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Пієлонефрит (ПН) - є найбільш частим неспецифічним захворювання нирок в дітей.  При цьому питання профілактики, діагностики та диференціальної діагностики стадій захворювання, лікування (і в особливості вилікування) далекі від  вирішення. Певну роль у тяжкості перебігу та прогресуванні захворювань нирок відіграють структурно-функціональні порушення клітинних мембран.  В свою чергу,  в структурі  та  функціонуванні мембран велике значення  мають фосфоліпіди (ФЛ),  котрі є обов´язковими  компонентами плазматичних мембран клітин та клітинних органел. 

Мета роботи - удосконалення діагностики прогресування  та формування хронічних ПН у дітей на підставі поглибленого клініко-лабораторного вивчення спектру  ФЛ  сироватки крові

Матеріали та методи:  Нами проведене комплексне обстеження 100 дітей віком від 1 до 18 років  (середній вік 7,3±0,5 років) хворих на ПН. Дослідження проводились  в  динаміці: в активну та неактивну фазу гострого ПН, в період загострення та ремісії хронічного ПН.  Контрольну групу склали 30 здорових дітей аналогічного віку. Визначення в сироватці крові спектру ФЛ (фосфатидилхоліну (ФХ), фосфатидилсеріну (ФС), фосфатидилетаноламіну (ФЕА), фосфатидиліназітолу (ФІ), лізофосфатидилхоліну (ЛФХ), сфінгомієліну (СФМ))  проводили методом тонкошарової хроматографії.

Результати дослідження: В активну фазу гострого ПН встановлено підвищення  рівнів всіх фракцій ФЛ сироватки крові (р<0,05),  що свідчить про  наявність системного порушення цитомембран під впливом активного запалення. Слід зауважити,  що в неактивну фазу гострого ПН в сироватці крові рівні ФЛ (окрім рівнів ЛФХ, СФМ) дещо зменшувалися, але все ж таки перевищували показники здорових дітей. Відсутність повного відновлення фосфоліпідного складу мембран на момент клінічного одужання вказує на  збереження напруження процесів перекісного окислення ліпідів в фазу згасання запального процесу. В період загострення  та  ремісії хронічного ПН в сироватці крові також зафіксоване вірогідне (р<0,05) підвищення рівня всіх фракцій ФЛ порівняно з контролем.  Необхідно зауважити,  що в період ремісії  показники спектру ФЛ дещо зменшувалися, але суттєвих змін стосовно показників дітей з загостренням хронічного ПН (окрім групи дітей, хворих на обструктивний хронічний ПН) не відмічено, що може бути обумовлено зниженням швидкості пластичних процесів, зменшенням кількості мітохондрій на одиницю поверхні клітини, особливостями ліпідного і енергетичного обмінів при даній формі захворювання. 

Проведення додаткового кореляційного аналіз дозволило виявити наявність численних позитивних  зв’язків  між показниками спектру ФЛ сироватки крові, що обумовлює  їх здатність до взаємоперетворення та свідчить про адаптаційну відповідь організму. 

Висновки: Таким чином, роль мембранних порушень в прогресуванні ПН складається в персистуючому або рецидивуючому пошкодженні цитомембран клітин, у тому числі і клітин ниркової паренхіми під впливом інфекційного запалення. 

