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Одеcа – 2020

АНОТАЦІЯ
Проведено дослідження деяких гематологічних та біохімічних показників крові у хворих на сечокам'яну хворобу.
В загальному аналізі крові виявлені зміни кількості лейкоцитів з зсувом вліво, лейкоцитарного індексу інтоксикації та швидкості осідання еритроцитів. Також у хворих в крові до лікування спостерігалось підвищення креатиніну, сечової кислоти, паратгормону та іонізованого кальцію. Проведення інтенсивної терапії та протирецидивної терапії впродовж  року призводило до нормалізації показників. 
Роботу викладено на 47 сторінках друкованого тексту, вона включає 3 таблиці, 10 рисунків. В роботі наведено посилання на 60 публікацій (32 кирилицею, 28 латиницею).
Ключові слова: інсульт, коагулограма, ЕКГ


A study of some hematological and biochemical parameters of blood in patients with urolithiasis.
The general analysis of blood revealed changes in the number of leukocytes with a shift, leukocyte intoxication index and erythrocyte sedimentation rate. Increased creatinine, uric acid, parathyroid hormone and ionized calcium were also observed in patients' blood before treatment. Carrying out intensive care and anti-relapse therapy during the year led to the normalization of indicators.
 The work is presented on 47 pages of printed text, it includes 3 tables, 10 figures.  The paper refers to 60 publications (32 in Cyrillic, 28 in Latin).
 Key words: stroke, coagulogram, ECG 
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ПРИЙНЯТІ СКОРОЧЕННЯ ТА АБРЕВІАТУРИ

ДУХЛт - дистанційна ударно-хвильова літотрипсія
ЄАУ – Європейська асоціація урологів
КЛТ - контактна літотрипсія 
ЛІІ – лейкоцитарний індекс інтоксикації
ПНЛ  - перкутанна нефролітотрипсія 
ПР – протирецидивна терапія
СКХ – сечокам’яна хвороба
ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів
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Сечокам'яна хвороба (СКХ), яку називають уролітіаз, є одним з найпоширеніших і частих захворювань в світі (5-10%), зустрічається найчастіше у пацієнтів працездатного віку. Поняття «сечокам'яна хвороба» включає порушення обміну речовин, яке викликане різними ендогенними або екзогенними причинами, включаючи спадковий характер, і характеризується  наявністю каменів в нирках і сечових шляхах [Белай и др, 2016; Leanez et al., 2017]. 
За даними Європейської асоціації урологів (European Association of Urology), в країнах Європи поширеність СКХ досягає 3-5 %[Trinchieri, 2006; Türk  et al., 2014, 2016]. Малорухливий спосіб життя, нездорові харчові звички, епідемія ожиріння в економічно розвинених державах привели до стрімкого зростання розповсюдження СКХ протягом останніх 10-15 років, причому як серед дорослого, так і серед дитячого населення [Straub M. et al., 2005].
Поряд з ростом захворюваності СКХ виявляється висока частота рецидивування захворювання, що досягає 50-75% в інтервалі 5-10 років [Тurney et al., 2012]. Причина цього полягає в тому, що фактори каменеутворення зберігаються, а метафілактика не дозволяє повністю попередити рецидиви, на жаль, діагноз «уролітіаз» в переважній більшості випадків захворювання залишається на все життя і проблема попередження повторного каменеутворення стає провідною  для пацієнтів [Гайбуллаев и др., 2013; Straub et al., 2005; Hesse al., 2009].
Метафілактика передбачає не тільки систематичне обстеження, а й комплексне лікування, що включає дієтичні рекомендації і періодичне призначення певних медикаментозних засобів, тобто протирецидивну терапію. Для цього особливо широко використовують препарати рослинного походження [Аляев и др., 2016]. 




Такі препарати мають переваги комплексним складом з безліччю ефектів (діуретичним, спазмолітичним, протизапальним, нефропротекторним) і мінімальним спектром побічних дій і протипоказань [Зубаренко и др., 2009; Butterweck et al, 2009; Жигунова и др., 2013; Константинова и др., 2018]. 
У зв’язку з цим метою дослідження було визначення гематологічних та біохімічних показників крові у хворих на сечокам’яну хворобу на тлі протирецидивної терапії.
Для досягнення мети були поставлені наступні завдання:
1. Дослідити показники розгорнутого аналізу крові у хворих з сечокам’яною хворобою до лікування та після терапії за різних  підходів.
2. Дослідити показники загального білка, креатиніну та сечової кислоти в крові у хворих з СКХ до лікування та після терапії за різних  підходів.
3. Проаналізувати показники паратгормону, кальцитоніну та іонізованого кальцію в крові у хворих з СКХ до лікування та після терапії за різних  підходів.

Об’єкт дослідження – перебіг уролітіазу на тлі протирецидивної терапії.
Предмет дослідження – гематологічні та біохімічні показники у хворих з СКХ. 
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З кожним десятиліттям поширеність СКХ захворювання збільшується. Тенденція до зростання захворюваності спостерігається незалежно від статі, віку і расової приналежності. Поряд з ростом захворюваності СКХ виявляється висока частота рецидивування захворювання [Гаджиев и др, 2014]. 
Розвиток захворювання пов'язано з низкою складних фізико-хімічних процесів, що відбуваються як в організмі в цілому, так і в нирці і сечовивідних шляхах. В даний час уролітіаз розглядається як мультіетіологічне  захворювання, що є наслідком перенасичення сечі каменеутворюючими компонентами; коливання кислотності сечі і діурезу; інфекції сечовивідних шляхів; анатомічні зміни сечовидільної системи; судинні та метаболічні порушення, прийом препаратів, що сприяють каменеутворенню (препарати кальцію, вітамін D, ацетазоламід, триамтерен і ін.) [Шамраєв та ін., 2006]. 
Лікування терапія після зняття загострення складається з немедикаментозної та медикаментозної профілактики. Немедикаментозна профілактика включає активно-рухливій спосіб життя, достатній питний режим та дієтичне харчування. Медикаментозна профілактика необхідна перш за все для попередження повторного утворення нових каменів або зменшення тих включень, які вже присутні в органах. Для цього широко використовують препарати рослинного походження: цистон, фітолізін, канефрон та ін.
Окрім літолітичної ці препарати володіють ще діуретичною, спазмолітичною, протизапальною, нефропротекторною діями [Зубаренко и др., 2009; Butterweck et al, 2009].
У пацієнтів з сечокам’яною хворобою, які надійшли до лікарні з «нирковою колікою» спостерігались зміни загального аналізу крові, які свідчили про наявність інтоксикації та розвитку запального процесу. Визначення в них показників білкового обміну виявило збільшення в крові рівня креатиніну на 11 %  та сечової кислоти на 16 %.  Відомо, що надлишок сечової кислоти відкладається в нирках у вигляді нерозчинних кристалів, які формують уратних камені. Якщо концентрація сечової кислоти в сечі не настільки висока, щоб сформувати камені, то вона викликає закислення сечі, що полегшує зростання кристалів оксалату кальцію. Таким чином, сечова кислота винна в розвитку відразу двох форм сечокам'яної хвороби: уратної оксалатнокальцієвої.
Також слід відмітити, що у хворих, хоч і незначно, но був підвищений рівень паратгормону та іонізованого кальцію, що також могло спричиняти розвиток каменів в нирках.
Інтенсивна терапія у лікарні призводила до покращення досліджуваних показників. Подальша профілактична терапія проводилась не всіма пацієнтами, тому через рік про профілактичному огляді у деяких з них спостерігалось погіршення показників деяких та загального стану пацієнтів з сечокам’яною хворобою. В той же час пацієнти які дотримувалися протирецидивної терапії гематологічні і біохімічні показники залишались в межах норми и впродовж року не спостерігалось рецидивів сечокам’яної хвороби. 
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1. До лікування у пацієнтів з сечокам’яною хворобою спостерігалось підвищення кількості лейкоцитів з нейтрофільним зсувом вліво, збільшення лейкоцитарного індексу інтоксикації та ШОЕ. У пацієнтів, що після інтенсивної терапії дотримувалися протирецидивної терапії впродовж року загальний аналіз крові  був кращім, ніж у хворих, які не дотримувалися терапії і рекомендацій.

2. У хворих з сечокам’яною хворобою до лікування спостерігалось підвищення креатиніну на 11 % та сечової кислоти на 16 %. Після інтенсивної терапії ці показники нормалізувались та тримались на постійному рівні у пацієнтів з протирецидивною терапією й підвищувались у пацієнтів, які  її  не дотримувалися.

3. У хворих на  сечокам’яну хворобу спостерігалось в крові незначне підвищення рівня паратгормону та іонізованого кальцію. Протирецидивна терапія призводила до нормалізації цих показників.
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