ОДЕСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ УНІВЕРСИТЕТ імені І. І. МЕЧНИКОВА
Біологічний факультет
Кафедра фізіології людини і тварин

Дипломна робота
      на здобуття ступеня вищої освіти «магістр»

на тему: «Клініко-лабораторні показники хворих на артеріальну гіпертензію, ускладнену хронічним пієлонефритом»
"Clinical and laboratory parameters of patients with hypertension complicated by chronic pyelonephritis" 

Виконала: студентка  заочної форми                                                                                                                  навчання
спеціальність   091   Біологія 
ОП Біологія
Соф'янчук Тетяна Сергіївна 

Науковий керівник 
кандидат біологічних наук, доцент
Сьомік Лідія Іванівна        

Рецензент:
кандидат біологичних наук, доцент 
Чернадчук Сніжана Сергіївна


Рекомендовано до захисту:	Захищено на засіданні ЕК №1 
Протокол засідання кафедри	Протокол №_____від «___» _______р.
№_____від «___» _______р.	Оцінка _____/ ________/__________
Завідувач кафедри	Голова ЕК
_____________ Макаренко О.А.	______________              Філіпова Т.О.




Одеса - 2020


АНОТАЦІЯ

Проведено дослідження клініко-лабораторних показників крові та сечі, визначено концентраційні та фільтраційні властивості нирок у чоловіків, хворих на артеріальну гіпертензію, ускладнену хронічним пієлонефритом. 
 У чоловіків на тлі артеріальної гіпертензії та за умов ускладнення хронічним пієлонефритом, виявлено значне підвищення артеріального тиску, особливо пульсового. Виявлено порушення обміну жирів, про що свідчить підвищення коефіцієнту атерогенності. Визначено зменшення швидкості клубочкової фільтрації сечі та її щільності. 
Дипломну роботу викладено на 52 сторінках, вона містить 6 таблиць та 4 рисунки. Наведено посилання на 64 джерела літератури (42 - кирилицею та 22 - латиницею).
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, хронічний пієлонефрит, клубочкова фільтрація





The research of clinical and laboratory parameters of blood and urine, determined the concentration and filtration properties of the kidneys in men with hypertension complicated by chronic pyelonephritis. In men with hypertension and complications of chronic pyelonephritis, a significant increase in blood pressure, especially pulse. Violations of fat metabolism were revealed, as evidenced by an increase in the atherogenic factor. A decrease in the glomerular filtration rate of urine and its density was determined.
Diploma thesis is expounded on 52 pages, it contains 6 tables and 4 figures. It provides links to 64 references (42 - cyrillic and 22 - latinic).
Key words: arterial hypertension, chronic pyelonephritis, glomerular filtration

ПРИЙНЯТІ СКОРОЧЕННЯ ТА АБРЕВІАТУРИ
АГ - артеріальна гіпертензія
АТ - артеріальний тиск
ГНН – гостра ниркова недостатність  
ГХ - гіпертонічна хвороба
КЛЖК - коротколанцюгові жирні кислоти
КМ - кишкова мікробіота
КУЕ - колонієутворюючі одиниці
ЛПС - ліпополісахариди
НПЗЗ - нестероїдні протизапальні засоби
СРБ - С- реактивний білок
ССЗ - серцево-судинні захворювання
ХЗ - хронічне запалення 
ХЗН - хронічне захворювання нирок
ХНН – хронічна ниркова недостатність 
ХП - хронічний пієлонефрит
ЦД - цукровий діабет
ШКФ - швидкість клубочкової фільтрації
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ВСТУП
Протягом тривалого часу артеріальна гіпертензія (АГ) є актуальною проблемою кардіології. Це пов'язано з розповсюдженістю її по всьому світі, зі значним ураженням органів-мішеней, що призводить до інвалідізації або смерті. Згідно результатів по діагностиці та лікуванню АГ, її розповсюдженість складає 43,4 % [Чазова, Жернакова, 2018].
Незважаючи на активну державну допомогу, розробки нових препаратів, ефективність лікування не достатня: ефективного контроля артеріального тиску сягають лише 14,4 % чоловіків та 30,9 % жінок. Це обумовлено тим, що етіологія і патогенетичні механізми есенціальної (первинної) АГ повністю ще не вивчені [Будневский, Дробышева и др, 2019].
Хронічний пієлонефрит це захворювання, яке важко діагностується, має багато клінічних форм, латентний характер протікання хвороби, часто спричинює хронічну ниркову недостатність. Згідно з літературними даними, серед етіологічних агентів, частіше виявляється грамнегативна флора  Escherichia coli (39,8 %), Рroteus mirabilis (6,3%), Klebsiela – (3,2 %), Pseudomonas aeruginosa (10,6 %), Enterococcus – (21,1 %), а також їх асоціації (11,4 %) [Тареева, 2000].   
За останні роки кількість людей, що страждають на пієлонефрит та артеріальну гіпертензію, значно зросла. Обумовлено це недостатньою визначеністю щодо впливу різних етіопатогенних факторів на розвиток хвороби і впливу на організм в цілому. Велика кількість випадків інсульту (від транзиторних атак до геморагій) спостерігалась у хворих з термінальною або м'якою АГ. 
Відомо, рівень систолічного і діастолічного артеріального тиску корелює з розвитком і прогресуванням ниркової недостатності. У хворих на артеріальну гіпертензію хронічне збільшення навантаження на лівий шлуночек (ЛШ) серця може привести до гіпертрофії лівого шлуночка, порушенню розслаблення ЛШ, збільшення лівого передсердя і збільшення риску аритмій, ризику розвитку серцевої недостатності зі зниженою фракцією викида [Миронова, Юдина и др., 2019].
Після цукрового діабету артеріальна гіпертензія є другою по зустрічальності причиною розвитку хронічної хвороби нирок. В той самий час артеріальна гіпертензія також може бути клінічним проявом безсимптомного первинного захворювання нирок.
У зв'язку з цим, метою дослідження стало визначення клініко-лабораторних показників у хворих на артеріальну гіпертензію, ускладнену хронічним пієлонефритом.
Перед нами були поставлені наступні завдання:
1. Провести порівняльний аналіз показників артеріального тиску у обстежених чоловіків, хворих на артеріальну гіпертензію та ускладнену хронічним пієлонефритом. 
1. Визначити показники ліпідного обміну (вміст загального холестерину, тригліцеридів, ліпопротеїнів високої та низької щільності) у плазмі крові чоловіків, хворих на артеріальну гіпертензію та ускладнену хронічним пієлонефритом. 
1. Визначити вміст сечовини і креатиніну в плазмі крові обстежених чоловіків та розрахувати швидкість клубочкової фільтрації.
1. Визначити щільність сечі, вміст білка та мікроскопію осада у чоловіків, хворих на артеріальну гіпертензію та ускладнену хронічним пієлонефритом. 

Предмет дослідження – артеріальна гіпертензія, ускладнена хронічним пієлонефритом.
Об´єкт дослідження – клініко-лабораторні показники крові і сечі у чоловіків, хворих на артеріальну гіпертензію та ускладнену хронічним пієлонефритом. 





УЗАГАЛЬНЕННЯ
На сьогоднішній день проблема поширення патології системи кровообігу є досить актуальною як для України, так і для всього світу. Особливу увагу привертає гіпертонічна хвороба, частка якої має майже половину від загальної кількості хворих на кардіологічні захворювання [Голяченко та ін., 2010; Дячук, 2011; Крапівіна, 2011; Теренда, 2014].
Звісно, що основними чи загально прийнятими чинниками розвитку гіпертонічного стану є рівень життя, зловживання тютюном та алкоголем, а також нераціональне харчування. До того ж, суттєву роль в розвитку різного плану ускладнень може відігравати самолікування через нераціональне приймання антигіпертензивних препаратів [Клименко, 2007; Теренда, 2015].
Слід зауважити про значне зростання рівня захворювання гіпертонічною хворобою майже вдвічі, особливо в південному та східному регіонах України [Теренда, 2015; Карел та ін., 2019]. 
Гіпертонічна хвороба, яка своєчасно не лікується, може стати причиною розвитку інших хвороб, в тому числі атеросклерозу, передінсультного стану та порушення функціонального стану різних органів, пов’язаних з системою кровообігу [Свіщенко, 2012].
В свою чергу, поєднання патологічних станів, наприклад розвиток пієлонефриту на тлі гіпертензії, в значній мірі може ускладнювати протікання останньої, призводити до розвитку ускладнень та подовження реабілітаційного строку [Chade et al., 2002]. А це вже є не тільки медичною, а й соціальною проблемою сучасного суспільства, особливо враховуючи зростання кількості хворих працездатного віку [Голяченко та ін., 2010; Дячук, 2011; Карел та ін., 2019].
Відомо, що з патофізіологічної точки зору суттєвою патогенетичною ланкою в основі розвитку багатьох захворювань як запального (інфекційні захворювання, в тому числі і пієлонефрит), так і дегенеративного (діабет, гіпертонія, атеросклероз тощо) характеру є окислювальний стрес, який відіграє важливу роль при ускладнені цих захворювань [Ozbek, 2012]. 
На сьогоднішній день є ціла низка експериментальних досліджень, які свідчать про розвиток окислювального стресу та дисбалансу в прооксидантно-антиоксидантній системі тканин тварин за умови інфекційного процесу в нирках, в тому числі і при пієлонефриті [Sener et al., 2006; Celik et al, 2007; Han et al., 2007; Tothova et al., 2011].
Звісно, що продукти вільно-радикального окислення при окислювальному стресі виявляють патогенну дію, а сполуки з антиоксидантними властивостями мають захисний вплив на структури тканини нирок при ішемії [Han et al, 2007; Cassisetal, 2011; Esposito et al, 2011], тубулоінтерстиціальній травмі [Djamali, 2007] тощо. 
Наявність супутніх захворювань (діабет, запалення) сприяють посиленню оксидативного стану в тканинах нирок при хірургічному впливі [Nafar et al., 2011]. Гіпертонія чи атеросклероз при підвищеному оксидативному впливі можуть призвести до погіршення функції нирок та ішемічної нефропатії [Chade et al., 2002].
В експериментальній роботі про протекторну дію вітамінів з антиоксидантними властивостями було показано, що при атеросклерозі, гіперхолестеринемії та стенозі ниркової артерії активність супероксиддисмутази суттєво знижувалась, активність ферментів, продукуючих активні форми кисню підвищувалась [Chade et al., 2003].
До того ж, при ожирінні, як відомо, порушується рівновага між показниками ліпідного обміну, антиоксидантами та рівнем маркерів окисного стресу в нирках та інших тканинах щурів [Noeman et al., 2011].
В іншій роботі теж наголошується про негативну роль як підвищеного артеріального тиску, так і вмісту жирних кислот чи холестерину на тлі окисного стресу в порушенні функції ендотелію та пошкодженні клубочків нирок [Knight et al., 2010].
В клінічних дослідженнях також показано, що гіперліпідемія призводить до ускладнень стану серцево-судинної системи та захворювання нирок [Тареева та ін., 2000]. Наголошується, що у хворих метаболічні механізми в патогенезі гіпертензії, судинних та ниркових порушень відіграють суттєву роль – гіперліпідемія, порушення мінерального обміну, системна та внутрішньоклубочкова гіпертензія, протеїнурія тощо [Parving et al., 1981; Малкоч та ін., 2008].
В клінічних дослідженнях Стаценко та Деревянченко (2011), які вивчали комбінації препаратів з антигіпертензивною активністю та нефропротективними властивостями, для оцінки їх ефективності досліджували протягом 12 тижнів маркери метаболічного стану нирок при пієлонефриті та гіпертензії, а саме: креатинин крові з розрахунком швидкості клубочкової фільтрації, показників ліпідного, вуглеводного, пуринового та мінерального обміну.
Показником інтенсивності порушень обміну жирів є співвідношення різних видів ліпопротеїдів: атерогенних та неатерогенних. Діагностично важливим є визначення коефіцієнту атерогенності (КА) [Чесникова, Батюшин, 2016].
Збільшення КА у обстежених чоловіків, хворих на АГ та ускладнену хронічним пієлонефритом, по відношенню до відповідного показника соматично здорових чоловіків, свідчило про підвищення атерогенних класів ліпопротеїдів (ЛПНЩ), а зниження антиатерогенних ліпопротеїдів високої щільності  про високий ризик розвитку атеросклерозу і серцевих порушень. Зниження швидкості клубочкової фільтрації обумовило збільшення вмісту сечовини і креатиніну у плазмі крові у обстежених чоловіків. Це свідчило про порушення фільтраційних можливостей нирок у чоловіків, хворих на АГ. При цьому більш виражену інтенсивність порушень відмічали у групи чоловіків з АГ, ускладненою хронічним пієлонефритом. Отримані клінічно-лабораторні результати обстеження чоловіків, хворих на АГ та ускладнену хронічним пієлонефритом, узгоджуються з даними літератури [Кучер, Каюков, 2005].
Таким чином, враховуючи наявність тісного взаємозв’язку між лабільною артеріальною гіпертензією з підвищеним рівнем діастолічного артеріального тиску при хронічному пієлонефриті [Вакуленко та ін., 2012], метаболічним станом [Тареева та ін., 2000] слід ще раз наголосити про патогенний вплив як гіпертензії на розвиток ускладнень при ниркових захворюваннях, так і на більш тяжке протікання гіпертонічної хвороби на тлі інфекційних процесів запального характеру сечовивідних шляхів.

[bookmark: _GoBack]                                                  ВИСНОВКИ
1. У чоловіків, хворих на АГ, ускладнену хронічним пієлонефритом було виявлено стійке підвищення систолічного і діастолічного та пульсового артеріального тиску на 26,6 і 18,4 та 47,4 % відповідно по відношенню до показника соматично здорових чоловіків і на 15,14 і 26 % повідношенню до групи чоловіків з АГ. 
2. В плазмі крові чоловіків, хворих на АГ виявлено підвищення вмісту загального холестерину та тригліцеридів на 67,1 та 129,4 %, а у чоловіків з АГ, ускладненою пієлонефритом - на 82,7 та 148,2 % у порівнянні з показников соматично здорових чоловіків.
3. Визначено збільшення вмісту ліпопротеїдів низької щільності на 77 і 114,6 % та зниження вмісту ліпопротеїдів високої щільності на 12 і 25 % в  плазмі крові чоловіків, хворих на АГ та АГ, ускладненої пієлонефритом. відповідно показника соматично здорових чоловіків.
4. В плазмі крові чоловіків, хворих на артеріальну гіпертензію та гіпертензію, ускладнену пієлонефритом, виявили підвищення рівня сечовини на 144,7 та 202,6 %, креатиніну - на 71,9 та 107 % по відношенню до показника соматично здорових чоловіків.
5. Виявлено зниження швидкості клубочкової фільтрації на 32,7 % у чоловіків з артеріальною гіпертензією і на 46,4 % у чоловіків з гіпертензією, ускладненою пієлонефритом, відносно показника соматично здорових чоловіків.
6. У сечі чоловіків з артеріальною гіпертензією виявлено зменшення її щільності  і збільшення вмісту білка. 
Мікроскопічне дослідження осаду сечі хворих на АГ, ускладнену пієлонефритом, виявило лейкоцитурію, мікрогематурію та циліндрирурію. 
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