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АНОТАЦІЯ

Визначено основні біохімічні показники білкового й вуглеводного обміну у хворих на гломерулонефрит і діабетичну нефропатію .
          Встановлено порушення білкового обміну у хворих обох досліджуваних груп. У хворих відмічено підвищенний рівень сечовини, креатиніну , загального білірубіну в сироватці крові й активність амінотрансфераз. Особо виразково знижене вміст білку і альбумінів, а також порушені співвідношення білкових фракцій, що вказує на  порушення видільної функції нирок.     
 	Слід відзначити, що досліджувані показники більш виразково змінювались у хворих на діабетичну нефропатію , що насамперед може бути пояснено  порушенням перш за все вуглеводного обміну, а потім метаболічним синдромом, що супроводжує цукровий діабет.            
          Роботу викладено на 59 сторінках, вона містить 6 таблиць та 6 рисунка. Наведено посилання на 50 джерела літератури (36 кирилицею та 14  латиницею)
	
	Ключові слова: гломерулонефрит,діабетична нефропатія, білок,білкові  фракції,креатинін,білірубін,сечовина,амінотрансферази, глюкоза, глікозильований гемоглобін. 
 
SUMMARY

	The basic biochemical parameters of protein and carbohydrate metabolism in patients with glomerulonephritis and diabetic nephropathy are determined.
          Disturbances of protein metabolism in patients of both groups under study were established. The patients noted elevated levels of urea, creatinine, total bilirubin in serum and aminotransferase activity. Extremely ulcerately reduced protein and albumin content, as well as a violation of the protein fraction, indicating a violation of the excretory function of the kidneys.
 	It should be noted that the studied parameters more varied ulcer in patients with diabetic nephropathy, which primarily can be attributed primarily violation of carbohydrate metabolism, and metabolic syndrome that accompanies diabetes.
	The work described in the 59 pages, it contains 6 tables and 6 figures. Shows 43 literature references (36 cyrillic and  14 latin).
	
	 Keywords: glomerulonephritis, diabetic nephropathy, protein, protein fractions, creatinine, bilirubin, urea, aminotransferase, glucose, glycosylated hemoglobin. 
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ВСТУП
За останні десятиліття спектр хронічних хвороб нирок в Україні поширюється у зв'язку із загальним старінням населення, ростом захворюваності артеріальною гіпертензією, цукровим діабетом, атеросклерозом.
Ниркова недостатність давно вже перестала бути вузькою проблемою, з якої стикаються лише лікарі-нефрологи. Найтяжчі наслідки цього захворювання, привертають увагу лікарів самих різних спеціальностей - кардіологів, ендокринологів, терапевтів та інших. Хронічна ниркова недостатність є результатом практично всіх нефропатій незалежно від їхньої природи та призводить до гемодіалізу і трансплантації нирок [1,2,11].
Необхідно відзначити, що і при захворюванні на гломерулонефрит і  діабетичну нефропатію основна мета лікування - попередити і максимально відстрочити подальше прогресування захворювання до ХНН. Загальним в лікуванні різних стадій діабетичної нефропатії є строгий контроль цукру крові, артеріального тиску, компенсація порушень мінерального, вуглеводного, білкового і ліпідного обмінів [8,10]. 
Мікроальбумінурія при своєчасно призначеному адекватному лікуванні є єдиною оберненою стадією діабетичної нефропатії. На стадії протеїнурії можливо попередження прогресування захворювання до ХНН, досягнення ж термінальній стадії діабетичної нефропатії призводить до стану, не сумісного з життям [13,16].
У зв'язку з вищевикладеним метою наших досліджень було визначення основних біохімічних показників білкового й вуглеводного обмінів у хворих на гломерулонефрит й діабетичну нефропатію.
Для досягнення поставленої мети ми вирішували наступні задачі:
1.Визначити основні показники білкового обміну: вміст білка й білкових фракцій , сечовини, креатиніну й загального білірубіну, активності амінотрансфераз у сироватці крові хворих на гломерулонефрит й діабетичну нефропатію
2. Визначити основні показники вуглеводного обміну: вміст глюкози й глікозильованого гемоглобіну у сироватці крові хворих на діабетичну нефропатію.
3. Провести порівняльний аналіз порушень білкового та вуглеводного обміну у хворих пацієнтів на гломерулонефрит й діабетичну нефропатію.

ОБ'ЄКТ  ДОСЛІДЖЕННЯ : порушення метаболізму при патологіях нирок
ПРЕДМЕТ  ДОСЛІДЖЕННЯ : основні біохімічні показники білкового й вуглеводного обміну при гломерулонефриті і діабетичної нефропатії







































ВИСНОВКИ
       
 1. Вміст загального білку в сироватці крові хворих на гломерулонефрит й діабетичну нефропатію поменшало на 20%  і  27% відповідно у порівнянні з контролем.
2. Вміст альбумінів в крові знизився на 24 % і 34 % відповідно у хворих  на гломерулонефрит й діабетичну нефропатію у порівнянні з контролем.
3. Рівень сечовини в крові хворих на гломерулонефрит збільшився на 
63%, а у крові хворих на діабетичну нефропатію – на 84% у порівнянні з контролем.
          4. Вміст  α-1 глобулінів й α-2 глобулінів зросло в крові хворих: в 2 рази у хворих на гломерулонефрит та у 3 рази у хворих на діабетичну нефропатію.
          5. В крові пацієнтів з діабетичною нефропатією рівень глюкози й глікозильованого гемоглобіну підвищен майже у 2 рази у порівнянні з контролем .
          6. Рівень креатиніну та вміст загального білірубіну у крові перевищує контрольні значення у 3 рази і 2 рази у хворих на діабетичну нефропатію й гломерулонефрит відповідно.
7. Активність АлАТ і АсАТ збільшилась в 1,6 та 2 рази відповідно у крові хворих на гломерулонефрит у порівнянні з контролем та в 2 і 2,4 рази відповідно у порівнянні з контролем у крові хворих на діабетичну нефропатію.
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