоутворення регулює хімічний склад гомеостазу. Також являє собою частину сечовидільної системи.
Одними з головних функцій нирок є гомеостаз, це поняття включає в себе наступні функції: видалення азотистих сполук (NH3), регулювання балансу рідини / електролітів в організмі, метаболічний кислотно-лужний баланс крові, а також виробляє та видозмінює гормони артеріального тиску, підтримка гомеостазу кальцію/калію та виробництво червоних кров'яних тілець – еритроцитів [1–3].
Ниркове тільце – одиниця фільтрації, котра містить в собі клубочки та капсулу Боумена, а також канальці (реабсорбція та екскреція); саме вони виконують ці функції.
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Рисунок 1.1 – Будова ниркового тільця.
Ниркове тільце складається з декількох гістологічних структур.
Капіляри клубочків утворюють пучок петлевих капілярів, розташований у центрі ниркового тільця. Ці капіляри несуть кров та утворюють велику площу поверхні для ниркової фільтрації. Вони оптимізовані для фільтрації. Струм крові регулюється в широкому діапазоні тиску, завдяки чому швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) залишається відносно постійною. Ця регуляція можлива через унікальне розташування капілярів між двома резистентними артеріолами (аферентними та еферентними)[4–6].
У свою чергу вони мають велику пористу поверхню для фільтрації. Ендотелій капілярів клубочків містить невеликі трансцелюлярні пори та фенестрації (віконця) діаметром близько 60 нм, котрі покривають від 20 до 50% поверхні ендотелію [7–9]. Ці пори достатньо великі, але вважається что глікокалікс, котрий заряджений від’ємно, покриваючий поверхню ендотеліальних клітин просвіту, попереджає фільтрацію молекул розміром більше 100 нм [7, 9].
На останнє – ці капіляри не вбудовані в підтримуючий внутрішньоклітинний матрикс, але відносно «вільні» всередині капсули Боумена. Таким чином, буде доречним, казати про те, що термін glomerulus походить від грецького слова «фільтр».
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[4, 5].Капіляри клубочків вимагають унікальної опірної структури, тому що вони не оточені інтерстиціальною тканиною, бо в нирках дуже мало стромальних клітин [4, 6]. Ці мезангіальні клітини відносно малі, неправильної форми, мають мізерну цитоплазму та гетерохроматичні ядра з зазубринами [10, 11].І мезангіальні клітини, і їх секретуючий позаклітинний матрикс називають мезангієм. Розширення мезангіальних клітин при деяких захворюваннях нирок призводить до зменшення площі фільтрації та закупорювання клубочків [7, 11]. Мезангіальні клітини мають додаткові функції, такі як скорочувальні та фагоцитарні [10].Також є дані про те, що мезангіальні клітини можуть бути
індуковані до секреції еритропоетину (ЕПО), але в теперішній час більш розповсюджена думка, що секреція ЕПО відбувається в претубулярних клітинах [12–17].
Скоротливість змінює діаметр капілярів клубочків у відповідь на зміни артеріального тиску, через це відбувається точне налаштування ШКФ [4, 18].
Фагоцитарна функція видаляє білкові агрегати, такі як імунні комплекси, котрі осідають всередині клубочкового фільтра. Оскільки мезангіальні клітини секретують ЕПО у відповідь на гіпоксію, ураження також може впливати на утворення червоних кров’яних тілець та гематокрит.
Капсула Боумена має у складі два шари: вісцеральний та парієтальний
.Внутрішній вісцеральний шар повністю оточує капіляри клубочків, це спеціалізовані зірчасті епітеліальні клітини, котрі називають подоцитами. Зовнішній шар, або парієтальний – єдиний плаский епітелій. Саме у просвіт між цими двома шарами фільтрується сеча.
Подоцити слугують як опора для капілярів та клубочків, та є частиною бар’єру клубочкової фільтрації. Більшість клітин з еухроматичними ядрами, утворюють вісцеральний шар капсули Боумена з виходом в сечовий простір.
Зустрічаються вторинні відростки подоцитів (ніжки або відростки стопи), вони покривають і оточують більшу частину поверхні капілярів клубочків. Ці відростки містять в собі актин та володіють деякою скорочувальною активністю, перешкоджають розтягнення клубочкових капілярів [19, 20].
Простір або проміжок між цими двома перетинаючимися ніжками утворюють щілини завширшки 30-40нм [19, 21]. Ці щілини вкриті тонкою мембраною або діафрагмами [7, 18]. Подоцити володіють обмеженою здатністю до відновлення,   але   можуть   відтворити   відростки   стопи (ніжки) [3, 4]. Втрата кольору такої ніжки називається стиранням, або спрощенням, втягуванням чи зрощенням [4, 19].
Щільові діафрагми – спеціалізовані адгезивні поєднання з нефроном та іншими білками, утворюють структуру, схожу на застібку-блискавку, з невеликими порами розміром з молекулу альбуміну [7, 9, 22]. Білковий бар’єр
виникає через просіювання фільтрату цими невеликими порами. Окрім пор, від’ємно заряджений глікокалікс покриває подоцити та щільову діафрагму; від’ємні заряди також виконують важливу бар’єрну функцію та відштовхують однойменно заряджені білки, такі як альбумін [7, 22].
Слід відзначити, що невелика діафрагма видима лише при електронній мікроскопії. Питання лише у тому, чи є ця діафрагма основним фактором селективності проникності залишається спірним [19,23].
Базальна мембрана клубочків – третій компонент фільтраційного бар’єру разом з капілярним ендотелієм та подоцитами. Це злита базальна мембрана ендотеліальних клітин подоцитів, котра також надає свого роду підтримку капілярам клубочків [9, 24].Таким чином вона товща ( від 240 до 270 нм), ніж інші базальні капілярні мембрани (від 40 до 80 нм) [7, 23].
Це гелеподібний матеріал, котрий містить організовану волокнисту сітку, утворюючи неоднорідні пори розміром 10 нм [4, 25]. Основним компонентом є колаген IV типу, він містить інші білки, такі як ламінін та гепарансульфат, глікопротеїни, а також протеоглікани аргін та перлекан [4, 7].
Сітчаста структура та від’ємні заряди утворюють молекулярне сито або бар’єр, перешкоджаючи виходу високомолекулярних білків, таких як альбумін та глобулін (антитіла) з кровотоку [9]. Остаточна роль базальної мембрани клубочків у вибірковій проникності нещодавно стала предметом дискусій, але вона безумовно обмежує потік рідини [7, 25].
Юкстагломерулярний апарат – важлива група структур, розташованих біля входу в капіляри клубочка. Дві з них спеціалізовані сенсорними структурами, котрі мають механізми зворотного зв’язку для регулювання кровотоку в клубочках та швидкості фільтрації [26].
1. Macula densa (товстіша пляма) – це потовщена область дистального звивистого канальця. Вона характеризується апікальним ядрами та щільно упакованими стовбчастими клітинами. Реагує на концентрацію солі у фільтрі канальців та являє собою тубуло-гломерулярну систему зворотного зв’язку, котра регулює швидкість клубочкової фільтрації. Важливим буде зазначити, що
ця структура регулює клубочок, котрий поєднується з дистальним канальцем, який визначає концентрацію солі [27].
2. Юкстагломерулярні клітини (також зернисті клітини) – гладенькі м’язи у стінках аферентної артеріоли. Ці клітини синтезують та секретують ренін у відповідь на зниження артеріального кров’яного тиску та активують ренін- ангіотензин-альдостеронову систему для регуляції кров’яного тиску.
3. Клітини Lacis – відносять до ендокринного апарату нирки, екстрагломерулярні мезангіальні клітини,   знаходяться   у   стеблі клубочкового пучка капілярів. Їх функції аналогічні до функцій внутрішньоклубочкових мезангіальних клітин [4, 28].
1.1.2 Функції нирок
Нирки в організмі виконують наступні функції:
1. Електроліт та регулювання об’єму.
2. Виведення азотних сполук.
3. Утилізація екзогенних молекул, наприклад, багатьох ліків.
4. Метаболізм низькомолекулярних білків, наприклад, інсуліну.
5. Синтез різних гормонів, наприклад, еритропоетину.
В основі функціоналу нирки лежить фільтрація крові, це пов`язано з їх унікальним кровотоком та високою перфузійною ауторегуляцією потоку рідини, через капіляри клубочків в діапазоні тиску. Нирка отримує більшу частину об'єму циркулюючої крові ( ОЦК ), близько 20% серцевого викиду, це дозволяє фільтрувати великі об'єми крові [29, 30].
Струм крові саморегулюється через фільтраційні капіляри (клубочки) завдяки унікальному розташуванню кровоносних судин. Гломерулус, на відміну від більшості інших капілярів, розташований між двома артеріолами; він отримує кров від висхідної аферентної артеріоли та кров, котра йде донизу
по кровотоку через еферентні артеріоли. Таке розташування дозволяє точно контролювати клубочковий кровотік та фільтрацію.
Основна функція нирок – фільтрувати кров та утворювати сечу. Гістологічні структури фільтруючих одиниць нирок (ниркові тільця)
мають вагоме значення для цієї функції. Розташовані ниркові тільця в корі нирок, близько 1 мільйона на одну нирку (однак, слід зазначити, що існує варіативність в залежності від раси). Це унікальний фільтруючий бар`єр, котрий має три гістологічні структури: ендотелій капілярів клубочків, спеціалізовані клітини (подоцити), та злиті базальні мембрани обох перших клітин.
Цей фільтруючий бар'єр дозволяє фільтрувати невеликі молекули, такі як вода, іони, креатинін та глюкоза, а також невеликі білки (менше 90 кДа). Ця структура має попереджувати фільтрацію великих за розміром білків, присутніх в крові, таких як альбумін та імуноглобуліни [27].
Відхилення у будь-яку сторону від цього фільтруючого бар`єру призводить до патологічних станів. Насправді, приблизно 90% термінальних станів хвороб нирок відбувається через гломерулярні захворювання.
Головна проблема у тому, що нирки мають обмежену здатність до відновлення, і насправді більшість форм гломерулярних захворювань розвиваються поступово, а симптоми проявляються тільки після значних патологічних змін функціональних одиниць нирки [7, 19].
1.2 Етіологія та класифікація гломерулонефриту
Нефрит (дифузійний гломерулонефрит) – це захворювання нирок запально алергенного характеру, переважно вражає судини клубочків нирок [31, 32].
Існує два види захворювання гострий та хронічний нефрит.
Дифузійний гострий ГН частіше виникає після ангіни, загострення хронічного тонзиліту, або захворювань верхніх дихальний шляхів, які викликає стрептокок. Також гострий нефрит виникає після багатьох бактеріальних інфекцій, дифтерії, запалення легенів, висипного і черевного тифів, або переохолодження організму та інших факторів [33, 34].
Перед появою симптомів існує латентний (або його ще називають схований) період, тривалістю від 1 до 3 тижнів.
Доказом того, що в основі захворювання лежать імунні процеси, є те, що між стрептококовою інфекцією й початком гострого нефриту завжди є тимчасовий інтервал, протягом якого відбувається нагромадження антигенів і антитіл, і який становить 2-3 тижні [33, 35].
Основні характерні прояви гострого нефриту – це набряки, підвищення артеріального тиску (гіпертензія), зміни в сечі. Спочатку набряки з’являються на обличчі зранку і зменшуються протягом дня, а ввечері майже зникають. Пізніше набряки поширюються по всьому тілу, якщо хвороба протікає без ускладнень зникають за 2-3 тижня.
При клінічному аналізі сечі у ній з’являється білок, а також еритроцити, можуть бути поодинокі лейкоцити [32].
На початку хвороби кількість сечі значно зменшена, у деяких хворих нефрит протікає безсимптомно, та виявляється лише після диспансерного або випадкового обстеження. Будь яких з перелічених симптомів може бути не тривалим (один день), але такі прояви не свідчать про легкий перебіг захворювання, а навпаки є дуже небезпечними, тому що прогноз при таких проявах може бути таким же серйозним, як і при яскраво вираженому початку хвороби [36, 37].
Можна стверджувати, що основою захворювання є імунний процес, адже між стрептококовою інфекцією та початком гострого гломерулонефриту майже завжди є тимчасовий інтервал, у цей час антигени та антитіла накопичуються в організмі, зазвичай цей інтервал триває 2-3 тижні [28, 34].
Нирка складається з нефронів – функціональна одиниця, яка в свою чергу має такі частини ниркове тільце (клубочок, котрий оточений капсулою Боумена) та ниркового канальцю. Одна нирка має в своєму складі близько 1 мільйона нефронів [38].
Наявність фенестрованого ендотелію, котрий утворюється внутрішніми пластами клубочків нирки, що передує ще одному шару, який у складі містить багато позаклітинних білків, утворюючи сітку мають назву базальна мембрана клубочка [29].
Вісцеральні епітеліальні клітини, або по-іншому їх називають подоцити, а також мезангіальні клітини утворюють зовнішній шар нирки, така складна багаторівнева структура забезпечує постійну та непереривну об'ємну фільтрацію плазми,   за   яку   й   несуть   відповідальність   клубочки. Розберемо таке поняття, як гломерулонефрит – цей термін охоплює імуноопосередковану групу ниркових захворювань, які зазвичай характеризуються пошкодженням базальної мембрани клубочків, мезангіума та ендотелію капілярів, що призводить до протеїнурії, азотемії та гематурії [39].
ГН, як і більшість захворювань, має дві форми :
Гостра форма ГН може бути викликана первинною нирковою причиною, або вторинним захворюванням, яке може викликати ці прояви.
Без своєчасного лікування більшість форм гломерулонефриту можуть перетворюватися на хронічний гломерулонефрит (така форма характеризуються прогресуючим ураженням клубочків нирки, а також тубулоінтерстиціальним фіброзом, який впливає на швидкість клубочкової фільтрації, а саме знижує ії).
Процес зниження швидкості фільтрації призводить до затримки уремічних токсинів з подальшим прогресуванням в хронічне захворювання нирок (ХЗН), термінальну стадію ниркової недостатності (ХНН) та пов’язані з ними серцево-судинні захворювання [40, 41].
Етіологія. Далі ми розглянемо етіологію та класифікацію даного захворювання.Це можна зробити засновуючись на клінічних проявах, які мають
багато варіацій, наприклад при нефротичному синдромі такими показниками будуть слугувати набряк на ступінь протеїнурії (> 3,5 г/день), а при нефритичному синдромі більш достовірними будуть показники гематурії та гіпертензії.
Нефротичний ГН поділяють на наступні захворювання:
1. Хвороба мінімальних змін.
2. Фокальний сегментарний гломерулосклероз.
3. Мембранопроліферативний ГН.
4. Мембранозна нефропатія.
5. ВІЛ-асоційована нефропатія.
6. Діабетична нефропатія.
7. Амілоїдоз. Нефритичний ГН:
1. IgA нефропатія.
2. Генохова пурпура Шенлейна (HSP).
3. Постстрептококовий гломерулонефрит.
4. Антигломерулярна хвороба базальної мембрани.
5. Швидко прогресуючий ГН.
6. Гранулематоз Вегенера.
7. Еозинофільний гранулематоз з поліангіїтом.
8. Вузликовий поліартеріїт.
9. Ідіопатичний серповидний ГН.
10. Синдром Гудпасчера.
11. Вовчаковий нефрит.
12. Інфекція гепатиту С.
Мембранопроліферативний гломерулонефрит (типовий прояв – гострий нефритичний синдром, проте іноді можуть виникати ознаки, що нагадують нефротичний синдром) [33, 42, 43].
Епідеміологія. Ниркова недостатність, як термін означає неспроможність нирок виконувати видільну функцію, що призводить до затримки азотистих продуктів життєдіяльності із крові.
Нирки в організмі виконують наступні функції:
1. Електроліт та регулювання об’єму.
2. Виведення азотних сполук.
3. Утилізація екзогенних молекул, наприклад, багатьох ліків.
4. Метаболізм низькомолекулярних білків, наприклад, інсуліну.
5. Синтез різних гормонів, наприклад, еритропоетину.
Існують два види ниркової недостатності – гостра та хронічна.
Гостра ниркова недостатність (ГНН) – це синдром, у випадку якого клубочкова фільтрація різко знижується (розвивається від декількох годин до декількох днів) та зазвичай є зворотною. Згідно до критеріїв KDIGO 2012 року. ГНН може бути діагностовано, за наступними показниками: підвищення креатиніну на 0,3 мг/дл за 48 годин, підвищення креатиніну до 1,5 рази від вихідного рівня за останні 7 днів, або об'єм сечі менше, ніж 0,5 мл/кг за годину протягом 6 годин. Нещодавно сталася заміна поняття гострого пошкодження нирки на гостру ниркову недостатність, тому що ГНН означає весь клінічний спектр від помірного підвищення рівня креатиніну в сироватці крові до ниркової недостатності [35, 37].
Хронічна ниркова недостатність (ХНН) – або хронічне захворювання нирок (ХЗН) – визначається як стійке порушення функції нирок, або аномально підвищений креатинін в сироватці протягом 3 та більше місяців, або розрахункова швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) менше 60 мл за хвилину/ 1,73 м2.
Найчастіше це пов’язано з прогресуючою втратою функцій нирок, котра вимагає замісної ниркової терапії (діалізу або трансплантації). Коли пацієнту необхідна замісна ниркова терапія, такий стан називають термінальною стадією ниркової недостатності (ТНН).
ХЗН класифікують за ступенем:
1 ступінь : ШКФ більше 90.
2 ступінь : 60-89.
Рівень 3а: от 45 до 59
3b клас: от 30 до 44 років. 4 клас: с 15 по 29.
5 клас: менше 15.
ХЗН класифікується за стадіями:
Стадія 1: СКФ більше 90.
2 етап: с 60 до 89.
3 етап: с 30 до 59.
4 етап: с 15 по 29.
Етап 5: менше 15 [39].
ГН є однією з причин ниркової недостатності. Найнебезпечніша термінальна стадія у 25-30% випадків розвивається у хворих на ГН, приблизно одна четверть страждає на нефритичний синдром. Прогресування нажаль відносно стрімке, термінальна стадія може розвинутися за кілька тижнів або місяць після початку гострого нефритичного синдрому.
Було виявлено, що IgA – нефропатія стала найбільш частою причиною ГН у всьому світі. Але захворюваність на постстрептококовий ГН знизилась у більшості розвинутих країн. За деякими даними японських дослідників, захворюваність постінфекційним ГН у їх країні достягала піку у 1990-х роках. Постстрептококовий ГН, на який приходилися майже всі випадки постінфекційного ГН у 1970-х роках, знизилися приблизно до 40-50% з 1990-х років, але в той час як процент нефриту, пов’язаного з Staphylococcus aureus, зросла до 30%, також збільшився процент пов'язаного з вір усом гепатиту С ГН [44–46].
Постстрептококовий ГН є найбільш поширеним в таких регіонах як Карибський басейн, Індія, Африка, Пакистан, Папуа-Нова Гвінея, Південна Америка та Малайзія. У Порт-Харкорті, Нігерія, гострий гломерулонефрит у педіатричній віковій групі 3-16 років складав 15,5 випадків на рік при
співвідношенні чоловіків та жінок 1,1:1; у теперішній час він не дуже відрізняється [47, 48].
Дослідження, яке проводилося в Ефіопії регіональним діалізним центром, продемонструвало, що гострий ГН був другою за частотою причиною гострої ниркової   недостатності,   котра   вимагала   діалізу,   та   складала   близько 22% випадків [49].
Гострий нефрит зустрічається у будь-якому віці, в тому числі навіть немовлят. Постстрептококовий ГН зазвичай розвивається у дітей у віці 5-15 років. Тільки 10% випадків виникають у пацієнтів, котрі досягли віку 40 років. Спалах хвороби частіше виникають у дітей віком від 6 до 10 років.
ГГН вражає частіше чоловіків, ніж жінок, при співвідношенні чоловіків та жінок 2:1. Постінфекційний ГН не має схильності до расових чи етнічних груп [50].
1.3 Патофізіологія та гістопатологія гломерулонефриту
Головний патогенетичний механізм, спільний для всіх різних типів ГН, є імуноопосередкованим, в ньому активні як гуморальні,так і клітинно- опосередковані шляхи розвитку. Запальна реакція, котра виникає в багатьох випадках відкриває шляхи до наступних фіброзних станів. Мішенями цього імуноопосередкованого пошкодження різні, в залежності від типу ГН. Наприклад, гломерулонефрит, який пов’язаний зі стафілококом, демонструє відкладення IgA та C3- комплементу[51, 52].
Однією з мішеней є сама базальна мембрана клубочків або будь-який антиген, який міститься у ній, як при стрептококовій хворобі. Такі реакції антиген-антитіло можуть бути системними при гломерулонефриті, виникаючому як один з компонентів хворобливого процесу, наприклад при системному червоному вовчаку (СЧВ) або нефропатії IgA. З іншого боку, при
васкуліті дрібних судин замість реакції антиген антитіло основною причиною є клітинно-опосередковані імунні реакції. У цьому випадку Т-лімфоцити та макрофаги наповнюють клубочки водою, що і призводить до пошкодження.
Таким чином, ці події призводять до активації загальних запальних шляхів, тобто системи комплементу та каскаду згортання. Генерація прозапальних цитокінів і продуктів комплементу, в свою чергу генерує запалення клубочкових клітин нирок.
Також вивільняються цитокіни, такі як фактор зростання тромбоцитів (PDGF), що в кінцевому результаті викликає гломерулосклероз. Це явище спостерігається в тих ситуаціях, коли антиген присутній протягом більш тривалих періодів часу, наприклад при вірусній інфекції гепатиту С.
Коли антиген швидко виводиться, як у випадку постстрептококового ГН, припинення запалення більш вірогідно [51, 52].
Структурна проліферація клітин викликає збільшення клітинності клубочкового пучка через надлишок ендотеліальних, мезангіальних та епітеліальних клітин [53]. Розповсюджується двома типами:
1. Ендокапілярний – у пучках клубочкових капилярів. 2.Екстракапілярний – у просторі Боумена, включаючи епітеліальні
клітини [40].
При екстракапілярній проліферації клітини парієтального епітелію проліферують, викликаючи утворення серпоподібних плям, що характерно, для деяких форм швидкопрогресуючого ГН.
Потовщення базальної мембрани клубочків при світловій мікроскопії виглядає як потовщення стінок капілярів. Однак при електронній мікроскопії це може мати вигляд як наслідок потовщення власно базальної мембрани, наприклад, діабету або електронно-щільних відкладень на епітеліальній та ендотеліальний стороні базальної мембрани. Існують також інші типи електронно-щільних відкладень, котрі відповідають області відкладення імунних комплексів, такі як субендотеліальний, субепітеліальний, внутрішньомембранозний і мезангіальний [54, 55].
Ознаками незворотного ушкодження включають гіалінізацію або склероз, котрий може бути вогнищевим, дифузним, сегментарним або глобальним.
Функціональні зміни включають наступне :
1. Протеїнурія.
2. Гематурія.
3. Зниження кліренсукреатиніну, олігурія або анурія.
4. Активні відкладення сечі, такі як еритроцити та циліндри еритроцитів.
Це призводить до збільшення внутрішньосудинного об’єму та набрякам, а також до системної гіпертензії.
Гістологія. Дифузні ендокапілярні проліферативні зміни – це те, що зазвичай спостерігається при гломерулонефриті.
Найчастішими
гістопатологічнами
патернами,
котрі спостерігають
у
порядку зменшення розповсюдження є дифузний, вогнищевий та мезангіальний проліферативний ГН [53, 56].
З
різних
патогістологічних
препаратів
були
отримані
наступні спостереження:
1. Під світловою мікроскопією морфологія клубочків в межах норми; при
втраті відростків стопи на електронній мікроскопії (ЕМ).
2. Гіперклітинні клубочки, котрі виникають в результаті збільшення популяції мезангіальних, ендотеліальних або парієтальних клітин; гострі та хронічні лейкоцити також можуть спостерігатися при дифузному проліферативному ГН, в той час, як при серповидному ГН можуть з’являтися напівмісяці, котрі складаються з лейкоцитів та епітеліальних клітин.
Потовщення базальної мембрани,особливість виявлення фарбуванням Перідоновою кислотою – Шиффом (PAS) та ЕМ. ЕМ ми будемо бачити електронно-щільні відкладення імунних комплексів в базальній мембрані або поруч з нею. Найбільш розповсюджений зразок цих відкладень – субепітеліальний. Склероз клубочків – кінцевий результат ушкодження клубочків з різних причин [30, 31].
1.4 Симптоматика, діагностика та принципи лікування гломерулонефриту
Дуже важливо отримати ретельний анамнез з наголосом на виявлення головної причини, такої, як системні захворювання або нещодавня інфекція. Частіше в дитячій віковій групі у віці від 2 од 14 років, У дітей на тлі постстрептококової інфекції гостро розвивається периорбітальний набряк та набряк обличчя. Сеча зазвичай має темний колір, піниста або мізерна, а артеріальний тиск може бути високим. Неспецифічні симптоми включають в себе загальну слабкість, лихоманку, дискомфорт травлення та нездужання.
Гострий ГН, котрий пов'язаний зі стафілококовою інфекцією, виникає у пацієнтів, частіш за все це чоловіки середнього віку, або старше, які мають супутнє захворювання цукровий діабет. Починається разом з інфекцією, такою як пневмонія, ендокардит або остеомієліт; або також зі шкірною інфекцією, котра стійка до метициліну золотистим стафілококом. Часто присутня гематурія [18, 57].
Обов'язковим є ретельний збір анамнезу, про початок та тривалість захворювання.     Симптоми
виникають
раптово. При гострому постінфекційному ГН до клінічних проявів зазвичай існує латентний період, тривалістю до 3-х тижнів. Однак він може варіюватися; один-два тижні – при інфекціях горлянки, а після двох-чотирьох тижнів виникає гломерулонефрит пов’язаний з постдермальними інфекціями, такими як піодермія. Якщо нефрит виникає протягом одного – чотирьох днів після стрептококової інфекції, це зазвичай означає вже існуюче захворювання нирок.
Важливо визначити можливий етіологічний агент. Можуть бути пов'язані нещодавня лихоманка, біль у горлі, артралгії, гепатит, заміна клапана, внутрішньовенне введення наркотичних засобів. Також дуже важлива оцінка результатів процесу хвороби, таких як втрата апетиту, свербіж, втома, нудота, набряк обличчя, периферичні набряки та задишка [58, 59].
По мірі зниження ШКФ через затримку солі і води, котра викликана активацією ренін-ангіотензин-альдостероновою системою, виникають такі симптоми як набряк і гіпертонія.
А) Першочергово виникають такі симптоми, як:
1. Гіпертонія.
2. Набряк (периферичний
або периорбітальний) – у першу чергу в залежних ділянках / ділянках з низькою пружністю тканин.
3. Аномальний осад сечі.
4. Гематурія – мікроскопічна та макроскопічна.
5. Олігурія.
6. Азотемія.
7. Задишка у стані спокою або при фізичних навантаженнях.
8. Головний біль – має вторинне відношення до гіпертонії.
9. Можливий біль у боці.
Б)
Або
можуть
бути
симптоми,
специфічно
пов'язані з
основним системним захворюванням:
1. Тріада синуситу, легеневих інфільтратів та нефриту – гранулематоз з
поліангіїтом.
2. Нудота, блювота, біль у животі, пурпура – пурпура Шенлейна-Геноха.
3. Артралгії – СЧВ.
4. Кровохаркання – синдром Гудпасчера або ідіопатичний прогресуючий гломерулонефрит.
5. Шкірні
висипання
–
при
гіперчутливому
васкуліті,
СЧВ, кріоглобулінемії, пурпурі Геноха-Шенлейна [46, 60].
Зазвичай виявлення відбувається під час звичайного фізичного обстеження, лікар повинен бути уважний до тріади симптомів: набряк, гіпертензія та олігурія.
Лікар може виділити наступні причині надлишку рідини в організмі:
1. Периорбітальний та периферичний набряк.
2. Високий кров'яний тиск.
3. Тонкі інспіраторні хрипи через набряк легень.
4. Підвищений тиск в яремній вені.
5. Асцит та плевральний випіт.
Інші ознаки, на які слід звернути увагу :
1. Васкулітний
висип
(наприклад,
пурпура
Шенлейна-Геноха
або вовчаковий нефрит).
2. Блідість.
3. Повнота чи болючість ниркового кута.
4. Аномальне неврологічне обстеження чи зміна сенсоріуму.
5. Артрит.
Для того, щоб точно встановити причину виникнення захворювання та оцінити ступінь ураження треба провести наступні дослідження [2, 61].
Кров:
1. Загальний аналіз крові – зниження гематокриту може вказувати на анемію розріджуючого типу. На тлі інфекційної причини може виявлятись плеоцитоз.
2. Електроліти сироватки – рівні калію можуть бути підвищені у пацієнтів з тяжкою нирковою недостатністю.
3. Функціональні тести нирок – рівні азоту сечовини та креатиніну підвищені, що свідчить про ступінь ниркової недостатності. ШКФ може бути низькою.
4. Функціональні проби печінки можуть вказувати на основну етіологію.
5. Імуноглобуліни.
6. С-реактивний білок (CRP).
7. Електрофорез.
8. Доповнення (рівні C3, C4) – диференціація може дозволити постачальнику звузити відмінності. Низький рівень комплементу вказує на такі захворювання: кріоглобулінемію, системний червоний вовчак, інфекційний (бактеріальний) ендокардит та шунтуючий нефрит. Також можуть бути розглянуті деякі захворювання нирок, такі як мембранопроліферативний або
постстрептококовий ГН. Нормальні рівні комплементу припускають наявність основного абсцесу, вузлового поліартеріїту, пурпури Геноха-Шенлейна, синдрому Гудпастура, ідіопатичного швидко прогресуючого ГН, імунного комплексного захворювання та нефропатії імуноглобуліну G або імуноглобуліну А. Chauvet et al. Повідомили, що у пацієнтів з вперше виниклим нефритом і низьким рівнем C3 аутоантитіла до фактору B можуть допомогти відрізнити постстрептококовий ГН, що вперше виник, від гіпокомплементемічного гломерулонефриту C3.
9. Аутоантитіла [ANA, ANCA, анти-ds-ДНК, антигломерулярна базальна мембрана (GBM)] виключають колагенопатію як основну причину ГН.
10. Культура крові – культура крові показана при лихоманці, імуносупресії, зловживанні наркотиками внутрішньовенно, встановленні постійних катетерів або шунтів.
11. Титр антистрептолізину О (АСОТ) – збільшується у 60-80% випадків. Підвищення починається через один-три тижні, досягає піку через три-п'ять тижнів і повертається до вихідного рівня через шість місяців. Це не пов'язано з тяжкістю, тривалістю та прогнозом ниркової недостатності.
12. Серологія гепатиту [58, 62, 63]. Сеча:
Сеча зазвичай темна, а питома вага понад 1,020 з еритроцитами та циліндрами еритроцитів. Добова екскреція білка з сечею та кліренс креатиніну можуть бути корисними для визначення ступеня ниркової недостатності та протеїнурії. Зазвичай корисні такі параметри:
1. Мікроскопія, посів та чутливість.
2. Протеїн Бенс-Джонса.
3. Альбумін: креатинін / білок: креатинін.
4. Виливки РБК [56, 64]. Візуалізація:
1. Рентген
грудної
клітки
(допомагає
побачити
ознаки
легеневої кровотечі, якщо такі є).
2. УЗД нирок (допомагає оцінити розмір та анатомію для біопсії). Ниркова біопсія:
Обстеження гломерулярних уражень за допомогою біопсії нирок дозволяє діагностувати гломерулонефрит, відповідаючи на такі питання:
1. Приблизна частка залучених клубочків (вогнищеві або дифузні).
2. Зразкова поразка кожного клубочка (сегментарна чи глобальна).
3. Наявність гіперцелюлярності.
4. Будь-який очевидний склероз.
5. Будь-які відкладення
щодо
імуногістології
(імуноглобуліни, легкі ланцюги, комплемент).
6. Результати електронної мікроскопії – точна локалізація відкладень.
7. Точний ультраструктурний вигляд. Зовнішній вигляд подоцитів. Наявність тубулоінтерстиціального запалення, атрофії чи фіброзу.
8. Явна судинна патологія.
Крім встановлення етіології, біопсія також допомагає визначити тяжкість захворювання. Він також може виявити інші ураження, які можуть бути пов'язані з ГН [26, 65, 66].
Диференційна діагностика.
Ґрунтуючись на клінічній картині, необхідно провести різницю між нефротичним та нефритичним спектром. Це важливо, оскільки допомагає звузити відмінності між патологією клубочків, що лежить в основі.
У залежності від клінічної картини та віку пацієнта диференційний діагноз буде містити первинні або вторинні причини.
Первинний гломерулонефрит, котрий має прояв нефротичного синдрому у дорослих буде більш вірогідною мембранний різновид, тоді як у молодих пацієнтів, скоріш за все буде хворобою з мінімальними змінами.
У вторинній категорії слід виключити цукровий діабет [35, 66].
Коли нефритичний синдром є основним проявом у дітей, він, ймовірно, буде постстрептококовим. Однак у дорослих слід враховувати IgA-нефропатію.
Коли системний васкуліт вражає клубочки, причиною молодшої вікової групи є пурпура Шенлейна Геноха, тоді як у дорослих слід підозрювати гранулематоз з поліангіїтом.
Вовчаковий нефрит частіше зустрічається у молодих жінок (від 20 до 30 років).
Далі наведено важливі ознаки, які необхідно враховувати, при діагностиці
ГН:


1. Гостре пошкодження нирок.
2. Серпоподібний ГН.
3. Дифузний проліферативний ГН.
4. Фокальний сегментарний ГН.
5. ГН, пов'язаний з нестрептококовою інфекцією.
6. Синдром Гудпасчера.
7. Вовчаковий нефрит.
8. Мембранопроліферативний ГН.
9. Постстрептококовий ГН.
10. Швидко прогресуючий ГН.
Ці ниркові синдроми імітують ранні стадії гострого ГН:
1. Ідіопатична гематурія.
2. Хронічний ГН із загостренням.
3. Анафілактоїдна пурпура при нефриті.
4. Сімейний нефрит [63, 67]. Прогноз.
Серед захворювань нефритичного спектру одужання ймовірне у дітей з
постстрептококовим гломерулонефритом, у той час як у дорослих більш висока схильність до розвитку швидко прогресуючого гломерулонефриту (РПГН) та хронічної хвороби нирок (ХХН).
IgA-нефропатія може призвести до трьох можливих наслідків: спонтанна клінічна ремісія у третини пацієнтів, термінальна стадія ниркової недостатності (ТНН) – у 20-40%, у решти – стан хронічної мікроскопічної гематурії.
Генохова пурпура Шенлейна (HSP) зазвичай призводить до одужання, якщо гематурія мікроскопічна, протеїнурія мінімальна. У тих, хто має нефротичний синдром, більш ймовірний розвиток ХХН і, зрештою, ТНН. Одночасна наявність нефротичних та нефритичних симптомів вказує на дуже поганий прогноз [47, 59, 65].
При своєчасному та активному лікуванні малоімунний ГН зазвичай проходить (75% випадків). Але якщо його не лікувати, прогноз дуже поганий.
Мембранопроліферативний гломерулонефрит неминуче прогресує до ТНН, незважаючи на терапію. Крім того, частота рецидивів висока навіть після трансплантації нирки.
Серед захворювань нефротичного спектру:
1. Хвороба мінімальних змін рідко прогресує до ТНН.
2. Приблизно третина пацієнтів з мембранозною нефропатією із субнефротичною протеїнурією піддаються консервативному лікуванню. Спонтанна ремісія спостерігалася також у випадках тяжкої протеїнурії. Однак у інших пацієнтів з ознаками нефротичного синдрому ремісія може тривати до шести місяців за умови адекватного лікування.
3. Відповідне лікування дійсно уповільнює прогресування ВІЛ-асоційованої нефропатії, але при прогресуванні ТНН може знадобитися трансплантація нирки [68, 69].
Для прогресування амілоїдних легких ланцюгів (AL) амілоїдозу потрібно від 2 до 3 років, у той час як при амілоїдному амілоїдозі A (AA) ремісія може бути досягнута шляхом виявлення та лікування основного захворювання.
Гломерулонефрит може призвести до гострого пошкодження нирок (ГПН), або поступово прогресувати до хронічної ниркової недостатності. ГПН іноді є початковим проявом швидко прогресуючого гломерулонефриту із серпоподібним утворенням. Так само васкуліт і синдром Гудпасчера є іншими станами, при яких ГПН асоціюється з ГН. Однак у більшості випадків спостерігається прогресування хронічного гломерулонефриту, що в кінцевому підсумку призводить до ХНН та ТНН, що потребують діалізу [70].
2 МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ
2.1 Організація досліджень
Дослідження крові при вторинному гломерулонефриті проводили за аналізом гематологічних і біохімічних показників крові 60 чоловік, яких було розподілено на 4 групи (по 15 осіб у кожній). До першої групи входили практично здорові люди похилого віку, що слугували контролем. Другу групу складали хворі з гострою формою вторинного гломерулонефриту. Третя група була сформована з осіб, які мали підгостру форму цього захворювання, а четверта група – з осіб з хронічною формою вторинного пієлонефриту. Обстежувані були віком 67 ± 5,1 років.
2.2 Методика забору крові для досліджень
Забір крові для лабораторного дослідження здійснювався перед ранковим прийомом ліків, інфузійною терапією та до проведення діагностичних або лікувальних процедур.
Кров для біохімічних досліджень брали з ліктьової вени за загально прийнятою методикою. Кров для гематологічного дослідження брали лаборанти із кінчика пальця. Проби крові використовували для визначення концентрації сечовини, креатиніну, загального білка, С-реактивного білка, загального холестерину, β-ліпопротеїдів, загальної кількості еритроцитів, лейкоцитів, рівня гемоглобіну та швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ).
2.3 Гематологічні методи досліджень
2.3.1 Визначення загальної кількості еритроцитів у 1 мкл крові
Підрахунок еритроцитів проводиться під мікроскопом у певній кількості квадратів лічильної камер та здійснюється перерахунок на 1 мкл крові, виходячи із об’єму квадратів та розведення крові [45, 71–73].
Лічильна камера складається з товстого прямокутного (предметного) скла, з центральній частині якого нанесено дві сітки Горяєва.
Ця сітка складається з 225 великих квадратів. Одну частину з яких розділено по вертикалі та горизонталі на 16 малих квадратів,ці 16 квадратів чергуються іншими квадратами, що поділені тільки по вертикалі або горизонталі, а також з чистими квадратами, без ліній. Така камера зазвичай має глибину 1/10 мм, бік маленького квадрата – 1/20 мм, а об’єм одного такого квадрата становить 1/4000 мм3.
Методика проведення аналізу полягає в наступному: 4 мл 3 %-го розчину хлориду натрію відміряють у суху та чисту пробірку, далі проколюють палець скарифікатором та набирають 20 мкл крові в піпетку від гемометра Салі (до позначки на піпетці) і додають до розчину, що знаходиться в пробірці. Промивають розчином піпетку декілька разів (втягуючи та видуваючи розчин у пробірку). Потім обережно перемішують рідину, пальцем стукаючи по дну, для рівномірного розподілення еритроцитів. Таким чином отримуємо розведену у 200 разів кров.
Далі цією   суспензією   еритроцитів   та розчину заповнюють камеру.
Наносять краплю розведеної крові піпеткою або скляною паличкою на середню пластину біля краю покривного скельця. Для того, щоб формені елементи осіли та розподілилися по камері вичікують 1-2 хвилини та починають підрахунок, спочатку при малому збільшенні в темному полі зору мікроскопу (тобто необхідно прикрити діафрагму і трохи опустити конденсор). Підрахунок проводиться у 5 великих або 80 малих квадратах (5×16 = 80 малих квадратів),
які розташовуються по діагоналі, оскільки розподіл клітин у камері, через те, що розподіл клітин у камері не завжди рівномірний.
Спочатку треба відшукати під мікроскопом верхній великий квадрат (який поділений на 16 малих), і підрахувати кількість еритроцитів у ньому, а потім пересувати камеру вниз і направо по діагоналі, до наступного квадрату і так повторювати, поки не мине 5 квадратів.
Рахують всі еритроцити, які лежать в межах маленького квадрату, та ще підраховують ті, що розташовуються на лівій і верхній його лініях, або торкаються цих ліній лінії з обох боків (за правилом Єгорова). Ті еритроцити, котрі лежать на нижній і правій лініях, та торкаються їх не враховуються, через те, що це буде зроблено в наступному квадраті.
Кількість еритроцитів у 1 мкл крові розраховують за формулою [2.1]:
[image: image1.png]_ Ax4000x 5
5

E



 ,
(2.1),
де Е – кількість еритроцитів у 1 мкл крові;
А – кількість еритроцитів, виявлених у певній кількості малих квадратів; Б – кількість малих квадратів, у яких пораховано еритроцити;
В – ступінь розведення крові;
4000 – множник для перерахунку кількості еритроцитів на 1 мкл.
Об’єм
малого
квадрата
дорівнює
1/4000
мм3
або
1/4000
мкл.
Помноживши його на 4000, зводимо до об’єму 1 мм3 або 1 мкл крові.
Нормальні величини: 4,0-5,1×1012/л – у чоловіків, 3,6-4,7×1012/л – у жінок [71, 74, 75].
2.3.2 Визначення рівня гемоглобіну в крові гемоглобінціанідним методом
Окислювач та ціанід-аніони у водному розчині разом з гемоглобіном утворюють ціанметгемоглобін, забарвлення цієї речовини пропорційно концентрації гемоглобіну у крові. Ця методика дозволяє отримати дані про всі похідні гемоглобіну, окрім сульфогемоглобіну.
Зразок для аналізу. Цільна кров (можливо застосовувати гепарин).
Стабільність – 48 годин.
Проба для дослідження: 0,02 мл крові перемішують обережно, щоб не утворилася піна, з 5 мл трансформуючого розчину, витримують 15 хв і фотометрують проти трансформуючого розчину, довжина хвилі 540, кювета 10,02 мм. АР-101, довжина хвилі 540, кювета 10,00 мм, фактор перерахунку – 790. КФК -2, довжина хвилі 540, кювета 10,02 мм.
Діапазон концентрацій, які визначаються – від 30 г/л до 200 г/л.
Коефіцієнт варіації визначення – не більше 2 %.
Нормальні величини рівня гемоглобіну: 130-160 г/л – у чоловіків; 115-145 г/л – у жінок [71, 72, 74].
2.3.3 Визначення загальної кількості лейкоцитів у 1 мкл крові
Лейкоцити підраховують під мікроскопом у лічильній камері в певній кількості квадратів, та потім роблять перерахунок на 1 мкл крові, знаючи об’єм квадратів та розведення крові [73, 74].
Для цього в пробірку вносять 0,4 мл 4 % розчину оцтової кислоти, яку підфарбували метиленовим синім. Додають до цього розчину 20 мкл крові, за допомогою піпетки від гемометра Салі і добре перемішують. Також одержують розведення крові у 20 разів, заповнюють камеру, як це робили при підрахунку
еритроцитів. Через те, що лейкоцити мають менший розмір, ніж еритроцити, для точності підраховують їх у 100 великих квадратах, це відповідає 1600 малим квадратам.
Розрахунок роблять за формулою [2.2]:
[image: image4.png]


,
(2.2),
де Л – кількість лейкоцитів в 1 мкл крові; А – полічена кількість лейкоцитів;
Б − кількість малих квадратів, у яких підрахували лейкоцити; В – ступінь розведення крові;
4000 – множник для перерахунку кількості еритроцитів на 1 мкл. Нормальні величини: 4-9×109/л [71, 72, 74].
2.3.4 Визначення швидкості осідання еритроцитів за методом Панченкова
Кров – унікальна рідина, зо являє собою не тільки справжні колоїдний розчин, а ще й є суспензією. Частки речовин, які суспендовані у рідкому середовищі, випробовують на дію протилежно спрямованих сил: сили тяжіння, що забезпечує осідання часток, та дифузії, за рахунок якої частки колоїдів переміщуються.
Також було встановлено, що швидкість осідання часток прямо пропорційна квадрату їх радіуса та різниці щільності суспендованої речовини і розчинника, а також зворотно пропорційна в'язкості розчинника. Велике значення мають і заряди часток, які містяться в розчині[72–74].
Усі формені елементи, які суспендовані в розчині колоїдів плазми та міцно зв'язані з ними зарядами, осідатимуть у стабілізованій крові за рахунок
посилення їх агломерації. При цьому кров розділиться на 2 шари: верхній шар – плазма та нижній шар – формені елементи [72–74].
Методика проведення аналізу. В капіляр Панченкова , що градуйований на 100 відділень наповнюють до мітки «Р» 5 % розчином цитрату натрію і переносять на годинне скло. Далі у цей же капіляр двічі набирають кров, яку видувають також на годинне скло. Ретельно перемішують з розчином цитрату натрію і знову набирають у капіляр до мітки «К». Потім капіляр перемішують в штатив у вертикальному положенні. Швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) оцінюють через 1 годину і виражають у міліметрах.
Метод Панченкова використовує в якості антикоагулянту цитрат натрію, тобто 2,5 мкл цитрату набирають у капіляр і потім у нього добирають 7,5 мкл крові, або також до завчасно внесеного у пробірку цитрату додають 7,5 мкл крові, та перемішують безпосередньо в пробірці, знову набирають у капіляр та встановлюють в штатив на 1 годину. Нормальні показники ШОЕ для чоловіків становлять 2-10 мм/год; для жінок – 2-15мм/год. [47, 73, 75].
2.4 Біохімічні методи досліджень
2.4.1 Кількісне визначення сечовини в сироватці крові
Принцип методу. Кількісне визначення сечовини у сироватці крові засновується на тому, що при додаванні сечовини до розчину з гіпохлоридом натрію та фенолом утворюється продукт, який має зелене забарвлення.
Хід роботи. В пробірку додають 0,1 мл розведеної сечі, що досліджують (розводять у 100 разів), потім додають 7 мл етилового спирту та доливають 2 мл дистильованої води. До цієї суміші вливають 1 мл 0,035 н розчину HCl, ретельно перемішують, додають 1 мл 1,2%NaOCl, знову перемішують ретельно і одразу додають 1 мл 5% розчину фенолу. Вміст пробірки ретельно перемішують і на 25 хв ставлять у термостат при температурі 55-60 °С.
Далі пофарбовану в зелений колір рідину треба охолодити та колориметрувати на фотоелектрокалориметрі (ФЕК) з червоним світлофільтром в кюветах з товщиною стінки 5 мм проти звичайної води.
Концентрацію розраховуємо за допомогою каліброваного графіка, при цьому обов’язково враховуємо розведення сечі і   добового   діурезу (1500-200 мл).
Принцип метода в крові. Сечовина під дією уреазу розкладається на вуглекислий газ і аміак, який в разом з гіпохлоритом натрію і фенолом в присутності лужного середовища утворює індофенол синього кольору (метод Бертло). При поглинанні світла утворюється продукт пропорційний вмісту сечовини в зразку [48, 50, 75].
2.4.2 Визначення концентрації креатиніну в сироватці крові
Коефіцієнт варіації визначення – не більше 6 %.
Зберігання набору – при температурі від плюс 2 °С до плюс 8 °С.
Лінійність зберігається до 100 мг/л (885 мкмоль/л) креатиніну в аналізуємому розчині.
Принцип методу. Пікринова кислота разом з креатиніном у лужному середовищі утворює продукт жовто-червоного кольору (похідне 2,4,6-три-нітроциклогексадієну). В цьому випадку ми спостерігаємо пропорційне забарвлення дослідного розчину та концентрації креатиніну в досліджуваній пробі. Після депротеїнування за допомогою розчину трихлороцтової кислоти у сироватці крові ми досліджуємо вміст креатиніну, а в ситуації з пробою сечі – після розведення. Через те, що визначенню в крові креатиніну заважають речовини, які мають активну метиленову групу, такі як кетони та відновники (глюкоза та ін.) [45, 50, 75].
Склад набору:
1. Розчин
пікринової
кислоти
(0,040±0,002)
моль/л
–
1
флакон з (100±4) мл;
2. Розчин трихлороцтової кислоти (1,220±0,061) моль/л – 1 флакон з (100±4) мл;
3. Гідроокис натрію: розчин 2,3 Н – 1 флакон з (50 ± 2) мл чи сухий або з (4,60±0,23) г;
4. Ліофілізований
креатинін
для
приготування
8
мл
–
1
флакон.
калібрувального розчину (442,5±22,0) мкмоль/л або 8 мл готового розчину креатиніну (442,5±22,0) мкмоль/л.
Обладнання:
1. Фотометричне обладнання, яке здатне вимірювати оптичну щільність розчинів при довжині хвилі 505 (490-520) нм в діапазоні (0-1) од. опт. щільності та довжині оптичного шляху 10 мм або 5 мм.
2. Колба місткістю 100 мл, пробірки місткістю 20 мл (ГОСТ 1770-74).
3. Піпетки місткістю 5 мл (ГОСТ 29227-91).
4. Центрифуга для пробірок (від 2000 об/хв до 5000 об/хв).
Зразок. Сироватка крові. Креатинін стійкий у зразках 24 години при температурі від плюс 2 °С до плюс 8 °С.
Приготування робочих розчинів.
1. Розчин креатиніну. У випадку, коли у флаконі міститься ліофілізований (або іншими словами сухий) креатинін, то до нього додають піпеткою рівно 8 мл дистильованої води, отримують розчин, у якому концентрація креатиніну 442,5 мкмоль/л (50 мг/л). Розчин у флаконі готовий до проведення аналізу.
2. Розчин гідроокису натрію. В мірну колбу на 100 мл переносять вміс т флакону з гідрооксидом натрію, до мітки доливають дистильованої води та ретельно перемішують. Таким чином отримують розчин з приблизним вмістом гидроокису натрію 4,6% (1,15 N). При збереженні в поліетиленовій ємності розчин залишається стійким, захищений від вуглекислого газу повітря.
Проведення аналізу.
Таблиця 2.1 – Схема проведення дослідження на визначення концентрації креатиніну в сироватці крові
	Відміряний розчин,
мл
	Дослідна проба
	Калібрувальна
проба
	Холоста проба

	
	
	Мікро
	Напівмкм
	Макро
	Мікро
	Напівмікро
	Мак-ро
	Мік-ро
	Напівмікро
	Макро

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Сироватка
	0,25
	0,5
	1,0
	-
	- 1,0
	- 2,0
	-
	- 1,5
	- 1,5

	Дистильована
вода
	0,50
	1,0
	2,0
	0,50
	0,5
	1,0
	0,75
	-
	-

	Калібрувальний
	- 0,25
	-
	- 1,0
	0,25
	0,5
	1,0
	-
	0,5
	1,0

	розчин
	
	
	
	0,25
	
	
	0,25
	
	

	Розчин
ТХО
	
	0,5
	
	
	
	
	
	
	

	кислоти
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Перемішати, центрифугувати 5 хвпри 3000 об/хв (Якщо при змішуванні
Калібрувальної проби з Розчином ТХО кислоти осад не з’являється, то немає потреби цей розчин центрифугувати)

	Надосадова
рідина
	0,50
	1,0
	2,0
	0,50
	1,0
	2,0
	0,50
	1,0
	2,0

	Розчин
гідроокису
	0,25
	0,5
	1,0
	0,25
	0,5
	1,0
	0,25
	0,5
	1,0

	натрію
	0,25
	0,5
	1,0
	0,25
	0,5
	1,0
	0,25
	0,5
	1,0

	Розчин
пікринової
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	кислоти
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Перемішати, витримати 20 хв при кімнатній температурі, фотометрувати
проти холостої проби. Забарвлення стабільне протягом (20±2) хв. Фотометрування – див. розділ «Обладнання».


3. Розчин пікринової кислоти. Розчин готовий до використання.
4. Розчин
трихлороцтової
кислоти
(ТХО).
Розчин
готовий
до використання.
5. Розчини 1-4 придатні для роботи до закінчення терміну, зазначеного на упаковці, за умови зберігання при температурі від плюс 2 °С до плюс 8 оС.
Відповідно до аспіраційного об'єму кювети аналізатора витрату реактивів можна масштабувати, виходячи з постійного співвідношення:
Розчин ТХО кислоти : Аналізуємий розчин = 1 : 1.
Надосадова рідина: Розчин гідроокису натрію: Розчин пікринової кислоти
= 2 : 1 : 1.
3. Розрахунок концентрації креатиніну у пробі проводили за формулою
[2.3]:
С = Едосл.: Екал. × 5,0 (442,5) ,
(2.3),
де С – концентрація креатиніну в пробі, мг% (мкмоль/л);
5,0 (442,5) – калібрувальна концентрація креатиніну, мг% (мкмоль/л); Едосл. – оптична щільність дослідної проби, од. опт. щільності;
Екал. – оптична щільність калібрувальної проби, од. опт. щільності [75].
2.4.3 Визначення
концентрації
загального
білка
в
сироватці крові біуретовим методом
Принцип методу. У лужному середовищі білки вступають в реакцію з сірчанокислою міддю та утворюють сполуки фіолетового кольору (біуретова реакція). Інтенсивність забарвлення реакційного розчину прямо пропорційна концентрації білків у сироватці, яку аналізували. Забарвлення стійке протягом 60 хв [48, 50, 75].
Оптичну щільність калібрувальної та дослідної проти холостої проби виміряли на КФК-2, довжині хвилі 540, кюветі 10,00 мм. Розрахунок
концентрації загального білка відбувався за калібрувальною кривою, фактор перерахунку – 370.
Хід проведення аналізу відображено в таблиці 2.2.
Таблиця 2.2 – Визначення загального білка в сироватці крові біуретовим методом
	№
п/п
	Відміряти у пробірку, мл
	Дослідна
проба
	Калібрувальна
проба
	Холоста
проба

	1
	Біуретовий реактив
	5,00
	5,00
	5,00

	2
	Дослідний розчин
	0,10
	–
	–

	3
	Калібрувальний розчин
	–
	0,10
	–

	4
	Фізіологічний розчин
	–
	–
	0,10

	Експозиція 30 хвилин при кімнатній температурі


Діапазон концентрацій, які визначали – від 5 г/л до 100 г/л. Коефіцієнт варіації визначення – не більше 5 %.
Нормальні величини: 65 – 85 г/л [48, 50, 75].
2.4. 4 Визначення концентрації С-реактивного білка в сироватці крові
С-реактивному білку (СРБ) властиво зв'язуватися з анти-СРБ антитілами, вони в свою чергу взаємодіють з латексними частинками. Внаслідок цього відбувається преципітація комплексу «антиген-антитіло». У випадку
перевищення 6 мг/л СРБ в сироватці крові ми спостерігаємо яскраво виражену аглютинацію [50, 52, 75].
У даному дослідженні використовували сироватку крові. Досліджуваний матеріал був стабільним на протязі 72 годин при 4 °С.
Підготовка до проведення аналізу. Для проведення такого аналізу нам необхідна латексна суспензія (з нанесеним анти–СРБ), а також контроль позитив (синтетичний контроль з СРБ > 15 мг/л), та контроль негатив (синтетичний контроль з СРБ < 6 мг/л), і розчинник з випробувальною пластинкою, які надані у готовому до використання вигляді.
Виконання аналізу. За 30-40 хв до проведення аналізу необхідно перемістити з холодильника до приміщення у якому підтримується кімнатна температура, а саме 18 °С-25°С, а пластинку, яку будуть використовувати знежирити.
Якісний метод:
1. У колах. що розмежовані треба окремо розставити по випробувальній пластинці послідовно по 10 мкл зразків позитивного і негативного контролю.
2. Якісно збовтати флакон, в якому знаходиться латексна суспензія, та
додати по 10 мкл в кожне коло як контрольних, так і досліджуваних зразків на всій випробувальній пластинці. За допомогою змішувача,який для кожного кола є окремий перемішати вміст.
3. Помістити випробувальну пластинку на механічний ротатор, який за 2 хв робив 80–100 об/хв.
Напівкількісний метод
Проби з позитивним результатом піддавалися розведенню. За титром найвищого розведення, який визначав позитивний результат, проводилася оцінка отриманих даних.
Приготування розведень:
У нерозведеній сироватці була наявна преципітація, що свідчило про концентрацію СРБ у зразку > 6 мг/л.
При дослідженні 100 мкл сироватки при рівні розведення 1:2, використовувалося 100 мкл розбавлювача, спостерігалася преципітація. Це означає, що концентрація СРБ у зразку > 12 мг/л.
При дослідженні 100 мкл сироватки (розведена 1:2) при рівні розведення 1:4, використовувалося 100 мкл розбавлювача, спостерігалася преципітація. Це свідчить про концентрацію СРБ у зразку > 24 мг/л.
При дослідженні 100 мкл сироватки (розведена 1:4) при рівні розведення 1:8, використовувалося 100 мкл розбавлювача, спостерігалася преципітація. Це вказує на концентрацію СРБ у зразку > 48 мг/л.
При дослідженні 100 мкл сироватки (розведена 1:8) при рівні розведення 1:16, використовувалося 100 мкл розбавлювача, спостерігалася преципітація. Це свідчить про концентрацію СРБ у зразку > 96 мг/л.
При дослідженні 100 мкл сироватки (розведення 1:(X/2)) при рівні розведення 1:X, використовуючи 100 мкл розбавлювача, наявна преципітація вказує на концентрацію СРБ у зразку > 6*X мг/л.
Етапи виконання аналізу:
1. В розмежованих окремо колах по всій випробувальній пластинці розставили послідовно по 10 мкл розведень.
2. Потім флакон з латексною суспензією збовтали та додали до розведень по 10 мкл в кожне окреме коло. Вміст кожного кола випробувальної пластинки перемішали зі змішувачем, який для кожного кола свій окремий.
3. Далі цю випробувальну пластинку помістили на механічний ротатор, котрий за 2 хв зробив 80-100 об/хв. [48, 50, 75].
Присутність видимої аглютинації вказує на те, що концентрація СБР у крові,більше, ніж 6 мг/л.
Величини в межах норми: у сироватці крові до 6 мг/л [48, 50, 75].
2.4.5 Визначення концентрації загального  холестерину в сироватці крові
Для визначення загального холестерину орали ферментативний метод. Діапазон визначених концентрацій – від 0,5ммоль/л до 25,8 ммоль/л. Коефіцієнт варіації визначення – 3,2 %.
Принцип   метода: в результаті ряду реакцій, які описані нижче, вільний та етерифікований холестерин зразка утворює кольоровий комплекс, який фотометрично вимірюється [47, 52, 75].
Ефіри холестерину + Н2О2 -холінестераза>холестерин + жирні кислоті. Холестерин + SО2 + Н2О -холіноксидаза> холестенон + Н2О2.
2 Н 2О2 + 4- аміноантипирин + фенол пероксидаза> гуаноімин
+ 4 Н2О [75,
77].


До складу набору входять:
Реагент:РIРЕS – 35  ммоль/л,
холат
натрію – 0,5 ммоль/л, фенол –
28 ммоль/л, холінестераза – від 0,2 Од/мл, холестеролоксидаза – від 0,1 Од/мл, пероксидаза – від 0,8 Од/мл, 4-аміноантіпірин – 0,5 ммоль/л, рН 7,0.
Стандарт холестерину: холестерин – 5,18 ммоль/л. Обладнання:
· фотометричне обладнання,здатне вимірювати оптичну щільність розчинів при довжині хвилі 500 нм в діапазоні (0-1,0) од. опт. щільності та довжині оптичного шляху 5мм або 10мм;відповідні кювети;
· загальне лабораторне обладнання. Зразки: сироватка або плазма.
Хід визначення:
1. Спочатку необхідно довести
робочий
реагент
до
кімнатної температури.
2. Розлити
реактив
у
промаркіровані
пробірки.
відповідно
з таблицею 2.2.
3. Перемішати та інкубувати суміш 10 хв. при температурі 16-25 °С.
4. Виміряти абсорбцію стандарту та зразка при 500 нм проти холостої проби. Колір стабільний на протязі 2 годин. Розрахунок концентрації холестерину проводять за формулою 2.4, де Сст – концентрація холестерину в калібрувальному розчині, 5,17 ммоль/л.
Таблиця 2.3 – Визначення концентрації холестерину в сироватці крові
	
	Холоста проба
	Стандарт
	Зразок

	Стандарт холестерину
	-
	10 мкл
	-

	Зразок
	-
	-
	10 мкл

	Робочий реагент
	1,0 см3
	1,0 см3
	1,0 см3


Розраховували за формулою [2.4]:
С = (Едосл.:Екал.) × 5,17 ммоль/л , де
(2.4),
С – концентрація холестерину в дослідній пробі, ммоль/л;
Едос. – оптична щільність дослідної проби, од. оптичної щільності; Екал.– оптична щільність калібрувальної проби, од. оптичної щільності; 5,17 – концентрація холестерину в калібрувальному розчині, ммоль/л.
Нормальні величини: концентрація загального холестерину в сироватці крові – 4,1-8,5 ммоль/л [47, 52, 75].
2.4.6 Визначення концентрації β-ліпопротеїдів у сироватці крові
Діапазон визначених концентрацій – від 0,03 ммоль/л до 10,36 ммоль/л.
Коефіцієнт варіації визначення – не більше 5 % [45, 48, 75].
Зберігання набору – при температурі від плюс 2 °С до плюс 8 °С.
Маскуючий реагент захищає холестерин з ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) (LDL) від дії холестеринестерази та холестериноксидази. Після того, як прореагують інші форми ліпопротеїдів, перекис водню руйнується каталазою. Друга стадія вивільняє холестерин з ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) (LDL) та за допомогою реакцій, описаних нижче, утворює забарвлений комплекс. Абсорбція, виміряна при довжині хвилі 600 нм, пропорційна концентрації холестерину LDL.
Склад набору.
1. Маскуючий реагент LDL – 1 флакон з (40±2) мл:
- ТРІС (25,0±1,2) ммоль/л;
· холестеринестераза (5000±15) Е/л;
· холестериноксидаза (5000±10) Е/л;
- каталаза (10,0±0,5) КЕ/л;
· стабілізатори, хромоген, активатори.
2. Реагент на холестерин LDL – 1 флакон з (10,0±0,5) мл.
- ТРІС (25,0±1,2) ммоль/л;
· 4-амінофеназон (3,40±0,17) ммоль/л;
· пероксидаза (10,0±0,5) КЕ/л;
· стабілізатори, активатори.
3. Калібрувальний розчин холестерину– 1 ампула або флакон з (1,5±0,1) мл. з концентрацією (5,17±0,20) ммоль/л.
Обладнання.
1. Фотометричне обладнання, що забезпечує вимірювання оптичної щільності при 600 нм (або при біхроматичному варіанті вимірювання ще при
референтній довжині хвилі 700 нм) в діапазоні (0-1,0) од. оптичної щільності та довжині оптичного шляху 5 мм або 10 мм.
2. Автоматична водяна баня або термостат, що підтримують температуру плюс (37 ± 1) °С.
3. Пробірки місткістю 10 мл (ГОСТ 1770-74).
4. Піпетки місткістю 1; 2; 5 і 0,05 мл (ГОСТ 29227-91). Проведення аналізу.
Аналіз проводять у відповідності зі схемою, представленою в таблиці 2.4.
Таблиця
2.4
–
Визначення
концентрації
ліпопротеїдів
у
крові
з використанням монореагенту
	Відміряти в кювету,
Мл
	Дослідна
проба
	Калібрувальна
проба
	Холоста
проба

	Аналізуємий розчин
	0,024
	-
	-

	Маскуючий реагент LDL
	2,400
	2,400
	2,400

	Перемішати, витримати 5 хвпри температурі плюс 37°С,
вимірювати оптичну щільність дослідної (Едосл1) і калібрувальної (Екал1) проб проти холостої проби,додати

	Реагент на холестерин LDL
	0,600
	
	0,600
	0,600
	

	Калібрувальний розчин холестерину
	
	-
	0,024
	
	-

	Розчин ретельно перемішують і витримують у термостаті при температурі плюс 37°С протягом5 хв. Вимірюють оптичну щільність дослідної проби (Едос2) і калібрувальної
проби (Екал2) проти холостої проби. Остаточне забарвлення стабільне протягом 5 хв після закінчення інкубації за умови запобігання від улучення прямого сонячного світла.


Зразок для аналізу.
Свіжа сироватка або гепаринізована плазма крові. Гемоліз неприпустимий. Зразки стабільні при температурі від плюс 2 °С до плюс 8 °С протягом 2 діб.
Приготування робочих розчинів.
Всі розчини готові для роботи. Придатні для роботи до закінчення терміну, зазначеного на упаковці, за умови зберігання при температурі від плюс
2 °С до плюс 8 °С у темному місці (світлочутливі). Після використання реактивів для аналізу негайно закрийте флакон, щоб уникнути випарювання або контамінації реактиву.
Розраховували за формулами [2.5] і [2.6]:
ΔЕ= (Е2 –Е1)
(2.5).
С =(ΔЕдосл.: ΔЕкал.) х 5,17 ммоль/л ,
(2.6),
де С– концентрація холестерину LDL в дослідній пробі, ммоль/л;
ΔЕдос – різниця оптичних щільностей дослідної проби, од. оптичної щільності;
ΔЕкал – різниця оптичних щільностей калібрувальної проби, од. оптичної щільності;
5,17 – концентрація калібратора, ммоль/л.
Перерахунок одиниць: мг/100 мл х 0,02585 = ммоль/л.
Нормальні величини: концентрація β-ліпопротеїдів у сироватці крові – 0-3,9 ммоль/л [45, 48, 75].
2.5 Статистична обробка даних
Статистичну обробку проводили параметричним методом (t-критерій Ст’юдента) [76].
Середнє арифметичне значення визначається за формулою [2.7]:
[image: image5.png]


,
(2.7),
де n – кількість випадків; Σ – сума варіантів.
Середнє квадратичне відхилення розраховується за формулою [2.8]:
[image: image2.png]



 (2.8).
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Похибка середнього арифметичного значення обчислюється за формулою [2.9]:
(2.9).
Достовірність різниці визначається за формулою [2.10]:

td =
(2.10).
Показник вірогідності (Р) відшукується по таблиці Ст’юдента на підставі даних (td) [76].
3 ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА ЧАСТИНА
У таблиці 3.1 представлені результати дослідження впливу різних клінічних форм вторинного гломерулонефриту на загальну кількість еритроцитів у крові осіб похилого віку.
Таблиця 3.1 – Загальна кількість еритроцитів у крові хворих осіб при різних клінічних формах вторинного гломерулонефриту (×1012/л)
	Номер
реєстрації
	Контроль
	Гостра
форма хвороби
	Підгостра
форма хвороби
	Хронічна
форма хвороби

	1
	2
	3
	4
	5

	1
	3,9
	4,1
	3,2
	3,4

	2
	4,3
	4,5
	2,7
	3,2

	3
	4,0
	4,4
	3,1
	3,7

	4
	4,2
	4,5
	2,9
	3,1

	5
	4,6
	4,2
	3,4
	3,8

	6
	4,8
	4,6
	3,0
	3,3

	7
	4,3
	4,1
	2,7
	3,4

	8
	4,5
	4,0
	3,3
	3,6

	9
	4,2
	4,6
	2,9
	3,2

	10
	4,4
	4,4
	3,0
	3,4

	11
	4,6
	4,2
	3,1
	3,7

	12
	4,1
	4,5
	2,9
	3,5

	13
	4,5
	4,3
	3,0
	3,3


Продовження таблиці 3.1
	1
	2
	3
	4
	5

	14
	4,7
	4,5
	3,2
	3,4

	15
	4,3
	4,1
	2,6
	3,1

	X
	4,4
	4,3
	3,0
	3,4

	Σ
	±0,259
	±0,144
	±0,231
	±0,202

	M
	0,07
	0,04
	0,06
	0,05

	td
	
	1,240
	15,185
	11,625

	р
	
	>0,05
	<0,001
	<0,001


Отримані результати дослідження свідчать про те, що у практично здорових осіб похилого віку, що входили до складу контрольної групи, загальна кількість еритроцитів в крові в середньому становила 4,4±0,07×1012/л. При гострій формі вторинного гломерулонефриту загальна кількість еритроцитів у крові літніх осіб в середньому дорівнювала 4,3±0,04×1012/л, що лише на 2% менше (р>0,05) відносно контролю. Цей показник у літніх людей при підгострій формі хвороби знижувався на 32% у порівнянні з контролем (3,0±0,06×1012/л; p<0,001). Зменшення загальної кількості еритроцитів у крові осіб похилого віку з хронічною формою вторинного гломерулонефриту відповідало 23% (p<0,001), а в середньому дорівнювало 3,4±0,05×1012/л.
Таким чином, у ході дослідження було встановлено, що загальна кількість еритроцитів в крові людей похилого віку з гострою формою вторинного гломерулонефриту суттєво не відрізнялася від значень цього показника у практично здорових осіб того ж віку, а у літніх людей з підгострою та хронічною формами захворювання достовірно зменшувалася. Такі зміни свідчать про розвиток у хворих осіб еритропенії. Ступінь вираженості нестачі еритроцитів у крові був вищий при підгострому перебігу гломерулонефриту.
На підставі даних таблиці 3.2 можна судити про зміни рівня гемоглобіну в крові людей похилого віку з вторинними формами гломерулонефриту
Таблиця 3.2 –
Рівень гемоглобіну в крові хворих осіб при різних клінічних формах вторинного гломерулонефриту (г/л)
	Номер реєстрації
	Контроль
	Гостра форма хвороби
	Підгостра форма хвороби
	Хронічна форма хвороби

	1
	136
	132
	84
	98

	2
	140
	134
	90
	105

	3
	133
	136
	95
	91

	4
	133
	149
	88
	106

	5
	146
	136
	91
	103

	6
	141
	135
	97
	97

	7
	132
	133
	100
	104

	8
	130
	129
	95
	101

	9
	142
	134
	101
	103

	10
	135
	141
	87
	107

	11
	127
	129
	94
	94

	12
	141
	130
	86
	115

	13
	143
	135
	102
	92

	14
	137
	129
	92
	106

	15
	128
	132
	89
	110

	X
	136,3
	134,3
	92,7
	102,1

	σ
	±5,476
	±5,764
	±5,187
	±6,916

	m
	1,46
	1,54
	1,39
	1,85

	td
	
	0,924
	21,329
	14,425

	р
	
	>0,05
	<0,001
	<0,001


З таблиці видно, що рівень гемоглобіну в практично здорових літніх людей складав у середньому 136,3±1,46 г/л. В осіб похилого віку з гострою формою вторинного гломерулонефриту середнє значення вмісту в крові
гемоглобіну дорівнювало 134,3±1,54 г/л, що на 2% менше контролю (p>0,05). У випадку розвитку підгострої форми цієї хвороби рівень гемоглобіну в крові літніх осіб знижувався на 32% (p<0,001) та в середньому складав 92,7±1,39 г/л. При хронічній формі вторинного гломерулонефриту зниження дослідженого показника становило на 25% (p<0,001), при цьому його величини в середньому відповідали 102,1±1,85 г/л.
Опираючись на отримані результати можна зробити висновок про те, що рівень гемоглобіну в крові осіб похилого віку з гострою формою вторинного гломерулонефриту практично не змінювався в порівнянні з контролем, а у літніх людей з підгострою та хронічною формами вторинного гломерулонефриту спостерігалося його зниження знижувався. Ці зміни були більш виражені в першому випадку.
Отже, при підгострій і хронічній формах вторинному гломерулонефриту у людей похилого віку розвивалася анемія, на що вказує зниження рівня еритроцитів і гемоглобіну в їх крові.
Загальна кількість лейкоцитів у крові практично здорових осіб похилого віку в середньому складала 4,7±0,08×109/л. У літніх людей з гострою формою вторинного гломерулонефриту виявлено збільшення загальної кількості лейкоцитів в крові в 2,5 рази (р<0,001) в порівнянні з контролем, при цьому середнє значення становило 11,7±0,25×109/л. У літніх осіб з підгострою формою вторинного гломерулонефриту, відносно практично здорових осіб того ж віку, рівень зростання цього показника досягав 7,8 рази (р<0,001), що в середньому відповідало 36,8±0,96×109/л. При хронічному перебігу цього захворювання загальна кількість лейкоцитів у крові літніх осіб в середньому складала 10,3±0,20×109/л, що в 2,2 рази перевищує контрольні величини (р<0,001).
Результати таких досліджень зведені в таблицю 3.3.

Таблиця 3.3 – Загальна кількість лейкоцитів в крові хворих осіб при різних клінічних формах вторинного гломерулонефриту (×109/л)
	Номер
реєстрації
	Контроль
	Гостра
форма хвороби
	Підгостра
форма хвороби
	Хронічна
форма хвороби

	1
	4,1
	10,9
	35,8
	9,4

	2
	4,6
	12,5
	38,0
	10,2

	3
	4,5
	10,6
	34,7
	11,7

	4
	5,2
	11,7
	35,3
	9,1

	5
	4,6
	11,8
	40,6
	9,8

	6
	5,0
	12,7
	35,5
	11,3

	7
	4,9
	13,3
	37,8
	10,4

	8
	5,2
	11,5
	41,9
	9,6

	9
	4,9
	10,1
	36,3
	10,2

	10
	4,5
	11,9
	39,1
	11,4

	11
	5,1
	10,7
	29,4
	9,7

	12
	4,7
	12,6
	34,7
	10,5

	13
	4,0
	11,8
	37,6
	10,3

	14
	4,9
	10,2
	35,9
	11,4

	15
	4,4
	13,4
	39,2
	9,6

	X
	4,7
	11,7
	36,8
	10,3

	Σ
	±0,346
	±0,951
	±3,602
	±0,749

	M
	0,09
	0,25
	0,96
	0,20

	td
	
	27,800
	33,268
	17,491

	Р
	
	<0,001
	<0,001
	<0,001


Таким чином, у крові літніх людей з вторинним гломерулонефритом
розвивався лейкоцитоз, який був найбільш виражений у підгострий період. Ці зміни пояснюються розвитком в організмі запального процесу, який пов'язаний з перебігом самого захворювання.
У таблиці 3.4 містяться результати визначень швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ) в крові осіб похилого віку при вторинному гломерулонефриті.
Таблиця 3.4 – Швидкість осідання еритроцитів у крові хворих осіб при різних клінічних формах вторинного гломерулонефриту (мм/год)
	Номер
реєстрації
	Контроль
	Гостра
форма хвороби
	Підгостра
форма хвороби
	Хронічна
форма хвороби

	1
	2
	3
	4
	5

	1
	6,3
	43,9
	47,3
	25,7

	2
	5,7
	34,5
	46,9
	30,9

	3
	5,4
	28,7
	45,7
	24,3

	4
	6,1
	37,1
	38,3
	21,7

	5
	4,4
	43,4
	46,2
	19,2

	6
	6,0
	38,2
	48,4
	24,4

	7
	5,2
	27,5
	45,7
	28,5

	8
	6,3
	48,2
	40,8
	25,9

	9
	5,7
	49,6
	38,8
	18,7

	10
	6,1
	35,4
	46,0
	25,3

	11
	5,5
	42,7
	37,2
	22,6

	12
	4,8
	38,3
	42,8
	27,2

	13
	4,6
	32,6
	45,5
	28,1

	14
	4,8
	29,5
	49,6
	22,7

	15
	5,9
	32,1
	36,1
	23,9

	X
	5,5
	37,4
	43,7
	24,6

	σ
	±0,489
	±6,369
	±3,890
	±3,516

	m
	0,13
	1,70
	1,04
	0,94

	td
	
	18,710
	36,731
	20,126

	р
	
	<0,001
	<0,001
	<0,001


Як видно з даних цієї таблиці, у практично здорових осіб похилого віку ШОЕ в середньому становила 5,5±0,13 мм/год. У літніх людей з гострою формою вторинного гломерулонефриту ШОЕ збільшувалася в 6,8 рази (р<0,001) порівняно з контрольною групою, при цьому середнє значення складало 37,4±1,70 мм/год. У літніх людей з підгострою формою вторинного гломерулонефриту досліджений показник зростав у 7,9 рази (р<0,001) у порівнянні з практично здоровими особами того ж віку, що в середньому відповідало 43,7±1,04 мм/год. При хронічній формі вторинного гломерулонефриту ШОЕ в крові літніх осіб збільшувалася в 4,5 рази (р<0,001) та складало в середньому 24,6±0,94 мм/год.
Отже, на наявність осередку запального процесу в організмі, яке супроводжується патологічними процесами у нирці, вказувало збільшення показників загальної кількості лейкоцитів і ШОЕ в крові хворих на втор инний гломерулонефрит. Ці зміни були більш виражені при підгострій формі захворювання.
У таблицю 3.5 зведені результати визначень концентрація загального білка в сироватці крові людей похилого віку з вторинними формами гломерулонефриту.
Таблиця 3.5 – Концентрація загального білка в сироватці крові хворих осіб при різних клінічних формах вторинного гломерулонефриту (г/л)
	Номер
реєстрації
	Контроль
	Гостра
форма хвороби
	Підгостра
форма хвороби
	Хронічна
форма хвороби

	1
	65
	54
	49
	62

	2
	72
	58
	46
	56

	3
	84
	63
	51
	64


Продовження таблиці 3.5
	1
	2
	3
	4
	5

	4
	73
	52
	62
	59

	5
	65
	54
	50
	64

	6
	78
	61
	53
	61

	7
	69
	53
	48
	58

	8
	74
	56
	45
	64

	9
	68
	54
	52
	51

	10
	72
	52
	47
	59

	11
	69
	60
	49
	63

	12
	64
	54
	51
	59

	13
	75
	53
	62
	61

	14
	73
	56
	53
	64

	15
	67
	59
	51
	57

	X
	71,2
	55,9
	51,3
	60,8

	σ
	±4,035
	±3,170
	±4,899
	±3,746

	m
	1,08
	1,70
	1,31
	1,00

	td
	
	7,897
	11,720
	7,065

	р
	
	<0,001
	<0,001
	<0,001


Після статистичного аналізу отриманих даних встановлено, що у практично здорових людей похилого віку концентрація загального білка в сироватці крові в середньому становила 71,2±1,08 г/л. У літніх осіб з гострою формою вторинного гломерулонефриту знижувалася в сироватці крові концентрація загального білка на 21% (p<0,001), що в середньому відповідало 55,9±1,70 г/л. У літніх людей з підгострою формою захворювання було виявлено зниження дослідженого показника на 28% (p<0,001) при його середніх значеннях 52,3±1,31 г/л. У випадку розвитку хронічної форми вторинного гломерулонефриту зменшення концентрації загального білка
в сироватці крові складало 15% (p<0,001), а в середньому відповідало 60,8±1,0 г/л.
Отже, різні клінічні форми вторинного гломерулонефриту характеризувалися розвитком гіпопротеїнемії, що вказує на втрати білка з сечею внаслідок підвищеної проникності стінки клубочкового апарату нирок.
Про зміни концентрації С-реактивного білка в сироватці крові хворих людей похилого віку з різними клінічними формами вторинного гломерулонефриту свідчать дані таблиці 3.6.
Таблиця 3.6 – Концентрація С-реактивного білка в сироватці хворих осіб при різних клінічних формах вторинного гломерулонефриту (мг/л)
	Номер
реєстрації
	Контроль
	Гостра
форма хвороби
	Підгостра
форма хвороби
	Хронічна
форма хвороби

	1
	2
	3
	4
	5

	1
	1,1
	168
	257
	12,4

	2
	3,5
	141
	232
	9,8

	3
	0,8
	195
	286
	8,2

	4
	2,6
	127
	215
	10,3

	5
	1,7
	152
	244
	7,9

	6
	2,3
	187
	273
	11,2

	7
	3,8
	174
	262
	10,5

	8
	1,5
	118
	208
	9,1

	9
	2,4
	144
	236
	8,3

	10
	1,9
	109
	194
	7,6

	11
	1,6
	163
	250
	12,2

	12
	2,3
	181
	276
	9,5

	13
	1,8
	196
	281
	10,4


Продовження таблиці 3.6
	1
	2
	3
	4
	5

	14
	3,4
	157
	245
	11,7

	15
	2,9
	162
	239
	8,6

	X
	2,2
	158,3
	246,5
	9,9

	σ
	±0,87
	±23,26
	±26,51
	±1,38

	m
	0,23
	6,22
	7,09
	0,37

	td
	
	25,080
	34,442
	17,674

	р
	
	<0,001
	<0,001
	<0,001


Дослідження показало, що в сироватці крові практично здорових осіб похилого віку концентрація C-реактивного білка складала в середньому 2,2±0,23 мг/л. При гострій формі цього захворювання в сироватці крові літніх осіб спостерігалося збільшення концентрації C-реактивного білка в 72 рази (р<0,001), що в середньому відповідало 158,3±6,22 мг/л. У літніх осіб з підгострою формою вторинного пієлонефриту концентрація C-реактивного білка в сироватці крові підвищувалася в 112 разів (р<0,001) при середніх значеннях 246,5±7,09 мг/л. При хронічній формі вторинного гломерулонефриту цей показник був більше контролю в 4,5 рази (9,9±0,37 мг/л; р<0,001).
Отже, розвиток вторинного гломерулонефриту в осіб похилого віку супроводжувався зростанням в крові рівня С-реактивного білка, набагато більш вираженого в підгостру форму цього захворювання. Це свідчить про запальний характер вторинного гломерулонефриту. Ступінь вираженості змін даного показника корелює з тяжкістю хвороби.
Результати дослідження концентрації сечовини в сироватці крові осіб похилого віку з вторинними формами пієлонефриту наведені в таблиці 3.7.
Таблиця 3.7 – Концентрація сечовини в сироватці крові хворих осіб при різних клінічних формах вторинного гломерулонефриту (ммоль/л)
	Номер
реєстрації
	Контроль
	Гостра
форма хвороби
	Підгостра
форма хвороби
	Хронічна
форма хвороби

	1
	2
	3
	4
	5

	1
	6,9
	10,9
	18,4
	9,5

	2
	7,2
	11,5
	20,1
	12,3

	3
	5,4
	13,6
	17,8
	10,4

	4
	8,1
	12,7
	23,6
	11,5

	5
	4,2
	14,9
	20,9
	8,9

	6
	7,7
	13,1
	27,3
	9,6

	7
	6,3
	15,4
	19,5
	10,1

	8
	6,5
	9,2
	14,8
	11,8

	9
	7,4
	11,4
	22,6
	12,4

	10
	6,2
	15,3
	17,2
	9,5

	11
	5,9
	10,1
	21,9
	11,7

	12
	6,1
	13,7
	16,3
	10,6

	13
	7,5
	12,2
	19,7
	11,2

	14
	7,8
	15,9
	24,1
	12,5

	15
	6,4
	13,6
	20,5
	10,3

	X
	6,7
	12,9
	20,3
	10,8

	σ
	±1,124
	±1,931
	±3,602
	±1,037

	m
	0,30
	0,52
	0,96
	0,28

	td
	
	10,387
	13,519
	9,991

	р
	
	<0,001
	<0,001
	<0,001


З таблиці видно, що в осіб контрольної групи концентрація сечовини в сироватці крові в середньому становила 6,7±0,30 ммоль/л. У літніх людей з гострою формою вторинного гломерулонефриту було виявлено підвищення концентрації сечовини в сироватці крові в 1,9 рази (p<0,001), що в середньому складало 12,9±0,52 ммоль/л. При підгострій формі вторинного гломерулонефриту в літніх людей отримані цифри, що втричі перевищували контрольні значення (20,3±0,96 ммоль/л; p<0,001). У випадку хронічної форми гломерулонефриту зростання рівня сечовини в крові літніх людей складало 1,6 рази та в середньому дорівнювало 10,8±0,28 ммоль/л (p<0,001).
Отже, у людей похилого віку з вторинними формами гломерулонефриту спостерігалося підвищення концентрації сечовини в сироватці крові, що вказує на істотний збій у роботі нирок і порушення стану азотистого обміну в організмі хворих.
Аналогічна картина спостерігалася при визначенні концентрації креатиніну в сироватці крові літніх людей з вторинним гломерулонефритом (табл. 3.8).Було встановлено, що у практично здорових людей похилого віку концентрація креатиніну в сироватці крові в середньому становила 85,3±3,62 мкмоль/л.
Таблиця 3.8 – Концентрація креатиніну в сироватці крові хворих осіб при різних клінічних формах вторинного гломерулонефриту (мкмоль/л)
	Номер
реєстрації
	Контроль
	Гостра
форма хвороби
	Підгостра
форма хвороби
	Хронічна
форма хвороби

	1
	102
	174
	233
	116

	2
	94
	162
	194
	127

	3
	89
	153
	186
	114

	4
	71
	169
	257
	125

	5
	95
	144
	213
	116


Продовження таблиці 3.8
	1
	2
	3
	4
	5

	6
	101
	112
	245
	108

	7
	92
	136
	201
	111

	8
	57
	124
	238
	145

	9
	83
	158
	247
	118

	10
	76
	130
	231
	112

	11
	104
	116
	203
	109

	12
	88
	127
	197
	123

	13
	73
	151
	252
	118

	14
	85
	148
	193
	129

	15
	69
	123
	249
	136

	X
	85,3
	141,8
	222,6
	120,5

	σ
	±13,543
	±17,857
	±18,444
	±10,663

	m
	3,62
	4,78
	4,93
	2,85

	td
	
	9,429
	12,804
	7,641

	р
	
	<0,001
	<0,001
	<0,001


Підвищення концентрації креатиніну в сироватці крові в 1,7 рази (141,8±4,78 мкмоль/л; p<0,001) спостерігалося в літніх людей з гострою формою вторинного гломерулонефриту. При підгострій формі цього захворювання збільшення цього показника в крові людей похилого віку досягало 2,6 рази (p<0,001) та в середньому становило 222,6±4,93 мкмоль/л. У літніх осіб, які страждали на хронічну форму вторинного гломерулонефриту, концентрація креатиніну в сироватці крові збільшувалася в 1,4 рази (p<0,001), при цьому її середнє значення дорівнювало 120,5±2,85 мкмоль/л.
Отже, в ході дослідження було встановлено підвищення концентрації
креатиніну в крові хворих осіб похилого віку з вторинним гломерулонефритом, що говорить про наявність азотемії і серйозні порушення функціонування нирок. Ці зміни були більш виражені у випадку розвитку підгострої форми цього захворювання.
У серії біохімічних досліджень у хворих осіб визначалися показники ліпідного обміну. Про результати визначення рівня загального холестерину в крові свідчать дані таблиці 3.9.
Таблиця 3.9 – Концентрація загального холестерину в сироватці крові хворих осіб при вторинному гломерулонефриті (ммоль/л)
	Номер
реєстрації
	Контроль
	Гостра
форма хвороби
	Підгостра
форма хвороби
	Хронічна
форма хвороби

	1
	2
	3
	4
	5

	1
	4,7
	5,2
	10,6
	9,2

	2
	5,3
	5,7
	11,7
	10,1

	3
	4,9
	6,3
	12,4
	9,7

	4
	6,5
	5,4
	12,6
	10,9

	5
	4,4
	4,6
	9,9
	8,7

	6
	5,6
	5,7
	10,5
	9,0

	7
	4,8
	6,9
	11,3
	9,5

	8
	5,3
	7,2
	12,7
	11,1

	9
	6,8
	5,5
	10,9
	9,3

	10
	4,9
	6,1
	10,1
	8,8

	11
	5,7
	4,8
	12,2
	11,3

	12
	6,2
	5,3
	11,6
	10,0

	13
	5,1
	6,4
	12,4
	10,5

	14
	4,8
	5,9
	11,2
	9,4

	15
	5,7
	6,1
	10,1
	8,6

	X
	5,4
	5,8
	11,3
	9,7


Продовження таблиці 3.9
	1
	2
	3
	4
	5

	σ
	±0,692
	±0,749
	±0,807
	±0,778

	m
	0,18
	0,20
	0,22
	0,21

	td
	
	1,487
	20,756
	10,235

	р
	
	>0,05
	<0,001
	<0,001


Було встановлено, що у літніх людей, що входили до складу контрольної групи, концентрація загального холестерину в сироватці крові в середньому складала 5,4±0,18 ммоль/л.Концентрація загального холестерину в сироватці крові осіб тієї ж самої вікової категорії з гострою формою вторинного гломерулонефриту суттєво не відрізнялася від показників практично здорових людей (5,8±0,20 ммоль/л; р>0,05). Перебіг підгострої форми хвороби у людей похилого віку супроводжувався зростанням у крові концентрації загального холестерину в   1,9   рази   (р<0,001),   що   в   середньому   відповідало 11,3±0,22 ммоль/л. У випадку хронічної форми вторинного гломерулонефриту збільшення цього показника становило 1,8 рази (р<0,001) та в середньому складало 9,7±0,21 ммоль/л.
Таким чином, в групах літніх людей з підгострою та хронічною формами вторинного гломерулонефриту підвищувався рівень загального холестерину в крові, що вказує на порушення в їх організмі ліпідного обміну.
Про зміни рівня β-ліпопротеїдів в крові хворих осіб свідчать результати досліджень, наведені в таблиці 3.10.

Таблиця 3.10 – Концентрація β-ліпопротеїдів у сироватці крові хворих осіб при різних клінічних формах вторинного гломерулонефриту (ммоль/л)
	Номер
реєстрації
	Контроль
	Гостра
форма хвороби
	Підгостра
форма хвороби
	Хронічна
форма хвороби

	1
	2
	3
	4
	5

	1
	2,0
	2,1
	6,7
	5,1

	2
	2,2
	2,8
	4,6
	4,8

	3
	2,8
	2,2
	6,1
	4,5

	4
	2,9
	2,9
	5,4
	4,7

	5
	2,5
	3,0
	4,8
	4,6

	6
	2,7
	2,5
	6,3
	5,1

	7
	2,4
	2,4
	5,2
	4,9

	8
	2,1
	2,2
	6,5
	5,1

	9
	2,8
	2,7
	5,8
	4,8

	10
	2,6
	2,4
	4,1
	3,9

	11
	2,4
	2,8
	5,7
	4,6

	12
	2,2
	2,6
	6,6
	5,0

	13
	2,7
	2,3
	5,2
	4,7

	14
	2,1
	2,9
	6,0
	4,5

	15
	1,9
	3,2
	4,5
	3,8

	X
	2,4
	2,6
	5,6
	4,7

	σ
	±0,288
	±0,317
	±0,749
	±0,345

	m
	0,08
	0,08
	0,20
	0,09

	td
	
	1,768
	14,856
	19,100

	р
	
	>0,05
	<0,001
	<0,001



Аналізуючи отримані результати, можна бачити, що у літніх людей похилого віку, що входили до складу контрольної групи, концентрація β-ліпопротеїдів у сироватці крові в середньому складала 2,4±0,08 ммоль/л. Не спостерігалися суттєві відмінності з контролем концентрації β-ліпопротеїдів у сироватці крові осіб з гострою формою вторинного гломерулонефриту (2,6±0,08 ммоль/л; р>0,05). При підгострій формі цієї хвороби встановлено зростання у крові концентрації β-ліпопротеїдів у 2,3 рази (р<0,001), що в
середньому відповідало 5,6±0,20 ммоль/л. Цей показник збільшувався при хронічній   формі   вторинного   гломерулонефриту   майже   в   2   рази (4,7±0,09 ммоль/л; р<0,001).
Таким чином, перебіг підгострої і хронічної форм вторинного гломерулонефриту в осіб похилого віку супроводжувався розвитком β-гіперліпопротеїнемії. Подібно до загального холестерину, ці зміни були більш виражені у випадку з підгострим гломерулонефритом. Отримані результати підтверджують раніш встановлений факт про порушення ліпідного обміну в організмі хворих людей.
4 ОХОРОНА ПРАЦІ
Тема роботи моєї «Особливості фізіолого-біохімічних показників крові у людей похилого віку з різними клінічними формами вторинного гломерулонефриту». Виконання своїх професійних обов’язків у науковій сфері вимагає суворого дотримання правил охорони праці. Останні мають профілактичний характер щодо смертності від професійних хвороб, нещасних випадків, травматизму. На початку роботи зі мною був проведений інструктаж моїм науковим керівником Григоровою Н. В. за інструкцією № 276 з Охорони праці та №62 з Пожежної безпеки. Неуважне, недостатнє ознайомлення з властивостями речовин і правилами безпеки, з приладами, при про веденні робіт можуть призвести до нещасного випадку. Тому треба ретельно ознайомлюватися з правилами техніки безпеки.
Вогненебезпечні й легкозаймисті матеріали та реактиви, біологічні і хімічні матеріали, електроприлади становлять групи небезпечних виробничих факторів. За правилами техніки безпеки всі досліди проводились в присутності викладача або лаборанта, заборонено працювати в лабораторії самій.
Потрібно бути уважним для безпечного проведення лабораторних досліджень, обізнаним з властивостями речовин, інструментами та приладами. Для проходження є необхідною умовою допуску до самостійної роботи студентів це документальне оформлення у журналі, первинного інструктажу з охорони праці . Спеціальний одягу для лабораторної роботи вимагається від викладачів, лаборантів, студентів: рукавички, окуляри, маска, халат. Використання хімічних реактивів, лабораторних тварин у разі постановки студентами експериментів потребує проходження ними спеціального інструктажу з охорони праці та обов’язкової реєстрації у відповід них журналах інструктажу [77].
Потрібно перевірити захисне заземлення (занулення) на робочих приладах, в першу чергу. Постановити наявність засобів гасіння вогню,
надання першої долікарської допомоги. Після отримання дозволу від викладача на роботу потрібно уважно ознайомитись з правилами безпеки роботи, робочим обладнанням.
Для забезпечення нормального здорового сприйняття та світлової енергії сонця використовувати штучне освітлення. Для збереження здоров’я, вкрай важливо використовувати світло щоб підтримувати високу продуктивність праці. Обидва види освітлення (природне та штучне) використовувалось у цій праці. Сонячними променями та світлом небосхилу створюється природне освітлення, електроприладами – штучне. 400 Лк є нормальним показником освітлення. У залежності від роботи його значення може змінюватися. На стан здоров’я людини не повинні впливати мікрокліматичні умови [78].
Перед початком роботи – перевірка заземлення (занулення) приладів та
їх справності, для яких це передбачене інструкцією, а також цілісності дротів та електропилки. Головною вимогою проведення експериментальних досліджень на приладах – це чітко виконання інструкцій присутніх тут лаборантів або паспортів заводу-виробника. У разі тимчасового або остаточного невикористання приладу його від’єднують від електропостачання. Діючі прилади після перевірки та/або проходження обов’язкового профілактичного огляду використовувалися в роботі [78, 79].
Прозорі розсіювачі світла повинні бути захисними на електричних світильниках обов’язково. Використання штепсельних з’єднань промислового виробництва є основною вимогою для підключення обчислювальних машини, радіоприймачів, настільних ламп в електромережу. Захист від струму короткого замикання та інших потенційно небезпечних відхилень від нормальних режимів роботи є головною вимогою до усіх електроустановок. Напруга переносних електросвітильників не повинна перевищувати 36 В на тлі дотриманням правил електробезпечності [79].
Виникнення   напруги   на   корпусах   обладнання   або   електроприладу
проводить внаслідок вимкнення електромережі. Негайно вимикають напругу, якщо   студент під час роботи зазнав впливу електричного струму. Його
звільняють з-під дії струму та надають першу долікарську допомогу. Потрібно знати місце знаходження засобів пожежогасіння, вміти використовувати порошковий вогнегасник або вуглекислотний, різні підручні засоби у разі появи пожежі. Негайно викликати пожежну охорону потрібно. Уміння надати першу долікарську допомогу є обов’язковою вимогою для усіх, а особливо для тих, хто потрапив в екстремальну ситуацію [78, 79].
У плані пожежної безпеки способи гасіння хімічних речовин та матеріалів і дотримання правил безпеки при роботі з ними розглядаються студентами та співробітниками. Забороняється користуватись легкозаймистими матеріалами, відкритим вогнем. Всі роботи повинні проводитися у витяжних шафах, обладнаних вентиляцією, пов’язані з можливістю виділення токсичних і пожежовибухонебезпечних газу і пару, у спеціальну герметичну тару, що в кінці роботи видаляється з приміщення для утилізації, потрібно збирати відпрацьовані горючі й легкозаймисті речовини. Терміново потрібно промити пожежобезпечними розчинами посуд з-під легкозаймистих і горючих речовин. Виключати електроустаткування і електроприлади, перевіряти відсутність запаху горілого чи диму, освітлення, закривати приміщення на замок потрібно після виходу з приміщення [78, 80].
В лабораторному приміщенні на здоров’я людини впливає мікроклімат. Оптимальні мікрокліматичні умови – це поєднання характеристик мікроклімату, що є передумовою систематичного впливу нормального функціонування організму без змін терморегуляції. Температура повітря, атмосферний тиск, його швидкість руху та відносна вологість належать до показників мікроклімату.
При проведення досліджень температура повітря дорівнювала 18-20 °С, що вважається оптимальною. Порушення функціонування організму людини може викликатися відхиленням температури навколишнього середовища. Як у довкіллі була також відносна вологість повітря. Порушення тепловіддачі і зниження працездатності людини можливе при збільшенні відносної вологості. 0,25-0,3 м/с є оптимальною швидкістю руху повітря у приміщенні [78].
Значення атмосферного тиску є показникам довкілля відповідає також і в лабораторії. 760 мм.рт.ст. – це оптимальне значення атмосферного тиску. 550-950 мм.рт.ст. становить допустимий інтервал значень атмосферного тиску для людини. Важливу роль при роботі в лабораторії відіграє провітрювання. До складу повітря входять інертні гази (0,94%), азот (78%), кисень (20,93%), вуглекислий газ (0,04%). Відновлення концентрації кисню та зниження концентрації вуглекислого газу в повітрі закритого приміщення досягається шляхом провітрювання. Уникнення надмірних протягів – запорука захисту від переохолодження, що є передумовою розвитку запальних процесів і низки захворювань [78, 81].
Отримані при вивченні охорони праці знання могла б використовувати в разі потреби, по наданню першої медичної допомоги потерпілим. Потерпілому потрібно в будь-якому випадку забезпечити спокій, приток свіжого повітря. Внаслідок невмілого використання приладів під час лабораторної роботи можуть виникати травми різного характеру. Очищують від забруднення рану, настойкою йоду змазують її краї, 3% розчином перекису водню дезінфікують, накладають стерильну пов’язку. Термічні опіки 1-го – 4-го ступенів можуть виникати при роботі в лабораторії. Допомогою при термічних опіках 1-го та 2-го ступеня є звільнення від обгорілих шматків одягу, обробка обпеченої поверхні 96% спиртом та накладання пов’язку з проти опіковою маззю. Для нейтралізації речовин, що потрапили на частини тіла, уражену ділянку потрібно промити великою кількістю проточної води. Необхідно мати в лабораторії у постійній готовності речовини, щоб нейтралізувати отруйні та їдкі речовини, що потрапили в очі, на обличчя та шкіру. Речовини, що мають у своєму складі алюміній неорганічний, при з’єднанні з водою запалюються. Тому їх змивати водою не можна. Нейтралізація ураженої ділянки: опіки лугом – слабкий розчин оцтової або лимонної кислоти, опіки кислотою – 4% розчин соди. Ними змочують серветки, що накладають на опікову поверхню [81].
При лабораторних експериментах застосовується хімічний посуд загального і спеціального призначення, мірний. Пробірки також
використовуються дуже часто. Щоб уникнути розпліскування і попадання рідин на шкіру експериментатора, неприпустимо, щоб пробірка була наповнена до країв, закривати її пальцем і струшувати в такому вигляді. Щоб уникнути попадання на шкіру чи в очі випадково виплеснутої рідини, потрібно при нагріванні відкритий кінець пробірки тримати зверненим убік від працюючого і від сусідів по столу.
Щоб йорж під час миття посуду не вдарявся об дно і стінки посуду треба стежити за тим, так можна вибити дно чи проломити стінку і поранитися. 1% розчином дезактину обробляла інструменти, які застосовувалися в процесі роботи з тваринами.
Концентровані розчини лугів і кислот, що дурно пахнуть, та отруйні речовини не можна виливати в раковини і викидати. Їхнє випаровування й отруєння повітря лабораторії можливе при виливанні в раковини цих речовин. Щоб уникнути руйнування каналізаційної мережі, концентровані кислоти і луги необхідно попередньо сильно розбавити чи нейтралізувати.
Кислоти й луги знаходяться окремо одне від одного, у герметичній шафі зберігаються усі легкозаймисті й пожежонебезпечні реактиви та матеріали. У хімічному посуді, що щільно закривається, містяться леткі рідини. Працювати при проведенні дослідження слід у гумових рукавичках, а після проведення експерименту – мити руки [81].
При
проведенні
досліджень
використовували
світловий
мікроскоп. Уникали тривалого контакту з мікроскопом з метою уникнення перевантаження очей, що може привести до погіршення гостроти зору. Робили короткочасні перерви для відпочинку та зорової гімнастики після підрахунку кожної проби. При роботі з комп’ютерною технікою дотримувалась певних правил.
Особи, що пройшли навчання та інструктаж з охорони праці, допускаються до роботи на комп’ютері. Міри захисту та прийоми надання першої до медичної допомоги при ураженні електричним струмом, повинні знати усі особи, що працюють на комп’ютері [82].
Тільки через спеціально встановлені електричні розетки або вилки із заземленням здійснюється вмикання комп’ютерів до електричної мережі.
Площа, що припадає на працюючого з дисплеєм, повинна бути не менше 6,0 м2, відстань між робочими місцями повинна бути не менше 1,50 м в ряду, і не менше 1,25 м між рядками. Стіни слід фарбувати фарбами пастельних тонів у приміщеннях, обладнаних відео терміналом. Матову фактуру слід надавати фарбованим поверхням. Допустимі рівні температури повітря в дисплейних залах становлять +22°С – +24°С і швидкості руху повітря – не менше 0,2 м/с.
Не сідати ближче до екрану ніж 50-70 см, щоб запобігти впливу шкідливих променів. Вони являють собою високочастотні електромагнітні випромінювання, що виникають в процесі одержання зображення на екрані монітору.
Кожну годину 20 хвилин слід робити перерви, враховуючи, що тривала робота з комп’ютером призводить до іонізації приміщення позитивними та негативними іонами. У цей час кімната провітрюється. Рекомендується виконувати фізичні вправи та вправи для очей під час перерви, так як робота з комп’ютером є роботою з тривалим перебуванням в фіксованій позі [82].
Під час виконання кваліфікаційної роботи магістра знання правил техніки безпеки допомогли уникнути різного роду травмувань.
ВИСНОВКИ
1. Загальна кількість еритроцитів і рівень гемоглобіну в крові осіб похилого віку з гострою формою вторинного гломерулонефриту суттєво не відрізнялися від значень цих показників у осіб контрольної групи, а зменшувалися на 32% (р<0,001) в осіб з підгострою формою хвороби, на 23 і 25% (р<0,001) відповідно – в осіб з хронічною формою хвороби, що вказує на розвиток анемії.
2. У крові літніх людей збільшувалися (р<0,001) загальна кількість лейкоцитів і ШОЕ відповідно в 2,5 і 6,8 рази при гострій формі, в 7,8 і 7,9 рази – підгострій формі, в 2,2 і 4,5 рази – хронічній формі гломерулонефриту порівняно з контролем, що підтверджує запальний характер цього захворювання.
3. Концентрація загального білка в крові осіб похилого віку порівняно з контролем зменшувалася (р<0,001) при гострій формі вторинного гломерулонефриту на 21%, підгострій формі – на 28%, хронічній формі – на 15%, що вказує на втрати білка з сечею внаслідок підвищеної проникності стінки клубочкового апарату нирок.
4. У людей похилого віку концентрація С-реактивного білка в крові підвищувалася (р<0,001) в 72 рази в гострий період, у 112 разів – підгострий період, у 4,5 рази – хронічний період вторинного пієлонефриту порівняно з контролем, що підтверджує виражений характер запального процесу в організмі.
5. Концентрація сечовини та креатиніну збільшувалися (р<0,001) в крові літніх людей з гострою формою вторинного гломерулонефриту відповідно в 1,9 і 1,7 рази, підгострою формою – в 3 і 2,6 рази, хронічною формою – в 1,6 і 1,4 рази в порівнянні з контрольними величинами, що свідчить про порушення стану азотистого обміну в організмі хворих.
6. Концентрація загального холестерину та β-ліпопротеїдів у крові осіб похилого віку з гострою формою вторинного гломерулонефриту суттєво не відрізнялася від значень контролю, збільшувалися в осіб з підгострою формою хвороби в 1,9 і 2,3 рази, хронічною формою хвороби – в 1,8 і 2 рази, що вказує на порушення ліпідного обміну в організмі хворих людей.
ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ
Отримані результати досліджень сприяють ефективному проведенню діагностичних та лікувальних процедур при вторинному гломерулонефриті в осіб похилого віку.
Використані в роботі методи можуть бути впроваджені в навчальний процес вищих навчальних закладів. А саме в такі дисципліни, як «Біохімія»,
«Фізіологія людини та тварини», «Фізіологія крові» та «Клінічна біохімія». Студенти з цікавістю засвоять методики, представлені в проведених дослідженнях.
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