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МСК – Мезенхімальні Стовбурові Клітини;
KIM-1 – молекула пошкодження нирок 1 (Kidney Injury Molecule-1);
NGAL – нейтрофільний желатиназо-асоційований ліпокаїн (Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin)
ВСТУП

Ниркова недостатність є поліетіологічним синдромом, що характеризує патологічний стан нирок, при якому вони не можуть адекватно фільтрувати різні продукти життєдіяльності з крові. Існують такі дві основні форми ниркової недостатності, як гостра, що характеризує зворотній процес відмирання нефронів і при адекватному лікуванні може виліковуватися, та хронічна, що, відповідно, характеризує у більшості випадків незворотній процес відмирання нефронів, у зв’язку з чим погано піддається лікуванню і контролю [1,2,3]. 
Гостра ниркова недостатність є розповсюдженим клінічно тяжким синдромом і передбачає порушення гомеостазу, що викликається зниженням маси діючих нефронів нирок, і клінічні прояви цього порушення виникають у результаті зниження швидкості клубочкової фільтрації та неспроможності нирки виводити токсичні та кінцеві продукти обміну з організму. Ця форма хвороби виникає при всіх прогресуючих захворюваннях нирок і є багатосимптомним комплексом, що відображає участь практично всіх органів і систем організму у цьому процесі [4,5,6].
Слід зазначити, що існує велика кількість причин, які викликають гостру ниркову недостатність. У зв’язку з цим вони поділяються на такі 4 великі групи, як преренальні причини, фактори, які вражають саму нирку, післяниркові фактори та аренальний стан [6].
Прогноз для життя хворих при гострій нирковій недостатності є благополучним, і після виведення хворого із тяжкого стану функція нирок та інших органів відновлюється повністю. Людина є працездатною і здоровою, а сама хвороба може більше і не повторитися [6].

Хронічна ниркова недостатність є симптомокомплексом, який розвивається у результаті порушення функцій нирок і спостерігається упродовж 3-х і більше місяців, а також виникає через прогресуючу загибель нефронів і строми та призводить до порушення екскреторної та інкреторної функції нирок і розладу обміну речовин, кислотно-лужної рівноваги та діяльності різних органів і систем організму. Стан декомпенсації у діяльності органів і систем організму при хронічній нирковій недостатності потребує таких видів замісної ниркової терапії, як гемодіаліз, перитонеальний діаліз, а також трансплантація нефункціоналної нирки та нирки від живого донора [7].
Була проведена класифікація основних захворювань, які спричиняють зменшення ниркових функцій, і це відбувається за рахунок таких 3-х основних механізмів, як зменшення кількості функціональних нефронів, значне зменшення швидкості клубочкової фільтрації, а також поєднання 2-х зазначених механізмів. Велика кількість різних захворювань можуть спричиняти зменшення швидкості клубочкової фільтрації, і відповідно до цього вони були розподілені на такі групи, як первинно клубочкові захворювання, первинні канальцеві захворювання, судинні захворювання, дифузні захворювання поєднувальної системи, хвороби обміну речовин, обструктивні нефропатії, а також вроджені ангіопатії [6].

Прогноз для життя хворих при хронічній нирковій недостатності залежить від того, у якій стадії розпочалося лікування хворого. Однак слід зазначити, що навіть доволі інтенсивне лікування тільки подовжує життя хворому, і при цьому досить важко прогнозувати подальше протікання хвороби, через що прогноз для життя пацієнтів при хронічній формі захворювання є сумнівним [6].
Головними клінічними проявами як гострої, так і хронічної ниркової недостатності є порушення водно-електролітного балансу та кислотно-лужної рівноваги, а також фосфорно-кальцієвого обміну та метаболізму білків, вуглеводів і жирів. Також зважаючи на те, що ниркова недостатність загалом є комплексним захворюванням, що вражає не лише органи сечовиділення, але й інші життєво важливі органи та системи організму, при нирковій недостатності будь-якої форми вражається нервова та серцево-судинна системи, легені та органи травлення, а також порушується імунітет та відбуваються негативні зміни у системі крові [3,4].
При лабораторній діагностиці ниркової недостатності зазвичай досліджують різні показники у таких двох біологічних рідинах організму, як кров і сеча. При цьому, як правило, здійснюють ряд таких діагностичних досліджень, як загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі, аналіз добової сечі за методом Нечипоренко, проба Реберга (або визначення швидкості клубочкової фільтрації), а також біохімічний аналіз крові.
Для встановлення діагнозу «ниркова недостатність» при проведенні загального аналізу крові визначають такі показники, як вміст мікроцитів, макроцитів та еритроцитів, а також абсолютна та відносна кількість незрілих гранулоцитів, концентрація гемоглобіну, кольоровий показник і середній об’єм еритроцитів. Також визначають ширину розподілу еритроцитів для визначення ймовірності анізоцитозу.
У той час при проведенні загального аналізу сечі визначають такі показники, як білок, незмінені та змінені еритроцити у полі зору, гіалінові та зернисті циліндри у полі зору, а також лейкоцити та клітини плаского епітелію у полі зору. 
Натомість при проведенні аналізу добової сечі визначають такі показники, як білок, зокрема його концентрація у г/л та його кількість у сечі, виведеною за добу, у г/добу, а також кількість виведеної сечі за добу у л/добу.

При проведенні аналізу сечі за методом Нечипоренко визначають такі показники, як кількість еритроцитів, циліндрів та лейкоцитів у мл сечі.
У той час при проведенні проби Реберга визначають такі показники, як креатинін, швидкість клубочкової фільтрації, концентраційний індекс та канальцева реабсорбція.
Натомість при проведенні біохімічного аналізу крові визначають такі показники, як креатинін, вміст таких хімічних елементів, як натрій, калій і хлор, сечовина, глюкоза, прямий білірубін, активність аланін- та аспартатамінотрансферази, а також загальний білок.

Таким чином, для діагностики ниркової недостатності є показовими всі вищенаведені методи клінічних досліджень, пов’язаних із такими біологічними рідинами, як кров і сеча. Зважаючи на те, що ниркова недостатність (особливо її хронічна форма) серед населення усього світу в умовах сьогодення є доволі значною проблемою, діагностика цієї хвороби на рівні клінічних досліджень є доволі актуальною, що вплинуло на вибір відповідної теми для цієї магістерської роботи.
Мета дослідження: визначити клініко-лабораторні показники при тому чи іншому ступені тяжкості хронічної ниркової недостатності.
Для досягнення поставленої мети були визначені наступні завдання:

1. Освоїти проведення таких клініко-діагностичних методів для оцінки ступеня тяжкості хронічної ниркової недостатності, як загальний аналіз крові та сечі, аналіз добової сечі та сечі за методом Нечипоренко, а також проба Реберга та біохімічний аналіз крові;
2. Відмітити певні спільні зміни у різних клініко-лабораторних дослідженнях крові та сечі, що спостерігаються при хронічній нирковій недостатності будь-якої стадії, а також при нирковій недостатності неуточненої етіології;
3. Проаналізувати додаткові зміни у різних клініко-лабораторних дослідженнях крові та сечі, що спостерігаються при хронічній нирковій недостатності певної заданої стадії.
Об’єкт дослідження: біологічний матеріал, що був отриманий від пацієнтів, направлених для проходження лабораторних досліджень, клініко-анамнестичні дані яких за попереднім обстеженням лікаря дають припущення про наявність хронічної ниркової недостатності. 
Предмет дослідження: значення клініко-лабораторних показників при тому чи іншому ступені тяжкості хронічної ниркової недостатності.
Методи дослідження:

1. Проведення клініко-діагностичних методів, пов’язаних із такими біологічними рідинами, як кров і сеча (загальний аналіз крові та сечі, аналіз добової сечі та сечі за методом Нечипоренко, а також проба Реберга та біохімічний аналіз крові);
2. Аналіз даних на предмет визначення клініко-лабораторних показників при оцінці ступеня тяжкості хронічної ниркової недостатності;
3. Статистичні методи (статистичний аналіз отриманих результатів із використанням Microsoft Excel 2016 та Statistica 10 (StatSoft, США), а також статистична обробка результатів досліджень із застосуванням методів варіаційної статистики SPSS 13.0 for Windows).
Обсяг та структура дипломної роботи. Матеріали роботи викладені на 70 сторінках друкованого тексту, ілюстровані 10 таблицями, 2 рисунками. Дипломна робота складається зі вступу, огляду літератури, розділу практичної частини, загальних висновків та списку використаних джерел, який містить 28 позицій.
РОЗДІЛ 1

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ

1.1. Загальна характеристика ниркової недостатності як хвороби
Ниркова недостатність – це поліетіологічний синдром, що характеризує патологічний стан нирок, при якому вони не можуть адекватно фільтрувати різні продукти життєдіяльності з крові [1,2,3].
Існують наступні дві основні форми ниркової недостатності [1,3]:

· гостра, що характеризує зворотній процес відмирання нефронів і при адекватному лікуванні може виліковуватися;

· хронічна, що, відповідно, характеризує у більшості випадків незворотній процес відмирання нефронів, у зв’язку з чим погано піддається лікуванню і контролю.
Гостра ниркова недостатність є розповсюдженим клінічно тяжким синдромом і передбачає порушення гомеостазу, що викликається зниженням маси діючих нефронів нирок, і клінічні прояви цього порушення виникають у результаті зниження швидкості клубочкової фільтрації та неспроможності нирки виводити токсичні та кінцеві продукти обміну з організму. Ця форма хвороби виникає при всіх прогресуючих захворюваннях нирок і є багатосимптомним комплексом, що відображає участь практично всіх органів і систем організму у цьому процесі [4,5,6].
Насправді під гострою нирковою недостатністю об’єднуються різні патологічні стани, для яких характерним є раптове порушення функції нирок із розвитком гострої токсичної нефропатії [4].
Вважається, що основною ланкою у патогенезі гострої ниркової недостатності, що розвинулася у результаті гострих отруєнь, є порушення ниркового кровообігу та гемодинаміки. Для гострої ниркової недостатності характерним є враження всього комплексу функціонування нирок, переважно тубулярно-інтерстиціального апарату [4].
Найбільш показовим критерієм розвитку тубулярного нефрозу слугує підвищений вміст креатиніну у крові та сечі, що є кінцевим продуктом білкового обміну, який рівномірно розподіляється у рідких середовищах організму [4].
Гостра ниркова недостатність зумовлюється зовнішніми чи внутрішніми (тобто ендогенними) причинами, які при своєму виникненні порушують секреторну (тобто утворення сечі) чи екскреторну (тобто виведення сечі) фази у нирках із 2-х сторін. При цьому може спостерігатися враження однієї залишеної нирки після нефректомії, тобто контрлатеральної, і більшість хворих можуть повністю вилікуватися, якщо своєчасно та у повному об’ємі буде проведена необхідна терапія [6]. 
Слід зазначити, що існує велика кількість причин, які викликають гостру ниркову недостатність. У зв’язку з цим вони поділяються на такі 4 великі групи [6]:

1. Преренальні причини. До них відносяться значні крововтрати (як, наприклад, після дорожньої травми чи операції або ж при виразці шлунку із ускладненою кровотечею і т. п.), які викликають зменшення тиску крові до 70 мм рт. ст. і внаслідок цього – зникнення необхідного тиску у нефронах, який би сприяв сечовиділенню. Також різні токсичні речовини згубно впливають на уротелій, що десквамується, обтурує канальці і через це викликає загибель нефронів. Такі симптоматичні стани, як невпинна блювота, кишкова непрохідність, перитоніт і токсикоз вагітних, так само викликають порушення водно-електролітного балансу та зменшення об’єму циркулюючої крові в організмі, що у свою чергу згубно впливають на нефрони з одночасним збільшенням набряку в інтерстиції, і це все супроводжується зниженням кількості іонів калію та затримкою іонів натрію, що призводить до зменшення тонусу судин, внаслідок чого також знижуються функції нирки.
2. Фактори, які вражають саму нирку. Цими факторами можуть бути нефротоксичні отрути або ж імуноалергенні враження. До перших відносяться всі хімічні речовини, з якими доводиться працювати людям, і це анілінові фарби, препарати на основі ртуті чи свинцю (сулема), оцтові кислоти, речовини неїстівних грибів, солі урану, а також різні складні хімічні речовини, які використовуються як ракетне паливо, і всі ці отрути безпосередньо впливають на нефрони, тим самим спричиняючи відторгнення епітелію проксимальних канальців і різні некробіотичні зміни у тканинах. Але дуже часто нирки вражаються за рахунок різних імуноалергенних речовин, які найчастіше з’являються при таких захворюваннях, як системний васкуліт, гломерулонефрит, злоякісна артеріальна гіпертензія, тромбоцитопенічна пурпура і т. п., і всі ці речовини прямо порушують клубочковий апарат аж до доволі швидких змін у самій нирці, які потребують проведення гемодіалізу.
3. Післяниркові фактори. У цих випадках секреторна функція нирки зберігається, тоді як екскреторна значно знижується аж до її повної зупинки. Причинами можуть бути закупорка сечоводу гноєм та обтурація сечоводів камінцями. При цьому взаємозв’язок між гострою нирковою недостатністю та сечокам’яною хворобою спостерігається у наступних 3-х основних випадках. Перший із них може спостерігатися при обтурації камінням 2-х сечоводів одночасно, 2-й випадок спостерігається тоді, коли обтурація камінням відбувається у сечоводі контрлатеральної нирки, а 3-й випадок є таким, що один сечовід обтурований камінцем, а інша (зазвичай контрлатеральна) нирка через рено-ренальний рефлюкс втратила свою функціональність. Діагностувати їх слід як можна скоріше, і найбільш надійним способом допомоги хворому є відновлення функції сечовипускання. З цією метою виконують катетеризацію одного чи декілька сечоводів або ж їхнє стентування, а при необхідності роблять одну чи декілька нефростом із 2-х сторін (бажано пункційним шляхом). У 3-му випадку (коли одна із нирок не працює) слід вводити різні знеболюючі речовини, а також 0,85%-ий розчин хлористого натрію внутрішньовенно та тримати пацієнта у теплі.
4. Аренальний стан. У цих вкрай рідких випадках за життєвою необхідністю виконуються нефректомії, і це може бути підготовкою до подальшої пересадки нирки. На жаль, помилково може бути видаленою та нирка, що не має ознак враження, і при цьому доволі швидко розвивається гостра ниркова недостатність.
Численні фактори, які призводять до гострої ниркової недостатності, вимагають проведення багатофакторних втручань. Слід зазначити, що значне порушення кровопостачання призводить до зниження клубочкової фільтрації, і це є основним моментом, що відіграє значну роль у виникненні гострої ниркової недостатності, адже все це спричиняє набряк інтерстицію [6]. 
Також при цих змінах активується ренін-ангіотензинова система, яка також спричиняє спазм судин, що врешті-решт веде до ішемії нирки. При цьому спостерігається замкнене коло – спазм судин викликає ішемію нирок, а ішемія нирок знов-таки призводить до спазму судин [6]. 
Окрім цього порушується реабсорбція іонів натрію, і це призводить до того, що юкста-гломерулярний комплекс відповідно до цього підвищує рівень реніну. Окрім реніну спазм судин спричиняють гістамін, серетонін і вазопресин, і не менше значну роль у патогенезі гострої ниркової недостатності відіграють спазмовані міждолькові судини [6]. 
Якщо звернути увагу на патологічну анатомію гострої ниркової недостатності, то вона залежить від тієї причини, що була в основі виникнення хвороби. Так, при значній кровотечі та травматичному шоці у більшій кількості виявляються ішемічні зони нирки (навіть тотальні), і це спостерігається на фоні глибоких вражень ниркових канальців [6]. 
При дії нефротоксичних отрут, коли відбувається гемоліз чи міоліз, то відповідно до цього спостерігається гемоглобінурія або ж міоглобінурія. У випадку, якщо порушення пов’язане із тромбозом капілярів клубочків (як це, наприклад, буває при бактеріальному шоці), то відповідно до цього спостерігається течія [6].
У залежності від ступеня вираженості кровотечі спостерігаються різні форми некрозу ниркових тканин. Відповідно до цього вони можуть бути сегментарними, субтотальними і тотальними [6]. 
При сегментарній і субтотальній формах нирки частково зберігають свою основну конструкцію, а при тотальній – значно потоншуються. При гострій нирковій недостатності у вагітних доволі чітко визначається гемоглобінурія, апоплексія та некроз навіть таких органів, як наднирники та передня доля гіпофізу [6]. 
У випадку дії діхлоретану особливість враження нирок полягає у тому, що виявляється жирова дистрофія нефроцитів як проксимальних, так і дистальних канальців. При цьому численні та дуже часто незворотні зміни пояснюють тяжкість протікання гострої ниркової недостатності [6]. 
Стосовно терапії гострої ниркової недостатності, хворих починають лікувати з найбільш враженої частини, а саме починають боротьбу із шоком. При цьому внутрішньовенно вводять такі широко відомі препарати, як поліглюкін (400 мл) і гемодез (300 мл) [6].
З метою підвищення тонусу судин використовують дофамін і мезатон (або фенілефрін). Однак найбільш часто застосовують поєднання дофаміну з норадреналіном [6].
У випадку, якщо хворий прийняв ту чи іншу нефротоксичну отруту, слід швидко промити шлунок і кишковик. При враженні діетиленгліколем необхідно зразу ж протягом перших годин ввести 5%-ий розчин етилового спирту у кількості до 2–3 л для інактивації отрути [6]. 
При отруєнні важкими металами із великим успіхом використовують унітіол, а також застосовують метод гемосорбції. Гемодіаліз застосовують тільки при наявності важких поразок і у тому випадку, якщо водно-сольовий обмін і кислотно-лужний баланс не відновлюються протягом першого тижня [6]. 
При гіперкаліємії слід внутрішньовенно вводити 500 мл 20%-го розчину глюкози одночасно з інсуліном, який розраховується за принципом 1 од. інсуліну на 4 г сухої речовини глюкози. Необхідно також в індивідуальному порядку застосовувати загально закріплюючу та відновлюючу терапію по окремим органам та системам [6].
Прогноз для життя хворих при гострій нирковій недостатності є благополучним, і після виведення хворого із тяжкого стану функція нирок та інших органів відновлюється повністю. Людина є працездатною і здоровою, а сама хвороба може більше і не повторитися [6].
Хронічна ниркова недостатність є симптомокомплексом, який розвивається у результаті порушення функцій нирок і спостерігається упродовж 3-х і більше місяців, а також виникає через прогресуючу загибель нефронів і строми та призводить до порушення екскреторної та інкреторної функції нирок і розладу обміну речовин, кислотно-лужної рівноваги та діяльності різних органів і систем організму. Стан декомпенсації у діяльності органів і систем організму при хронічній нирковій недостатності потребує таких видів замісної ниркової терапії, як гемодіаліз, перитонеальний діаліз, а також трансплантація нефункціоналної нирки та нирки від живого донора [7].
Хронічна ниркова недостатність пояснюється недостатністю функціональної спроможності нирок внаслідок глибокого порушення їхньої функції. Якщо гостра ниркова недостатність вважається зворотнім захворюванням, то хронічна форма цього захворювання є незворотною [6,8]. 
Загалом ця хвороба представляє собою порушення гомеостазу, що викликане незворотним зменшенням маси діючих нефронів нирок, і зазвичай розвивається поступово через прогресуючу незворотну втрату функціонуючої паренхіми нирок, і при цьому порушується клубочкова та канальцева функції нирок, розвивається уремія, внаслідок чого існує порушення водно-електролітного та осмотичного гомеостазу. Подібна хвороба провокує загибель нефронів нирки, що призводить до зниження швидкості клубочкової фільтрації та, як наслідок, неможливості концентрувати сечу ниркою із подальшим розвитком азотемії [9].
Хронічна ниркова недостатність є серйозною патологією, що впливає не тільки на функцію нирок, але й на серцево-судинну систему, і у зв’язку з цим ця хвороба є постійною загрозою, і якщо своєчасно не втрутитися і не допомогти хворому, то все це закінчиться летально для нього. Важкість цього процесу полягає у тому, що зміни з боку нирок викликаються цілим рядом хронічних захворювань, які можуть навіть і не мати ніякого відношення до нирок [6,10].
Як тільки функція нирки знижується на 50% і більше, то мова йде про хронічну ниркову недостатність. У зв’язку з цим була проведена класифікація основних захворювань, які спричиняють зменшення ниркових функцій, і це відбувається за рахунок таких 3-х основних механізмів [6]:
1. зменшення кількості функціональних нефронів;
2. значне зменшення швидкості клубочкової фільтрації;
3. поєднання 2-х зазначених механізмів. 
Слід зазначити, що велика кількість різних захворювань можуть спричиняти зменшення швидкості клубочкової фільтрації. Відповідно до цього вони були розподілені на такі групи [6]:
I. Первинно клубочкові захворювання:

· хронічний гломерулонефрит;

· підгострий злоякісний гломерулонефрит;
II. Первинні канальцеві захворювання:

· інтерстиціальний нефрит;

· хронічний пієлонефрит;

· туберкульоз нирок;

· радіаційний нефрит;
III. Судинні захворювання:
· есенціальна гіпертензія;

· синдром злоякісної гіпертонії;

· стеноз однієї чи декількох ниркових судин;

· тромбоз ниркових вен;

IV. Дифузні захворювання поєднувальної системи:

· системний червоний вовчак;

· системна склеродермія;

· вузликовий периартеріїт;
V. Хвороби обміну речовин:

· діабетичний нефросклероз;

· амілоїдоз;

· подагра; 
VI. Обструктивні нефропатії:
· сечокам’яна хвороба;

· гідронефроз;

· різні пухлини сечостатевих органів;

· ретроперитонеальний фіброз 

VII. Вроджені ангіопатії:

· полікістоз нирок;

· гіпоплазія нирок;

· різні аномалії сечових шляхів.
Терапія хронічної ниркової недостатності полягає у наступному. Протягом 1-го періоду слід застосувати гемодіаліз чи пересадку нирки, протягом 2-го періоду слід також застосувати гемодіаліз і пересадку нирки із тепловою ішемією, а під час 2-го півперіоду дозволяється проводити один лише гемодіаліз чи перитонеальний діаліз [6].
При наявності 3-го періоду застосовувати радикальні міри не має сенсу, і при цьому застосовують тільки паліативні методи (як, наприклад, гемосорбція та перитоніальний діаліз), що дозволяє тільки подовжити життя хворому і не більше. Слід зазначити, що на термінальній стадії захворювання слід досить успішно (якщо можна так помітити) застосовувати метод вимивання шлаків, які покривають слизову оболонку шлунку та кишковика, 2- чи 3%-им розчином харчової соди за допомогою промивання шлунку, а також із використанням висхідної клізми таким самим розчином [6]. 
При постійному розвитку хронічної ниркової недостатності поступово вражаються всі органи і системи хворої людини, починаючи від шкіри, яка буде мати великі виразки. Зміни з боку серцево-судинної системи будуть залежати від того, у якому ступені буде виражатися гіпертонія (особливо її злоякісна форма), і від цього, відповідно, залежатиме швидкість розвитку серцево-судинної недостатності [6]. 
Однак у першу чергу будуть проявлятися різні ознаки серцево-легеневої недостатності, а потім будуть виникати набряки по всьому тілу аж до анасарки. Значні зміни будуть спостерігатися також з боку шлунково-кишкового тракту, і при цьому, як правило, з’являється велика кількість ерозій слизової оболонки, які додатково ускладняються кровотечою, і через це у калі буде виявлятися досить велика кількість кров’яних згустків [6]. 
Дуже часто характерним для хронічної ниркової недостатності є кров’яний пронос. Наявність уремії також провокує виникнення гикавки, псевдотетанії та судом, а також у хворого може навіть порушуватися орієнтація у просторі [6]. 
Якщо враховувати, що всі вищезазначені зміни супроводжуються значними (або навіть катастрофічними) відхиленнями показників крові від норми, то стане зрозумілою катастрофічність стану хворого. Лікування подібних хворих має бути повсякденним протягом усього періоду життя хворого, і навіть незначні відхилення та перерви у проведенні лікування не є припустимими [6]. 
Лікування повинне бути як консервативним, так і радикальним із застосуванням гемодіалізу та пересадки нирки. Консервативне лікування проводиться виключно з урахуванням тих змін, які пов’язані зі змінами в органах і системах організму хворих [6].
При цьому слід насамперед назначати дієту для алкалізації внутрішнього середовища організму, а також забороняти займатися фізичною працею. Дієта не має включати солі, а у випадку, якщо водовидільна функція нирок ще зберігається, то хворому дозволяється пити достатньо води (або ж внутрішньовенно вводити 600–700 мл 5%-го розчину глюкози чи 300–350 мл 3%-го розчину натрію хлориду) [6]. 
Також проводиться боротьба з катаболізмом і гіпертензією. За необхідності слід назначати діуретики (трифас, фурасемід), а також необхідно проводити промивку шлунку та кишковика содовим розчином [6]. 
У випадку, якщо консервативна терапія буде мало успішною (або ж взагалі не принесе результату), то необхідно переходити на більш «радикальні» методи лікування. Сюди включають перитонеальний гемодіаліз – це перше, що можна застосувати для осіб похилого віку та для заслаблих осіб, оскільки вони можуть не витримати гемодіаліз [6]. 
Станом на сьогодні досить успішно застосовують гемодіаліз (особливо хронічний) із використанням відповідної програми через апарат «штучну нирку». При цьому хворий підключається до апарату 1–2 рази на тиждень, і кров позбавляється від азотних шлаків, у результаті чого хворий почувається краще, і до того ж це використовується роками і хворий навіть може працювати [6]. 
Найбільш радикальним та корінним методом є пересадка нирки після відповідного відбору, обстеження та співпадіння показників крові й антигенів. Станом на сьогодні хворі з пересадженими нирками активно живуть, є соціально потрібними, а деякі й навіть займаються спортом, однак наявний один недолік, який полягає в тому, що потрібно на постійній основі вживати різні імунодепресанти (як, наприклад, імуран) [6]. 
Прогноз для життя хворих при хронічній нирковій недостатності залежить від того, у якій стадії розпочалося лікування хворого. Однак слід зазначити, що навіть доволі інтенсивне лікування тільки подовжує життя хворому, і при цьому досить важко прогнозувати подальше протікання хвороби, через що прогноз для життя пацієнтів при хронічній формі захворювання є сумнівним [6].

Головними клінічними проявами як гострої, так і хронічної ниркової недостатності є порушення водно-електролітного балансу та кислотно-лужної рівноваги, а також фосфорно-кальцієвого обміну та метаболізму білків, вуглеводів і жирів. Також зважаючи на те, що ниркова недостатність загалом є комплексним захворюванням, що вражає не лише органи сечовиділення, але й інші життєво важливі органи та системи організму, при нирковій недостатності будь-якої форми вражається нервова та серцево-судинна системи, легені та органи травлення, а також порушується імунітет та відбуваються негативні зміни у системі крові [3,4].
1.1.1. Симптоми та частота поширення ниркової недостатності серед населення
У випадку ниркової недостатності можуть спостерігатися такі головні симптоми, як олігоанурія (тобто зменшення кількості сечі) чи анурія (тобто повна відсутність акту сечовипускання) [6].
Гостра ниркова недостатність є клінічним синдромом різної етіології, який характеризується значним і раптовим зниженням клубочкової фільтрації, у результаті чого нирки втрачають здатність підтримувати вихідний склад рідин організму. Ця форма ниркової недостатності виникає тоді, коли швидкість клубочкової фільтрації падає до 10 мл/хв при нормі 100–140 мл/хв, а добовий діурез стає нижчим від 500 мл, і цей стан називають олігоанурією [11]. 
У випадку, якщо добовий діурез не перевищує 100 мл, говорять про анурію. Порушення видільної функції нирок призводить до збільшення залишкового азоту крові та зниження сечовини у сечі, і цей стан носить назву «уремія», або сечокрів’я [11].
Клінічна картина гострої форми ниркової недостатності при всій чисельності різних чинників може поділятися на такі 4 основні етапи протікання [6]:

I. Початкова стадія гострої ниркової недостатності, що починається із самого моменту початку захворювання (травми, прийом отрути і т. п.) і закінчується проявом перших ознак впливу травмуючого моменту. Такі побічні симптоми, як шок, колапс чи різні ознаки сепсису, з’являються із самого початку захворювання, і лікарі приймають всі необхідні засоби боротьби з ознаками цих симптомів, але у цей момент змін з боку нирок не простежуються, тому на нирки не звертають уваги. Перші ознаки цієї стадії, а саме зміни у нирках, з’являються протягом перших 12–24 год, і це ознаки олігоанурії (кількість сечі буває у межах 500–600 мл на добу). Також з’являються різні ознаки враження інших органів і систем, зокрема проявляється гіперазотемія та підвищується рівень сечовини у крові. 
II. Олігоанурійна стадія, що є найбільш важкою і загрозливою для життя та проявляється на 2–3 добу, коли починають погіршуватися показники крові, ферментів підшлункової залози та печінки. Кількість сечі, як правило, не перевищує 300–350 мл за добу, а її питома вага коливається в межах 1002–1008. В осаді сечі виявляється велика кількість лейкоцитів, свіжих еритроцитів та різних циліндрів (переважно геалінових), а також збільшується гіпопротеінемія та наростає азотемія, а рівень креатиніну перевищує 900–100 мкмоль/л. Рівень іонів калію сягає 7–8 ммоль/л. Порушується водносольовий обмін і підвищуються рівні магнію та фосфору у сиворотці крові. З боку центральної нервової системи гіперкаліємія призводить до порушення роботи серця і шлунково-кишкового тракту, і внаслідок цього виникають нудота та блювота як ознаки ентероколіту, а також депресія. Збільшення лейкоцитів з одночасним порушенням еритропоезу є доволі загрозливим симптомом, і з використанням своєчасних засобів боротьби з цією патологією летальність від цієї хвороби можна значно зменшити, і відповідно до цього – посприяти, щоб хвороба під впливом лікування почала потрохи відступати.
III. Діуретична стадія. Наприкінці тижня поступово збільшується діурез, який переходить у поліурію. У цей період кількість сечі збільшується до 3–5 л на добу (іноді й до 10 л). Питома вага сечі та кількість креатиніну ще не знижені, натомість з’являються перші ознаки відновлення водно-сольового обміну. Рівень іонів натрію відновлюється швидше, а рівень калію не сягає нормального рівня ще декілька днів (а то і тижнів), і при цьому відзначається гіпокаліємія. Наприкінці 1–2 тижня починає відновлюватися еритроцитоз та об’єм циркулюючої крові. 
IV. Стадія одужання. Вона може проходити протягом декількох тижнів, місяців чи навіть років, і це залежить від тих чинників і морфологічних змін, що спостерігалися при множинній травмі в організмі. 
З метою чіткого визначення діагнозу обов’язково слід зібрати повний анамнез захворювання, звертаючи увагу на те, чи мав пацієнт контакти з хімічними речовинами і чи не випив він помилково невідомої рідини, а також чи страждав хворий на сечокам’яну хворобу, чи були у нього раніше ниркові коліки чи інші захворювання нирок. Подібним чином зібраний анамнез дозволяє досить достовірно запідозрити можливість виникнення гострої ниркової недостатності, особливо якщо з перших годин перебування у стаціонарі при проведенні різних аналізів знаходять значні зміни з боку крові (такі, як високий креатинін, порушення водно-сольового обміну та ін.) [6].
Хронічна ниркова недостатність так само поділяється на 4 різні стадії, при яких спостерігаються різні клінічні прояви хвороби. Відповідно до цього подібна форма ниркової недостатності класифікується на такі періоди [3,6]:
I. Латентна стадія. Хворий не виявляє особливих скарг, і тільки при детальному обстеженні можуть бути діагностовані зміни з боку клубочкової фільтрації (до 50–60 мл/хв) й іноді з’являються протеїнурія та цукор у сечі.
II. Компенсована стадія. Відбувається значне зниження функції нирки, і це призводить до збільшення діурезу навіть до 2 л, але рівень сечовини та креатиніну перебувають у межах норми. Перші ознаки порушення водно-сольового обміну спостерігаються у вигляді гіпернатріурії. Клубочкова фільтрація зменшується до рівня 30–40 мл/хв. 
III. Інтермітуюча стадія. Ця стадія проходить у супроводі загострення та незначної ремісії, і все залежить від того, чи наявне загострення різних захворювань, пов’язаних і не пов’язаних із нирками. У цей період підвищується рівень креатиніну до 700–800. Клубочкова фільтрація знижується до 25–30 мл/хв. Значно змінюється водно-сольовий обмін, і при цьому іони калію починають значно підвищуватися (гіперкаліємія сягає 6–7 мм/л). Активна боротьба із вищенаведеними симптомами покращує загальний стан хворого, але це спостерігається тільки до наступного загострення. У випадку, якщо при полікістозі нирок з’являються перші ознаки нагноєння кіст, потрібно в екстренному порядку зробити пункції кіст. При деструкції сечоводів потрібно катетеризувати чи стентувати сечоводи. Натомість якщо лікування хворого за яких-небудь причин не вдається, то хвороба перетікає у наступну – термінальну стадію. 
IV. Термінальна стадія. Ця стадія є незворотною, і у випадку, якщо не застосувати вчасно необхідне лікування, то хворий загине. Подібна стадія у свою чергу поділяється ще на 4 періоди відповідно до протікання її симптомів:
· I період, що характеризується різким зниженням кліренсу, гіперазотемією та незначним порушенням водно-електролітного обміну (при діурезі 1 л за добу);
· II-A період, для якого є характерними олігоанурія (менш ніж 300 мл сечі) та поява набряків, а також порушення водно-сольового обміну. Починають порушуватися функції серцево-судинної системи та виникає артеріальна гіпертензія;
· II-Б період, що характеризується тим, що до вищезазначених ознак додаються значні порушення серцево-судинної системи аж до порушення системи кровообігу. Артеріальна гіпертензія є стійкою та значно підвищеною;
· III період, протягом якого спостерігаються різко виражена гіперазотемія та уремія. Також виявляються геморагічний гастроентероколіт, декомпенсована серцева діяльність та анасарка, а також значні порушення кислотно-лужної рівноваги й ацидоз. Спостерігаються всі ознаки дистрофії печінки та інші поліорганні патології.
Таким чином, за ниркової недостатності будь-якої форми основними симптомами є зменшення виділення сечі аж до її повного зникнення, але ці симптоми не є єдиними при цій хворобі і поряд з ними також спостерігаються наступні симптоми, які визначають загальний стан пацієнта [12]:
· набряки нижніх і верхніх кінцівок, а також тулубу та обличчя (зокрема зони під очима) із обвисанням його контуру через затримку рідини та солей в організмі;
· хронічна втома та сонливість;
· спрага та сухість у ротовій порожнині;
· підвищена температура тіла;
· блідість шкірного покриву;
· зниження апетиту;
· часті нудота та блювання;
· задишка;
· підвищений артеріальний тиск;
· поколювання у м’язах і судоми;
· кровотечі з носа та ясен і у шлунково-кишковому тракті;
· болі у спині та знизу живота. 
· набуття темно-коричневого кольору сечі через накопичення різних продуктів обміну речовин;
· сліди крові у сечі (у випадку ниркової недостатності, спричиненої гломерулонефритом або сечокам’яною хворобою);
· пересихання шкірного покриву та сильний свербіж. 
· висипання на тілі через накопичення шлаків і токсинів в організмі;
· аменорея у жінок, що є наслідком порушення обміну речовин і гормонального дисбалансу;
· еректильна дисфункція у чоловіків.

Щодо частоти поширення ниркової недостатності серед усього населення світу, така її найважча форма, що не піддається повному вилікуванню і найбільш часто призводить до смерті, як хронічна ниркова недостатність, вражає біля 10% загального населення в усьому світі, а це більш ніж 800 млн осіб станом на 2022 рік. Найбільш часто ця хвороба зустрічається у людей літнього віку, жінок, расових меншин, а також у людей, які страждають на цукровий діабет і гіпертонію [13].
Також хронічна ниркова недостатність є особливо великим тягарем у країнах із низьким і середнім рівнем доходу, які найменше оснащені для боротьби з її наслідками. Така хвороба стала однією із провідних причин смертності в усьому світі, і до того ж це неінфекційне захворювання є одним із тих, що спричинили збільшення смертності серед населення за останні 2 десятиліття [13].
Стосовно частоти поширення хронічної ниркової недостатності серед населення України, ця її форма наявна у 12% усіх українців станом на 2024 рік. Однак зважаючи на те, що діагностика цієї хвороби в Україні досі здійснюється на недостатньо високому рівні, у популяції серед населення України виявляється 10-11% людей із хронічною нирковою недостатністю [14].
Гостра ниркова недостатність вражає від 0,7 до 31% загального населення в усьому світі станом на 2023 рік, хоча у відділеннях інтенсивної терапії цей показник навіть перевищує 50%. Рівень смертності, пов’язаної із гострою нирковою недостатністю, становить 23%, що збільшується до 49,4% у тих, хто потребує замісної ниркової терапії [15].
У 20–50% пацієнтів із гострою нирковою недостатністю згодом розвивається хронічна форма цього захворювання, а у 3–15% пацієнтів навіть досягається термінальна стадія ниркової недостатності, що пов’язана із підвищенням смертності [15]. 
Стосовно частоти поширення гострої ниркової недостатності серед населення України, ця її форма зустрічається у 8–9,5 випадків на 100 тис. чоловік станом на 2018 рік. При переведенні цих показників у відсоткові значення це становить 0,008–0,0095%, що є значно меншим, ніж в усьому світі [16].
Отже, ниркова недостатність характеризується великим різноманіттях симптомів, головними із яких є зменшення виділення сечі аж до повного її зникнення. Частота поширення ниркової недостатності у хронічній формі становить 10% серед населення усього світу та 12% серед населення України, а частота поширення цієї хвороби у гострій формі становить від 0,7 до 31% серед населення усього світу та від 0,008 до 0,0095% серед населення України.
1.2. Клініко-лабораторні показники, за якими оцінюють тяжкість перебігу ниркової недостатності
При лабораторній діагностиці ниркової недостатності зазвичай досліджують різні показники у таких двох біологічних рідинах організму, як кров і сеча. При цьому, як правило, здійснюють ряд наступних діагностичних досліджень [17]:
· загальний аналіз крові;
· загальний аналіз сечі;

· аналіз добової сечі за методом Нечипоренко;

· проба Реберга (визначення швидкості клубочкової фільтрації);

· біохімічний аналіз крові.
Однак найбільш точно поставити діагноз щодо тієї чи іншої форми та стадії розвитку ниркової недостатності можна, здійснивши лише біохімічний аналіз крові, а також загальний та біохімічний аналізи сечі [17].
1.2.1. Біохімічне дослідження крові
Біохімічний аналіз крові для встановлення діагнозу «ниркова недостатність» передбачає здійснення пакету аналізів під назвою «Ниркові проби». Цей пакет включає в себе визначення наступних діагностично значимих показників крові, за якими можна ідентифікувати роботу нирок [18]:
· креатинін (Creatinine, CRE);

· сечовина (Urea nitrogen, Urea);
· сечова кислота (Uric acid, UA);
· протеїн загальний, або загальний білок (Total Protein, TP);
· альбумін (Albumin, ALB).
Референтні значення цих показників наведено у табл. 1.1.
Таблиця 1.1
Референтні значення діагностично значимих показників крові, за якими можна ідентифікувати роботу нирок [19]
	Показник
	Норма у жінок
	Норма у чоловіків

	Креатинін
	53–97 мкмоль/л
	62–115 мкмоль/л

	Сечовина
	2,2–6,7 ммоль/л
	3,8–7,3 ммоль/л

	Сечова кислота
	< 14 років: 120–320 мкмоль/л;

> 14 років: 150–350 мкмоль/л
	< 14 років: 120–320 мкмоль/л;

> 14 років: 210–420 мкмоль/л

	Загальний білок
	< 1 року: 47–72 г/л;

1–4 роки: 61–75 г/л;

5–7 років: 52–78 г/л;

8–15 років: 58–76 г/л;

> 15 років: 64–83 г/л

	Альбумін
	< 14 років: 38–54 г/л;

14–60 років: 35–50 г/л;

> 60 років: 34–38 г/л


Стосовно такого показника, як креатинін, він є кінцевим продуктом неферментативного розпаду креатину та креатинфосфату у м’язах під час їхнього навантаження, і завдяки його утворенню вивільняється необхідна для скорочення м’язів енергія. Вже протягом 7 с активного фізичного навантаження креатинфосфат спочатку розпадається до креатину, а потім перетворюється на креатинін [18]. 
До 15% усього креатиніну секретується нирковими канальцями, але його переважна частина виділяється саме за рахунок клубочкової фільтрації. Рівень креатиніну у крові залежить від таких чинників, як насамперед вага та м’язова маса людини, тому у спортсменів та осіб чоловічої статі загалом він буде вищим порівняно із людьми, що не займаються спортом, а також жінками і дітьми [18].

Визначення рівня креатиніну у крові є важливим, оскільки він ідентифікує не лише загальну оцінку роботи нирок, але й виступає у ролі головного маркеру швидкості клубочкової фільтрації. Рівень креатиніну у крові може підвищуватися при таких хворобах, як хронічна та гостра ниркові хвороби, ниркова недостатність, обструкції сечовивідних шляхів, пієлонефрит і знижена ниркова перфузія, але разом з тим такий показник може свідчити про наявність проблем, які не пов’язані з нирками, зокрема ушкодження м’язів, променева хвороба, застійна серцева недостатність, шок і зневоднення [18]. 
Іноді підвищення рівня креатиніну у крові не свідчить про наявність певних проблем в організмі, а лише вказує на підвищений вміст м’ясних продуктів у раціоні людини. Зниження рівня цього показника може свідчити про гіпергідратацію (у випадку, коли кількість креатиніну «розбавляється» надлишковою кількістю рідини), а також м’язової дистрофії чи голодування [18].
Стосовно такого показника, як сечовина, вона є кінцевим продуктом метаболізму білків в організмі людини, завдяки якому з організму виводиться надлишок метаболізованого азоту, який спочатку знаходиться у крові у вигляді токсичного для людини аміаку. При цьому аміак з крові на початковому етапі потрапляє до печінки, де сполучається з вуглекислим газом, утворюючи сечовину, яка фільтрується нирковими судинними клубочками та вивільняється разом із сечею з організму [18]. 
Рівень сечовини у крові може підвищуватися при таких хронічних та гострих хворобах нирок, як ниркова недостатність, пієлонефрит, амілоїдоз нирок, пухлини нирок і гломерулонефрит, а також внаслідок гіпертонічної хвороби, діабету та як реакція на лихоманку. Оскільки рівень сечовини також напряму може бути пов’язаним із кількістю вживаного білку, високобілкова дієта може так само спричинити підвищення рівня цієї сполуки у крові, тоді як при голодуванні, відповідно, спостерігається зниження рівня цього показника. Також знижений рівень сечовини у крові спостерігається при різних хворобах печінки [18].
Загалом рівні креатиніну та сечовини у крові досліджуються у комплексі, оскільки два ці показники характеризують функціональний стан нирок пацієнта, а саме ступінь порушення фільтраційної та видільної функцій нирок. Високі значення цих показників вказують на наявність проблем із нирками, але можуть також пояснюватися надмірними фізичними навантаженнями, високобілковою дієтою, тривалим голодуванням чи наявністю захворювань щитоподібної залози, тоді як низькі значення цих показників (зокрема сечовини) можуть пояснюватися низькобілковою дієтою, вагітністю та захворюваннями печінки [19].
Стосовно такого показника, як сечова кислота, вона є кінцевим продуктом розпаду пуринових основ – азотистих компонентів аміно- та нуклеїнових кислот (ДНК та РНК). Невелика кількість пуринів виділяється у постійному процесі регенерації та оновлення клітин організму, однак їхня переважна частина надходить до організму разом із їжею, зокрема із червоним м’ясом, печінкою, бобовими, червоним вином і пивом [18]. 
Сечова кислота разом із кров’ю транспортується спочатку до печінки, а згодом – до нирок і кишковика для остаточного виведення з організму. Накопичення сечової кислоти в організмі призводить до утворення специфічного кристалічного осаду (зокрема моноурату натрію) у синовіальній рідині суглобів, через який починається запальний процес, що має назву «подагра» [18]. 
Підвищений рівень сечової кислоти у крові може бути спричиненим нирковою недостатністю, масовою загибеллю клітин (наприклад, при протипухлинній терапії), а також незбалансованою дієтою із переважанням продуктів, що містять пуринові основи [18].
До того ж рівень сечової кислоти у крові є допоміжним параметром, що свідчить про здатність організму виводити відходи процесів обміну нуклеїнових кислот і пуринів, тобто про роботу нирок. Рівень цього показника у крові має особливий діагностичний інтерес для пацієнтів з подагрою, і основними причинами підвищення сечової кислоти у крові окрім подагри є алкоголізм та рідше патології нирок і печінки, тоді як низькі значення сечової кислоти у результатах біохімічного аналізу крові зустрічаються набагато рідше та у більшості випадків вказують на неправильне чи недостатнє харчування [19].
Стосовно такого показника, як загальний білок, він є сумою таких двох білкових фракцій організму, як альбумін і глобуліни, а також є головним показником метаболізму білків. Альбумін є будівельним матеріалом для нових клітин і виробляється печінкою, а глобуліни відображають загальну назву білків, що виробляються ретикулоендотеліальною системою та утворюють антитіла, формуючи адекватну імунну відповідь організму та активізуючи його захисні сили [18].
Всі ці білки підтримують об’єм крові на достатньому рівні, а також відповідають за належний рівень її згортання, кислотно-лужний баланс і транспорт поживних та лікарських речовин до різних тканин та органів, і саме завдяки достатній кількості білків досягається нормальний рівень мікро- та мікроелементів (заліза, цинку, міді та ін.), а також регулюється функція ферментів, гормонів та інших біологічно активних речовин білкової природи. Рівень загального білку у крові, що є вищим за референтні значення, може свідчити про дегідратацію, аутоімунні захворювання, парапротеїнемію (група онкологічних захворювань, при яких швидко продукуються патологічні білки), гострі та хронічні інфекційні захворювання та ін. [18].
Знижений рівень загального білку у крові може свідчити про голодування, недостатнє всмоктування білків з їжі, хвороби травного тракту, фізичне перевантаження, виснаження, травми, опіки, великі крововтрати, переливання крові та ін. Також зниження рівня загального білку у крові може спостерігатися при різних хворобах нирок [18].
Загалом рівень загального білку у крові характеризує стан білкового обміну та виявляє диспротеїнемію (тобто зміну кількісного співвідношення різних білкових фракцій у сироватці крові). Знижені значення цього показника можуть вказувати на неправильне харчування, захворювання печінки, а також на наслідки опіків, травм чи операцій, а підвищені – на інфекційні захворювання, неінфекційний гепатит, аутоімунні захворювання та дегідратацію або ж можуть бути викликані діареєю та блювотою [19].
Стосовно такого показника, як альбумін, він є основною білковою фракцією у крові людини, частка якої сягає 60% від загального білку, і саме альбумін є тим білковим резервом, з якого створюються нові клітини в організмі. Цей білок синтезується у печінці (його вироблення стимулюється тироксином та анаболічними стероїдами) та окрім утворення нових клітин виконує такі функції, як транспорт водонерозчинних молекул і речовин до різних тканин та органів, метаболізм кальцію та підтримка крові у заданому руслі, запобігаючи її виходу з нього (або підтримка так званого «онкотичного тиску крові») [18]. 
Підвищення рівня альбуміну у крові може викликатися зневодненням, опіками, діареєю, а також вживанням анаболічних стероїдів. У той час зниження кількості альбуміну у крові може свідчити про недоїдання, захворювання шлунково-кишкового тракту, при яких недостатньо засвоюється білок з їжі (синдром мальабсорбції), а також хвороби нирок, печінки та підшлункової залози. Також рівень цього показника знижується при травмах, лихоманці та новоутвореннях, але також подібний показник нижче від норми може бути фізіологічним (тобто виникнути за природніми причинами, як, наприклад, у новонароджених дітей і вагітних жінок) [18].
У джерелі [19] мова йде про те, що альбумін займає до 65% обсягу плазми крові, виробляється печінкою та виконує найважливішу функцію перенесення багатьох біологічно активних речовин. Причини зниження концентрації альбуміну у крові збігаються з такими для загального білку, а підвищується значення цього показника досить рідко, в основному при дегідратації, гемоконцентрації або ж внаслідок прийому анаболічних стероїдів.
Таким чином, за дисфункції нирок у крові спостерігається підвищений вміст продуктів азотистого обміну (креатинін, сечовина та сечова кислота) та знижений рівень білків (загальний білок та альбумін) [12,18,19].
Стосовно результатів біохімічного аналізу крові при різному ступені тяжкості ниркової недостатності, у праці [17] було визначено різні показники у пацієнтів (n = 200) віком 18–79 років, хворих на хронічну ниркову недостатність I–V стадій. Як приклади було взято рівні креатиніну (референтні значення: 53–97 мкмоль/л у жінок та 62–115 мкмоль/л у чоловіків), сечовини (референтні значення: 2,2–6,7 ммоль/л у жінок та 3,8–7,3 ммоль/л у чоловіків) та загального білку (референтні значення: 64–83 г/л у осіб обох статей після 15 років).
При I стадії хронічної ниркової недостатності рівень креатиніну у крові жінок був підвищений до 101 ± 4,75 мкмоль/л (у крові чоловіків при цій стадії хвороби не було помічено підвищення рівня цього показника порівняно зі здоровими особами). Рівні сечовини та загального білку у крові пацієнтів обох статей при цій стадії хвороби не були підвищеними порівняно зі здоровими особами [17].
При II стадії хронічної ниркової недостатності рівень креатиніну у крові чоловіків був підвищений до 131 ± 5,06 мкмоль/л, а у крові жінок – до 96 ± 3,79 мкмоль/л. Рівень сечовини у крові чоловіків був підвищений до 8,5 ± 0,42 ммоль/л, а у крові жінок – до 9,0 ± 0,39 ммоль/л. Рівень загального білку у крові пацієнтів обох статей при цій стадії хвороби не був підвищеним порівняно зі здоровими особами [17].
При III стадії хронічної ниркової недостатності рівень креатиніну у крові чоловіків був підвищений до 115 ± 3,22 мкмоль/л, а у крові жінок – до 92 ± 4,79 мкмоль/л. Рівні сечовини та загального білку у крові пацієнтів обох статей при цій стадії хвороби не були підвищеними порівняно зі здоровими особами [17].

При IV стадії хронічної ниркової недостатності рівень креатиніну у крові чоловіків був підвищений до 255 ± 7,08 мкмоль/л, а у крові жінок – до 216 ± 8,47 мкмоль/л. Рівень сечовини у крові чоловіків був підвищений до 15,6 ± 1,22 ммоль/л, а у крові жінок – до 15,1 ± 1,2 ммоль/л. Рівень загального білку у крові пацієнтів обох статей при цій стадії хвороби не був підвищеним порівняно зі здоровими особами [17].

При V стадії хронічної ниркової недостатності рівень креатиніну у крові чоловіків був підвищений до 293 ± 29,6 мкмоль/л, а у крові жінок – до 217 ± 9,0 мкмоль/л. Рівень сечовини у крові чоловіків був підвищений до 13,1 ± 1,25 ммоль/л, а у крові жінок – до 12,5 ± 1,08 ммоль/л. Рівень загального білку у крові чоловіків був знижений до 65,9 ± 1,62 ммоль/л, а у крові жінок – до 64,1 ± 1,54 ммоль/л [17].
Отже, біохімічне дослідження крові для встановлення діагнозу «ниркова недостатність» передбачає проведення аналізу за такими діагностично значущими показниками, як креатинін, сечовина, сечова кислота, загальний білок та альбумін. При нирковій недостатності такі показники, як креатинін, сечовина та сечова кислота, є завищеними, тоді як показники загального білку та альбуміну, навпаки, є заниженими.
1.2.2. Загальне та біохімічне дослідження сечі
Окрім біохімічного аналізу крові для встановлення діагнозу «ниркова недостатність» проводять також загальний та біохімічний аналіз сечі. При загальному аналізі сечі досліджують наступні показники [12]:

· колір сечі;
· прозорість сечі;

· щільність сечі;

· вміст білка, глюкози (цукру) та червоних кров’яних тілець (еритроцитів) у сечі.
При біохімічному аналізі сечі досліджують, як правило, наступні показники [12,17,20]:
· солі у сечі (зокрема натрій, калій, фосфор і магній);
· креатинін (особливо при здійсненні проби Реберга із визначення швидкості клубочкової фільтрації);
· сечовина;

· сечова кислота;
· маркери гострого пошкодження нирок (зокрема нейтрофільний желатиназо-асоційований ліпокаїн (NGAL), інтерлейкіни 6 і 18 та молекула пошкодження нирок 1 (KIM-1)).
Референтні значення всіх цих показників наведено у табл. 1.2.
Таблиця 1.2
Референтні значення діагностично значимих показників сечі, за якими можна ідентифікувати роботу нирок [20,21,22,23,24]
	Показник
	Норма

	Загальний аналіз сечі

	Колір сечі
	Від солом’яно-жовтого до жовтого

	Прозорість сечі
	Абсолютна

	Щільність сечі
	1003–1030 г/л

	Білок
	0–0,033 г/л

	Глюкоза (цукор)
	0–0,8 ммоль/л

	Еритроцити
	0–11 кл./мкл


Продовження таблиці 1.2
	Показник
	Норма

	Біохімічний аналіз сечі

	Солі
	Відсутні

	Креатинін
	Чоловіки: 3450–22900 мкмоль/л;

Жінки: 2470–19200 мкмоль/л

	Сечовина
	250–570 ммоль/л

	Сечова кислота
	2200–5475 мкмоль/добу

	Маркери гострого пошкодження нирок
	Відсутні


Стосовно загального аналізу сечі, такий показник, як колір, у нормі є солом’яно-жовтим, хоча у здорової людини у залежності від раціону та інших факторів відтінок сечі може змінюватися від безбарвного до бурштинового. Явна зміна кольору сечі свідчить про різні патології [21].
Сеча темного пивного кольору, що може змінюватися аж до коричневого та бурого, свідчить про підвищення білірубіну чи уробіліногену. Якщо сеча за кольором схожа на молоко, то це вказує на підвищені лейкоцити, а чорна сеча говорить про наявність у ній гемоглобіну чи міоглобіну [21]. 
Червоний колір сечі є небезпечною ознакою, що натякає на виділення крові із сечею, і у рідкісних випадках спостерігаються синювато-зелені відтінки сечі, що пояснюються процесами гниття у кишковику і подальшим виділенням у кров особливих забарвлених речовин [21]. 
Такий показник, як прозорість сечі, у нормі відображає абсолютно прозору сечу, і помутніння сечі викликається відкладенням солей, кристалів та білих і червоних кров’яних тілець, а також наявністю слизу та гною. Наявність у сечі виражених ниткоподібних і пластівцеподібних сполук часто супроводжується пієлонефритом та інфікуванням нижніх сечовивідних шляхів [21]. 
Також свіжезібрана на аналіз сеча часто мутніє через недотримання лабораторією умов зберігання зразків [21]. 
Такий показник, як відносна щільність сечі, характеризує здатність нирок концентрувати та розводити сечу. Вихід цього показника за нижні межі референтних значень вказує на ниркову недостатність, поліурію, патологію канальців або ж нецукровий діабет різної етіології [21]. 
Підвищені значення відносної щільності сечі часто свідчать про розвиток гломерулонефриту, нефротичного синдрому, цукрового діабету, дегідратації або ж стають наслідком внутрішньовенного введення деяких лікарських і рентгеноконтрастних препаратів [21]. 
Такий показник, як білки у сечі (або протеїнурія), вказує на наслідки фізичних та емоційних навантажень, а також є симптомом серцевої недостатності, артеріальної гіпертензії, підвищеної температури тіла, гестозів у вагітних, нефроптозу та травм. Діяльність ниркових канальців може порушуватися через тривале перебування на ногах, тому іноді білок проникає з крові у сечу в осіб, які в силу своєї професійної діяльності вимушені досить довго стояти на ногах [21].
До причин протеїнурії «ниркового» походження відносяться враження канальців і клубочків, а також нефросклероз. Наявність новоутворень також може підвищити значення цього показника [21]. 
Такий показник, як глюкоза (або цукор) у сечі, у нормі є «нульовим», адже цукру у сечі не має бути. У випадку, якщо значення глюкози у результатах аналізу сечі є близькими до 0,1 ммоль/л, то це може бути наслідком надлишку солодощів у раціоні у той час, як подібний показник у значенні від 0,9 ммоль/л і вище явно свідчить про високу ймовірність цукрового діабету [21]. 
Іншими відносно частими причинами глюкозурії стають панкреатит, синдром Кушинга, синдром Фанконі та вагітність [21]. 
З приводу такого показника, як еритроцити у сечі, правильна інтерпретація еритроцитурії вимагає враховувати анамнез і результати аналізу крові, бо причин підвищення еритроцитів у сечі дуже багато. Зростання концентрації еритроцитів у сечі може мати фізіологічне пояснення і бути тимчасовим (як, наприклад, довге стояння на ногах, виснажливі піші прогулянки та фізичні навантаження), а може також супроводжувати прийом різних лікарських препаратів [21]. 
У випадку, якщо причини еритроцитурії все ж є патологічними, фахівець може запідозрити у пацієнта гіпертонію, діатез, гломерулонефрит, сечокам’яну хворобу, пієлонефрит, новоутворення, системний червоний вовчак, васкуліт, інфекційний ендокардит, серцеву недостатність, травму чи інфаркт нирки [21].

Стосовно біохімічного аналізу сечі, з приводу такого показника, як солі у сечі, вони майже відсутні у сечі здорової людини, але їхня поява у цій біологічній рідині натякає на порушення мінерального обміну, розвиток сечокам’яної хвороби, нефролітіаз, дегідратацію організму, а також хронічну ниркову недостатність [21].
Такий показник, як креатинін у сечі, є кінцевим продуктом розпаду креатину, який відіграє важливу роль в енергетичному обміні м’язової та інших тканин, і його утворення безпосередньо залежить від стану м’язової маси. Креатинін виводиться нирками (виділяється тільки клубочками, і на відміну від сечовини не реабсорбується у ниркових канальцях), тому зниження екскреції креатиніну з сечею і відповідне підвищення рівня креатиніну у крові спостерігається у хворих із враженнями нирок [22]. 
Добова екскреція креатиніну із сечею залежить від статі, віку та загальної м’язової маси. У поєднанні з креатиніном сироватки крові цей показник використовується для розрахунку кліренсу креатиніну та оцінки функції нирок [22].

Такий показник, як сечовина у сечі, являє собою кінцевий продукт розщеплення білків в організмі людини, а також входить до групи речовин, які відносяться до залишкового азоту у крові. Крім того, показник сечовини у сечі дає розуміння про загальний білковий баланс в організмі людини [23]. 
Сечовина виводиться із організму разом із сечею через нирки, і цей показник є одним із найбільш важливих для контролю видільної функції нирок [23].
У випадку, якщо кількість виведеної сечовини із сечею збільшилася, це свідчить про негативний баланс азоту, і таку проблему може викликати післяопераційний період при гіперфункції щитоподібної залози. Це відбувається через те, що амінокислоти та білки всмоктуються у кишковику після кровотечі з верхніх відділів шлунково-кишкового тракту [23]. 
Мала кількість виходу сечовини із сечею свідчить про підвищення рівня азоту, і до цього призводить багато захворювань нирок, деякі захворювання печінки, а також вживання гормональних препаратів. Знижене виведення сечовини може бути при вродженій недостатності чи відсутності ферментів, які беруть участь у синтезі сечовини [23]. 
Іншими причинами низького вмісту сечовини у сечі можуть бути посилене пасивне зворотне всмоктування у ниркових канальцях, викликане патологіями, які є причиною зневоднення організму, а також гіповолемія та порушення ниркового кровообігу. Нирковий кліренс сечовини також послаблюється у пацієнтів літнього віку, які страждають на атеросклероз ниркових артерій, а також які мають порушення функції нирок [23].
З приводу такого показника, як сечова кислота у сечі, вона відокремлюється від крові у процесі клубочкової фільтрації, але під час проходження через ниркові канальці її велика кількість піддається реабсорбції. У нормі основна частина сечової кислоти виводиться із сечею (приблизно 70%), а незначна кількість – при акті дефекації [24]. 
Під час вироблення занадто великої кількості сечової кислоти її концентрація також збільшується у сечі. При дисфункції нирок процес виведення сечової кислоти порушується і ця кислота починає накопичуватися в організмі у вигляді кристалів, які формуються у суглобовій порожнині, що призводить до розвитку подагри та метаболічних синдромів [24]. 
При тривалому підвищенні рівня сечової кислоти з її кристалів також можуть утворюватися камені у різних відділах сечовидільної системи, що призводить до утруднення відтоку сечі, дисфункції органів, запальних процесів та вираженого больового синдрому. Відповідно до цього для диференціальної діагностики причин розвитку подагри рекомендується проведення аналізу сечової кислоти у крові, і це дозволить зрозуміти, на якому рівні є проблема – підвищена секреція кислоти у самому організмі чи порушення процесів її виведення [24]. 
Підвищена секреція сечової кислоти у сечі можлива при споживанні великої кількості продуктів харчування, які багаті на пурини, і це печінка, субпродукти, телятина, жирне м’ясо та нирки [24].
Щодо такого показника, як маркери гострого пошкодження нирок, відомо, що у дуже ранньому періоді гострого пошкодження нирок (через декілька годин від виникнення пошкоджуючого фактора) у сечі з’являються специфічні білки, які можна виявити із застосуванням окремих імунохімічних методаів із використанням специфічних антитіл. Це так звані маркери гострого пошкодження нирок, до яких належать NGAL, інтерлейкіни 6 і 18, а також KIM-1 [20].

Крім того, при гострому пошкодженні нирок знижується концентрація (навіть до невизначального рівня) білка Клото [20].
Таким чином, за дисфункції нирок можуть змінюватися такі показники сечі, як колір, прозорість та її відносна щільність (при нирковій недостатності значення цього показника знижується), а також у сечі у високій кількості виявляються білки і з’являються у визначальній кількості такі компоненти, як глюкоза (або цукор), еритроцити, солі та маркери гострого пошкодження нирок (NGAL, інтерлейкіни 6 і 18 та KIM-1). Також при нирковій недостатності у сечі спостерігається знижений рівень креатиніну, сечовини, сечової кислоти і такого маркера гострого пошкодження нирок, як білок Клото [21,22,23,24].
Стосовно результатів загального аналізу сечі при різному ступені тяжкості ниркової недостатності, у праці [17] було визначено різні показники у пацієнтів (n = 200) віком 18–79 років, хворих на хронічну ниркову недостатність I–V стадій. Як приклади було взято рівні білка (референтні значення: 0–0,033 г/л) та еритроцитів (референтні значення: 0–11 кл./мкл).
При I стадії хронічної ниркової недостатності рівні білка та еритроцитів у сечі пацієнтів обох статей при цій стадії хвороби не були підвищеними порівняно зі здоровими особами. При II стадії хронічної ниркової недостатності рівень білка у сечі пацієнтів був підвищений до 1,75 ± 0,30 г/л (протеїнурія), а рівень еритроцитів – до 0–2 ± 0,11 незмінених і до 3–5 ± 0,06 змінених (мікрогематурія) [17].
При III стадії хронічної ниркової недостатності рівень білка у сечі пацієнтів був підвищений до 1,25 ± 0,30 г/л (протеїнурія), а рівень еритроцитів – до 4–6 ± 0,54 змінених (мікрогематурія). При IV стадії хронічної ниркової недостатності рівень білка у сечі пацієнтів був підвищений до 0,75 ± 0,32 г/л (протеїнурія), а рівень еритроцитів – до 1–3 ± 0,26 незмінених (мікрогематурія) [17].
При V стадії хронічної ниркової недостатності рівень білка у сечі пацієнтів був підвищений до 1,0 ± 0,36 г/л (протеїнурія), а рівень еритроцитів – до 0–1 ± 0,21 змінених (мікрогематурія) [17].
Отже, загальне та біохімічне дослідження сечі для встановлення діагнозу «ниркова недостатність» передбачає проведення аналізу за такими діагностично значущими показниками, як колір, прозорість та відносна щільність сечі, а також білки, глюкоза, еритроцити, солі, креатинін, сечовина, сечова кислота, а також маркери гострого пошкодження нирок (NGAL, інтерлейкіни 6 і 18 та KIM-1) у сечі. При нирковій недостатності такий показник, як білки, є завищеним, тоді як показники відносної щільності сечі, креатиніну, сечовини, сечової кислоти, а також білка Клото, навпаки, є заниженими. До того ж при нирковій недостатності у сечі з’являються у визначальній кількості такі компоненти, як глюкоза (або цукор), еритроцити, солі, а також маркери гострого пошкодження нирок (зокрема NGAL, інтерлейкіни 6 і 18 та KIM-1). 

1.2.3. Зміни лабораторних показників під впливом терапії
У роботі [5] висвітлено дані про біохімічні показники крові та сечі у щурів при експериментальній гострій нирковій недостатності при терапії із застосуванням алогенних мезенхімальних стовбурових клітин (МСК). Для індукції розвитку гострої ниркової недостатності у щурів їх спочатку протягом 24 год витримували без їжі, після чого їм внутрішньом’язевим способом вводили 50%-й водний розчин гліцеролу ana partes у м’язи задніх лап у дозі 8 мл/кг маси тіла. 
Потім через 48 год після моделювання гострої ниркової недостатності у щурів, а саме на піку прояву характерних ознак цієї хвороби, їм безпосередньо у порожнину серця вводили 2,5 млн/гол. отриманих з кісткового мозку тварин МСК, що були іммобілізовані у фізіологічному розчині. Контрольній групі тварин вводили звичайний фізіологічний розчин [5].
Згодом піддослідні тварини знаходилися у клітках протягом всього періоду досліджень. Потім на 3-тю, 7-му, 14-ту та 21-шу добу після експерименту щурів піддавали евтаназії за рахунок внутрішньом’язевого введення летальної дози суміші кетаміну (150 мг/кг) та ксилазину (60 мг/кг). Перед евтаназією у щурів відбирали кров для біохімічних досліджень безпосередньо із серця під наркозом, а також сечу, яку збирали протягом 24 год [5].
У сироватці крові визначали вміст загального білка, сечовини, креатиніну, сечової кислоти, холестеролу, глюкози, активність гама-глутамілтранспептидази, а також вміст іонів К, Са, Р і Na. У пробах сечі визначали вміст загального білку, сечовини, креатиніну, сечової кислоти, її питому вагу, рН, а також вміст іонів К, Са, Р і Na [5]. 

За загальними біохімічними показниками сечі та показниками добового діурезу визначали кліренс ендогенного креатиніну та залишковий азот сечовини у щурів. За зміною вищезазначених показників визначали функціональний стан нирок у піддослідних тварин [5].
Із отриманням результатів досліджень було показано, що рівень сечовини у сироватці крові після застосування МСК, починаючи з 14-го дня дослідження, знижується до фізіологічного рівня порівняно із контролем, що вказує на відновлення функціональної активності нирок та активності виведення продуктів азотистого обміну (табл. 1.3) [5]. 
Таблиця 1.3
Динаміка біохімічних показників сироватки крові щурів при гострій нирковій недостатності після введення МСК (n = 4; M ± m) [5]

	№
	Показники
	Контроль
	3-тя доба
	7-ма доба
	14-та доба
	21-ша доба

	1
	Сечовина, ммоль/л
	7,4 ± 0,94
	205,9 ± 8,4
	11,4 ± 0,2
**
	8,2 ± 0,7
	8,1 ± 0,03

	2
	Креатинін, мкмоль/л
	36,3 ± 4,2
	745,2 ± 3,4
	51,5 ± 1,8
**
	31,3 ± 1,3
	33 ± 0,7

	3
	Натрій, ммоль/л
	139 ± 1,08
	163,5 ± 3,1
***
	152,3 ± 0,95
***
	142,5 ± 1,3
	150,2 ± 0,3

	4
	Калій, ммоль/л
	6,75 ± 0,83
	10,1 ± 0,3
**
	4,4 ± 0,1
*
	5,25 ± 0,3
*
	4,8 ± 0,05
*

	5
	Кальцій, ммоль/л
	2,32 ± 0,03
	2,4 ± 0,02
*
	2,7 ± 0,06
**
	2,4 ± 0,02
**
	2,5 ± 0,01
***


Продовження таблиці 1.3
	№
	Показники
	Контроль
	3-тя доба
	7-ма доба
	14-та доба
	21-ша доба

	6
	Фосфор, ммоль/л
	4,1 ± 0,77
	14,6 ± 0,2
	2,3 ± 0,01

*
	2,4 ± 0,02
	2,7 ± 0,04

	7
	Сечова кислота, мкмоль/л
	61,8 ± 4,5
	78,8 ± 5,2

*
	94,7 ± 3,1

***
	48,5 ± 2,2

*
	37,3 ± 0,9

**

	8
	Загальний білок, г/л
	65,9 ± 3,8
	79,02 ± 2,8

*
	75,9 ± 0,3

*
	67,1 ± 0,15
	59,9 ± 0,3

	9
	Холестерол, ммоль/л
	1,5 ± 0,13
	3,7 ± 0,09
	2,5 ± 0,05

***
	1,7 ± 0,1
	1,8 ± 0,03

*

	10
	Активність гама-глутамілтранс-пептидази, мкмоль/л
	5,0 ± 0
	7 ± 1,4
	4,92 ± 0,03
	4,9 ± 0,05
	5,2 ± 0,3

	11
	Глюкоза, ммоль/л
	5,1 ± 0,45
	5,3 ± 0,1
	6,3 ± 0,1

*
	10,2 ± 1,3

**
	9,1 ± 0,04

***


Примітка: * – р<0,05; ** – р<0,01;*** – р<0,001 порівняно з контролем
Рівень креатиніну у сироватці крові на 14-й день досліджень також знижується до рівня контролю, що свідчить про підвищення рівня фільтраційної здатності нирок щодо виведення ними продуктів азотистого обміну. Починаючи з 14-го дня досліджень спостерігається достовірне зниження вмісту сечової кислоти нижче рівня контролю, що також зумовлено активним очищенням крові від надлишку азоту [5].
Вірогідне зниження рівнів калію та фосфору у сироватці крові вказує на зменшення клубочкової фільтрації у нирках та канальцевої секреції нирок. Підвищення у сироватці крові рівнів натрію та кальцію характеризує порушення функціонального стану нирок та розвиток гострої ниркової недостатності [5].
Підвищення активності ферменту гама-глутамілтранспептидази, що виявляється на ранніх стадіях патології нирок, на 7-й день досліджень знижує свою активність до фізіологічної норми та характеризує позитивний функціональний стан нирок. При дослідженні рівня сечовини у сироватці крові щурів із гострою нирковою недостатністю при терапії із використанням МСК визначали також залишковий азот сечовини (рис. 1.1) [5].
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Рис. 1.1. Динаміка вмісту залишкового азоту сечовини у сироватці крові щурів за впливу терапії із використанням МСК [5]
Дані, наведені на рис 1.1, вказують на позитивну динаміку змін вмісту залишкового азоту сечовини після застосування МСК порівняно із патологією, а саме на 21-шу добу рівень залишкового азоту сечовини повертається до фізіологічних параметрів, що свідчить про ефективність застосованої клітино-заміщуючої терапії у лікуванні гострої ниркової недостатності [5].
У табл. 1.4 показано динаміку показників сечі при гострій нирковій недостатності у щурів після введення МСК.
Таблиця 1.4
Динаміка показників сечі при гострій нирковій недостатності у щурів після введення МСК (n = 3; M ± m) [5]
	№
	Показ-ники
	Контроль
	3-тя доба
	7-ма доба
	14-та доба
	21-ша доба

	1
	Сечови-на, ммоль/л
	82,4 ± 1,99
	457,9 ± 40,8
***
	184 ± 34,56
*
	467,2 ± 51,4
***
	987,3 ± 7,6
*

	2
	Креати-нін, мкмоль/л
	369,3 ± 49,6
	6478,7 ± 405,2
***
	623 ± 93,5
	1766,7 ± 297,7
*
	7368,7 ± 76,8

	3
	Натрій, ммоль/л
	118,7 ± 16,65
	55 ± 1,7
*
	57,3 ± 3,7
*
	42 ± 2,9
**
	14 ± 1,2
**

	4
	Калій, ммоль/л
	39,7 ± 6
	62,9 ± 2,7
*
	113,5 ± 9,3
**
	230,6 ± 11,8
***
	160,5 ± 2,2
**


Продовження таблиці 1.4

	№
	Показ-ники
	Контроль
	3-тя доба
	7-ма доба
	14-та доба
	21-ша доба

	5
	Кальцій, ммоль/л
	1,2 ± 0,4
	1,65 ± 0,04
	2,15 ± 0,24
	4,79 ± 0,24

**
	5,1 ± 0,12

***

	6
	Фосфор, ммоль/л
	5,31 ± 2,07
	41,24 ± 2,4

***
	75,66 ± 2,45
	51,01 ± 5,4

***
	30,93 ± 0,27

***

	7
	Сечова кислота, мкмоль/л
	130,3 ± 0,77
	192,3 ± 56,1

*
	252,3 ± 39,1

**
	1202,3 ± 223,4

**
	1704,7 ± 27,1

**

	8
	Питома вага
	1,005 ± 0,001
	1,029 ± 0,001

**
	1,027 ± 0,002

**
	1,029 ± 0,001

***
	1,029 ± 0,0008

***

	9
	рН
	8,5 ± 0,2
	6 ± 0,04

***
	7,3 ± 0,1

**
	6,2 ± 0,04

***
	6,5 ± 0,1

***

	10
	Білок (г/л)
	8,3 ± 0,97
	0,5 ± 0,1

***
	0,4 ± 0,08

***
	0,3 ± 0,08

***
	0,9 ± 0,1

***

	11
	Добовий діурез (мл)
	16 ± 0,58
	3,7 ± 0,8

***
	4,3 ± 0,8

***
	6,7 ± 0,4

***
	8 ± 0,6

***


Примітка: * – р<0,05; ** – р<0,01;*** – р<0,001 порівняно з контролем

Дані, наведені у табл. 1.4, вказують на динамічне та достовірне зростання рівня сечовини у сечі щурів у 12 разів, що свідчить про підвищену видільну функцію нирок, пов’язану із виведенням нирками надлишку продуктів азотистого обміну. У свою чергу рівень креатиніну у сечі на 21-й день досліджень збільшився майже у 20 разів порівняно з контролем, що свідчить про підвищене виділення надлишку продуктів азотистого обміну нирками з організму [5]. 
Також було встановлено достовірне підвищення рівня сечової кислоти у сечі щурів у 13 разів, яке зберігається протягом усього періоду експерименту, що може свідчити про підвищене очищення організму, оскільки виділення сечової кислоти здійснюється нирками [5].

Вірогідне збільшення рівня калію у сечі вказує на зменшення видільної функції нирок, що врешті-решт призводить до зменшення реабсорбції. Зниження рівня натрію у сечі свідчить про збільшення процесів його реабсорбції у клітинах нефронів [5].

Також у щурів із гострою нирковою недостатністю при терапії із використанням МСК визначали кліренс ендогенного креатиніну, або швидкість клубочкової фільтрації, що вважається показником ефективності роботи нирок по очищенню крові від креатиніну та виведенню його із сечею. Кліренс креатиніну являє собою обсяг плазми крові, що очищається від креатиніну за 1 хв при її проходженні через нирки [5]. 
Зниження кліренсу креатиніну, що було ідентифіковано у щурів, свідчить про патологію нирок (рис. 1.2) [5]. 
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Рис 1.2. Динаміка кліренсу ендогенного креатиніну у щурів за впливу терапії із використанням МСК [5]
На рис. 1.2 видно, що на 21-й день дослідження після застосування МСК рівень кліренсу ендогенного креатиніну стрімко зростає порівняно із патологією, що свідчить про відновлення функціональної здатності нирок по очищенню організму від продуктів метаболізму [5].
Вищезазначені табличні дані, а також дані рисунків свідчать про позитивну динаміку у щурів, по відношенню до яких застосовували МСК у дозі 2,5 млн/гол. Це, звичайно, відбувається за рахунок відновлення структури тканин нирок, а саме клубочкового апарату та епітелію канальців нирок, а також відновлення реабсорбційної та фільтраційної здатностей нирок [5]. 
Таким чином, особливу увагу при діагностуванні захворювань нирок слід приділити рівню виділення таких азотних «шлаків», як креатинін і сечовина, а також продукти білкового обміну, фосфатів і сульфатів. У процесі утворення сечі у гломерулах відбувається фільтрація плазми за винятком білків, і первинна сеча, яка містить рідину і розчинені у ній речовини, згодом реабсорбується у канальцях [5].
Повністю піддається зворотному всмоктуванню цукор, трохи менше – натрій хлорид і рідина, ще менше – сечовина, і зовсім не всмоктуються креатинін і сульфати. Також звертають увагу на фосфати, оскільки ушкодження проксимальних канальців при отруєнні нефротоксичними речовинами (як, наприклад, міоглобіном) спричинило втрату фосфатів через нирку, адже близько 90% профільтрованого фосфору реабсорбується у первинній сечі переважно у проксимальних канальцях [5].

Отже, застосування МСК при терапії гострої ниркової недостатності у щурів відновлює нормальне функціонування нирок, на що вказує динаміка рівнів креатиніну, сечовини та сечової кислоти у сироватці крові та сечі. Також ефективність застосування клітинно-заміщувальної терапії із використанням МСК підтверджується пробами на кліренс ендогенного креатиніну та залишкового азоту сечовини.
РОЗДІЛ 2

ПРАКТИЧНА ЧАСТИНА

2.1. Матеріали і методи роботи
З метою оцінки ступеня тяжкості ниркової недостатності за різними клініко-лабораторними показниками було обстежено 200 пацієнтів чоловічої та жіночої статі віком 18–79 років, що були хворі на хронічну ниркову недостатність 1–5 стадій, а також ниркову недостатність неуточненої етіології. Дослідження проводили відповідно до основ біоетичного положення Конвенції Ради Європи про права людини та біомедицину (від 04.04.1997 р.), Всесвітньої медичної асоціації Гельсінської декларації: етичні принципи медичних досліджень за участю людини у якості об’єкта дослідження (1964–2008 рр.), ICH GCP (1996 р.), а також наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. [25,26,27,28].
Всі учасники дослідження були проінформовані щодо цілей, організації та методів дослідження, а також підписали інформовану згоду щодо участі у ньому, і були вжиті всі заходи для забезпечення анонімності пацієнтів. Робота була виконана згідно з планом науково-технічної роботи кафедри технологій медичної діагностики Харківського національного медичного університету [17].
Саме дослідження було виконано на базі клініко-діагностичної лабораторії Харківської обласної клінічної лікарні. 
Було проведено наступний ряд діагностичних досліджень:

· загальний аналіз крові;
· загальний аналіз сечі;

· аналіз добової сечі;
· аналіз сечі за методом Нечипоренко;
· проба Реберга;
· біохімічний аналіз крові.
При проведенні загального аналізу крові визначали такі показники, як вміст мікроцитів, макроцитів та еритроцитів, а також абсолютна та відносна кількість незрілих гранулоцитів, концентрація гемоглобіну, кольоровий показник і середній об’єм еритроцитів. Також визначали ширину розподілу еритроцитів для визначення ймовірності анізоцитозу. Оцінку значень загального аналізу крові проводили на аналізаторі Sysmex XN-1000 (Японія) [17].
У той час при проведенні загального аналізу сечі визначали такі показники, як білок, незмінені та змінені еритроцити у полі зору, гіалінові та зернисті циліндри у полі зору, а також лейкоцити та клітини плаского епітелію у полі зору [17].
Натомість при проведенні аналізу добової сечі визначали такі показники, як білок, зокрема його концентрація у г/л та його кількість у сечі, виведеною за добу, у г/добу, а також кількість виведеної сечі за добу у л/добу [17].

При проведенні аналізу сечі за методом Нечипоренко визначали такі показники, як кількість еритроцитів, циліндрів та лейкоцитів у мл сечі [17].
У той час при проведенні проби Реберга визначали такі показники, як креатинін, швидкість клубочкової фільтрації, концентраційний індекс та канальцева реабсорбція [17].

Натомість при проведенні біохімічного аналізу крові визначали такі показники, як креатинін, вміст таких хімічних елементів, як натрій, калій і хлор, сечовина, глюкоза, прямий білірубін, активність аланін- та аспартатамінотрансферази, а також загальний білок. Оцінку значень біохімічного аналізу крові проводили на аналізаторі Cobas 506 (Швейцарія).
Всі досліджені (n = 200) були розподілені на такі 7 груп: 
· I група (експериментальна) – 34 учасники (із них 17 – чоловіки, і ще 17 – жінки), що були хворі на хронічну ниркову недостатність 1-ої стадії;
· II група (експериментальна) – 43 учасники (із них 25 – чоловіки, і 18 – жінки), що були хворі на хронічну ниркову недостатність 2-ої стадії;

· III група (експериментальна) – 38 учасників (із них 25 – чоловіки, і 13 – жінки), що були хворі на хронічну ниркову недостатність 3-ої стадії;

· IV група (експериментальна) – 32 учасники (із них 21 – чоловіки, і 11 – жінки), що були хворі на хронічну ниркову недостатність 4-ої стадії;

· V група (експериментальна) – 28 учасників (із них 15 – чоловіки, і 13 – жінки), що були хворі на хронічну ниркову недостатність 5-ої стадії;

· VI група (експериментальна) – 25 учасників (із них 15 – чоловіки, і 10 – жінки), що були хворі на ниркову недостатність неуточненої етіології;

· контрольна група – 34 учасники (із них 17 – чоловіки, і ще 17 – жінки), що були відносно здорові.
Статистичний аналіз отриманих результатів здійснювали за допомогою влаштованої програми Microsoft Excel 2016, а також програми Statistica 10 (StatSoft, США). При виборі статистичних процедур враховували методологічні вимоги Міжнародного конгресу гармонізації клінічних досліджень ICH/GGP [17]. 
Статистичну обробку результатів досліджень здійснювали із застосуванням методів варіаційної статистики реалізованими стандартним пакетом прикладних програм SPSS 13.0 for Windows [17].

2.2. Результати роботи та їхнє обговорення

У загальному аналізі крові майже у всіх пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю були виявлені ті чи інші зміни, окрім тих, які мають хворобу 4-ої стадії. Результати загального аналізу крові пацієнтів показано у табл. 2.1.
Таблиця 2.1
Результати загального аналізу крові пацієнтів
	Група та діагноз
	Показник
	Значення
	Діагностичний критерій

	I (хронічна ниркова недостатність 1-ої стадії)
	Мікроцити
	0,45 ± 0,05
	Мікроцитоз

	
	Макроцити
	2,2 ± 0,2
	Макроцитоз

	
	Незрілі гранулоцити (абсолютна (109/л) та відносна (%) кількість)
	–
	Норма

	
	Еритроцити, 1012/л
	4,5 ± 0,5
	Норма

	
	Гемоглобін, г/л
	125 ± 5
	Норма

	
	Кольоровий показник
	1,00 ± 0,15
	Норма

	
	Середній об’єм еритроцитів, мкл
	90 ± 10
	Норма

	
	Ширина розподілу еритроцитів, %
	13,0 ± 1,5
	Норма

	II (хронічна ниркова недостатність 2-ої стадії)
	Мікроцити
	1,2 ± 0,1
	Мікроцитоз

	
	Макроцити
	2,15 ± 0,15
	Макроцитоз

	
	Незрілі гранулоцити (абсолютна (109/л) та відносна (%) кількість)
	–
	Норма

	
	Еритроцити, 1012/л
	4,5 ± 0,5
	Норма

	
	Гемоглобін, г/л
	125 ± 5
	Норма

	
	Кольоровий показник
	1,00 ± 0,15
	Норма

	
	Середній об’єм еритроцитів, мкл
	90 ± 10
	Норма

	
	Ширина розподілу еритроцитів, %
	13,0 ± 1,5
	Норма

	III (хронічна ниркова недостатність 3-ої стадії)
	Мікроцити
	2,6 ± 0,2
	Мікроцитоз

	
	Макроцити
	2,55 ± 0,20
	Макроцитоз

	
	Незрілі гранулоцити (абсолютна (109/л) та відносна (%) кількість)
	0,1 ± 0,01

0,80 ± 0,05
	Перевищення норми

	
	Еритроцити, 1012/л
	4,5 ± 0,5
	Норма

	
	Гемоглобін, г/л
	125 ± 5
	Норма

	
	Кольоровий показник
	1,00 ± 0,15
	Норма

	
	Середній об’єм еритроцитів, мкл
	90 ± 10
	Норма

	
	Ширина розподілу еритроцитів, %
	13,0 ± 1,5
	Норма

	IV (хронічна ниркова недостатність 4-ої стадії)
	Мікроцити
	0,10 ± 0,05
	Норма

	
	Макроцити
	1,0 ± 0,5
	Норма

	
	Незрілі гранулоцити (абсолютна (109/л) та відносна (%) кількість)
	–
	Норма

	
	Еритроцити, 1012/л
	4,5 ± 0,5
	Норма

	
	Гемоглобін, г/л
	125 ± 5
	Норма

	
	Кольоровий показник
	1,00 ± 0,15
	Норма

	
	Середній об’єм еритроцитів, мкл
	90 ± 10
	Норма

	
	Ширина розподілу еритроцитів, %
	13,0 ± 1,5
	Норма

	V (хронічна ниркова недостатність 5-ої стадії)
	Мікроцити
	0,10 ± 0,05
	Норма

	
	Макроцити
	1,0 ± 0,5
	Норма

	
	Незрілі гранулоцити (абсолютна (109/л) та відносна (%) кількість)
	–
	Норма

	
	Еритроцити, 1012/л
	3,7 ± 0,2
	Еритропенія

	
	Гемоглобін, г/л
	100 ± 6,5
	Анемія

	
	Кольоровий показник
	1,00 ± 0,15
	Норма

	
	Середній об’єм еритроцитів, мкл
	90 ± 10
	Норма

	
	Ширина розподілу еритроцитів, %
	14,5 ± 0,5
	Анізоцитоз

	VI (ниркова недостатність неуточненої етіології)
	Мікроцити
	0,6 ± 0,2
	Мікроцитоз

	
	Макроцити
	1,80 ± 0,35
	Макроцитоз

	
	Незрілі гранулоцити (абсолютна (109/л) та відносна (%) кількість)
	–
	Норма

	
	Еритроцити, 1012/л
	4,5 ± 0,5
	Норма

	
	Гемоглобін, г/л
	125 ± 5
	Норма

	
	Кольоровий показник
	1,00 ± 0,15
	Норма

	
	Середній об’єм еритроцитів, мкл
	90 ± 10
	Норма

	
	Ширина розподілу еритроцитів, %
	13,0 ± 1,5
	Норма

	Контрольна (відносно здорові)
	Мікроцити
	0,10 ± 0,05
	Норма

	
	Макроцити
	1,0 ± 0,5
	Норма

	
	Незрілі гранулоцити (абсолютна (109/л) та відносна (%) кількість)
	–
	Норма

	
	Еритроцити, 1012/л
	4,5 ± 0,5
	Норма

	
	Гемоглобін, г/л
	125 ± 5
	Норма

	
	Кольоровий показник
	1,00 ± 0,15
	Норма

	
	Середній об’єм еритроцитів, мкл
	90 ± 10
	Норма

	
	Ширина розподілу еритроцитів, %
	13,0 ± 1,5
	Норма


Згідно з табл. 2.1, у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 4-ої стадії так само, як і в осіб із контрольної групи, всі показники загального аналізу крові були в межах норми. У той час у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 1–3-ої стадій, а також із нирковою недостатністю неуточненої етіології, спостерігається перевищення рівня мікроцитів і макроцитів.
У пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 3-ої стадії було перевищено абсолютну та відносну кількість незрілих гранулоцитів у той час, як у нормі у крові не повинно бути цих формених елементів. Натомість у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 5-ої стадії було ідентифіковано зниження кількості еритроцитів і гемоглобіну, а також підвищення показника ширини розподілу еритроцитів.
Вищезазначені дані майже повністю співвідносяться із даними у роботі [17] щодо показників загального аналізу крові у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю різних стадій, а також нирковою недостатністю неуточненої етіології.
У загальному аналізі сечі майже у всіх пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю були виявлені ті чи інші зміни, окрім тих, які мають хворобу 1-ої стадії. Результати загального аналізу сечі пацієнтів показано у табл. 2.2.

Таблиця 2.2
Результати загального аналізу сечі пацієнтів

	Група та діагноз
	Показник
	Значення
	Діагностичний критерій

	I (хронічна ниркова недостатність 1-ої стадії)
	Білок, г/л
	–
	Норма

	
	Еритроцити у п/з (незмінені та змінені)
	–
	Норма

	
	Циліндри у п/з (гіалінові та зернисті)
	–
	Норма

	
	Лейкоцити у п/з
	–
	Норма

	
	Клітини плаского епітелію у п/з
	–
	Норма

	II (хронічна ниркова недостатність 2-ої стадії)
	Білок, г/л
	1,75 ± 0,30
	Протеїнурія

	
	Еритроцити у п/з (незмінені та змінені)
	0,0–2,0 ± 0,1
3,00–5,00 ± 0,05
	Мікрогематурія

	
	Циліндри у п/з (гіалінові та зернисті)
	–
	Норма

	
	Лейкоцити у п/з
	–
	Норма

	
	Клітини плаского епітелію у п/з
	–
	Норма

	III (хронічна ниркова недостатність 3-ої стадії)
	Білок, г/л
	1,25 ± 0,30
	Протеїнурія

	
	Еритроцити у п/з (незмінені та змінені)
	4,0–6,0 ± 0,5 (зм.)
	Мікрогематурія

	
	Циліндри у п/з (гіалінові та зернисті)
	4,0–5,0 ± 0,5
0,00–1,00 ± 0,05
	Циліндрурія

	
	Лейкоцити у п/з
	–
	Норма

	
	Клітини плаского епітелію у п/з
	–
	Норма

	IV (хронічна ниркова недостатність 4-ої стадії)
	Білок, г/л
	0,75 ± 0,30
	Протеїнурія

	
	Еритроцити у п/з (незмінені та змінені)
	1,00–3,00 ± 0,25 (незм.)
	Мікрогематурія

	
	Циліндри у п/з (гіалінові та зернисті)
	0,00–2,00 ± 0,15 (гіал.)
	Циліндрурія

	
	Лейкоцити у п/з
	9,0–11,0 ± 1,5
	Лейкоцитурія

	
	Клітини плаского епітелію у п/з
	–
	Норма

	V (хронічна ниркова недостатність 5-ої стадії)
	Білок, г/л
	1,00 ± 0,35
	Протеїнурія

	
	Еритроцити у п/з (незмінені та змінені)
	0,0–1,0 ± 0,2 (зм.)
	Мікрогематурія

	
	Циліндри у п/з (гіалінові та зернисті)
	0,00–1,00 ± 0,15 (зерн.)
	Циліндрурія

	
	Лейкоцити у п/з
	–
	Норма

	
	Клітини плаского епітелію у п/з
	3,0–5,0 ± 0,5
	Перевищення норми

	VI (ниркова недостатність неуточненої етіології)
	Білок, г/л
	1,00 ± 0,35
	Протеїнурія

	
	Еритроцити у п/з (незмінені та змінені)
	1,0–2,0 ± 0,6 (зм.)
	Мікрогематурія

	
	Циліндри у п/з (гіалінові та зернисті)
	1,0–3,0 ± 0,6

0,0–1,0 ± 0,1
	Циліндрурія

	
	Лейкоцити у п/з
	–
	Норма

	
	Клітини плаского епітелію у п/з
	–
	Норма

	Контрольна (відносно здорові)
	Білок
	–
	Норма

	
	Еритроцити у п/з (незмінені та змінені)
	–
	Норма

	
	Циліндри у п/з (гіалінові та зернисті)
	–
	Норма

	
	Лейкоцити у п/з
	–
	Норма

	
	Клітини плаского епітелію у п/з
	–
	Норма


Згідно з табл. 2.2, у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 1-ої стадії так само, як і в осіб із контрольної групи, всі показники загального аналізу сечі були в межах норми. У той час у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 2-ої стадії спостерігається перевищення рівня білка, а також незмінених та змінених еритроцитів у полі зору.
У пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 3-ої стадії було перевищено показники білка, змінених еритроцитів у полі зору та гіалінових і зернистих циліндрів у той час, як у нормі у сечі не повинно бути цих елементів. Натомість у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 4-ої стадії було так само ідентифіковано перевищення показників білка, незмінених еритроцитів у полі зору та гіалінових циліндрів, але поряд із цим було також помічено перевищення рівня лейкоцитів.
У пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 5-ої стадії було перевищено показники білка, змінених еритроцитів у полі зору та зернистих циліндрів, але поряд із цим було також помічено перевищення рівня клітин плаского епітелію у полі зору. Натомість у пацієнтів із нирковою недостатністю неуточненої етіології було так само ідентифіковано перевищення показників білка, змінених еритроцитів у полі зору та гіалінових і зернистих циліндрів.
Вищезазначені дані майже повністю співвідносяться із даними у роботі [17] щодо показників загального аналізу сечі у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю різних стадій, а також нирковою недостатністю неуточненої етіології.

В аналізі добової сечі майже у всіх пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю були виявлені ті чи інші зміни, окрім тих, які мають хворобу 1-ої стадії. Результати аналізу добової сечі пацієнтів показано у табл. 2.3.

Таблиця 2.3
Результати аналізу добової сечі пацієнтів

	Група та діагноз
	Показник
	Значення
	Діагностичний критерій

	I (хронічна ниркова недостатність 1-ої стадії)
	Концентрація білка, г/л
	–
	Норма

	
	Кількість виведеного білка із сечею за добу, г/добу
	–
	Норма

	
	Кількість виведеної сечі за добу, л/добу
	1,00 ± 0,35
	Норма

	II (хронічна ниркова недостатність 2-ої стадії)
	Концентрація білка, г/л
	2,0 ± 0,2
	Протеїнурія

	
	Кількість виведеного білка із сечею за добу, г/добу
	4,00 ± 0,35
	Протеїнурія

	
	Кількість виведеної сечі за добу, л/добу
	2,0 ± 0,1
	Поліурія

	III (хронічна ниркова недостатність 3-ої стадії)
	Концентрація білка, г/л
	2,50 ± 0,25
	Протеїнурія

	
	Кількість виведеного білка із сечею за добу, г/добу
	5,0 ± 0,8
	Протеїнурія

	
	Кількість виведеної сечі за добу, л/добу
	2,35 ± 0,10
	Поліурія

	IV (хронічна ниркова недостатність 4-ої стадії)
	Концентрація білка, г/л
	2,50 ± 0,35
	Протеїнурія

	
	Кількість виведеного білка із сечею за добу, г/добу
	6,0 ± 0,8
	Протеїнурія

	
	Кількість виведеної сечі за добу, л/добу
	2,10 ± 0,08
	Поліурія

	V (хронічна ниркова недостатність 5-ої стадії)
	Концентрація білка, г/л
	2,0 ± 0,3
	Протеїнурія

	
	Кількість виведеного білка із сечею за добу, г/добу
	3,00 ± 0,45
	Протеїнурія

	
	Кількість виведеної сечі за добу, л/добу
	2,05 ± 0,05
	Поліурія

	VI (ниркова недостатність неуточненої етіології)
	Концентрація білка, г/л
	2,0 ± 0,4
	Протеїнурія

	
	Кількість виведеного білка із сечею за добу, г/добу
	5,50 ± 0,95
	Протеїнурія

	
	Кількість виведеної сечі за добу, л/добу
	2,45 ± 0,20
	Поліурія

	Контрольна (відносно здорові)
	Концентрація білка, г/л
	–
	Норма

	
	Кількість виведеного білка із сечею за добу, г/добу
	–
	Норма

	
	Кількість виведеної сечі за добу, л/добу
	1,00 ± 0,35
	Норма


Згідно з табл. 2.3, у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 1-ої стадії так само, як і в осіб із контрольної групи, всі показники аналізу добової сечі були в межах норми. У той час у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю інших стадій, а також із нирковою недостатністю неуточненої етіології, було ідентифіковано перевищення концентрації білка у сечі, а також об’єму сечі, виведеної за добу.
Вищезазначені дані майже повністю співвідносяться із даними у роботі [17] щодо показників аналізу добової сечі у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю різних стадій, а також нирковою недостатністю неуточненої етіології.

В аналізі сечі за методом Нечипоренко майже у всіх пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю були виявлені ті чи інші зміни, окрім тих, які мають хворобу 4-ої стадії. Результати аналізу сечі пацієнтів за методом Нечипоренко показано у табл. 2.4.
Таблиця 2.4
Результати аналізу сечі пацієнтів за методом Нечипоренко
	Група та діагноз
	Показник
	Значення
	Діагностичний критерій

	I (хронічна ниркова недостатність 1-ої стадії)
	Кількість еритроцитів на мл
	1120 ± 88,75
	Перевищення норми

	
	Кількість циліндрів на мл
	–
	Норма

	
	Кількість лейкоцитів на мл
	–
	Норма

	II (хронічна ниркова недостатність 2-ої стадії)
	Кількість еритроцитів на мл
	–
	Норма

	
	Кількість циліндрів на мл
	20,00 ± 2,95
	Перевищення норми

	
	Кількість лейкоцитів на мл
	–
	Норма

	III (хронічна ниркова недостатність 3-ої стадії)
	Кількість еритроцитів на мл
	3000,0 ± 834,8
	Перевищення норми

	
	Кількість циліндрів на мл
	140,0 ± 25,5
	Перевищення норми

	
	Кількість лейкоцитів на мл
	2300,0 ± 293,2
	Перевищення норми

	IV (хронічна ниркова недостатність 4-ої стадії)
	Кількість еритроцитів на мл
	–
	Норма

	
	Кількість циліндрів на мл
	–
	Норма

	
	Кількість лейкоцитів на мл
	–
	Норма

	V (хронічна ниркова недостатність 5-ої стадії)
	Кількість еритроцитів на мл
	900,00 ± 84,05
	Перевищення норми

	
	Кількість циліндрів на мл
	20,00 ± 2,45
	Перевищення норми

	
	Кількість лейкоцитів на мл
	2300,0 ± 269,6
	Перевищення норми

	VI (ниркова недостатність неуточненої етіології)
	Кількість еритроцитів на мл
	1080,00 ± 254,65
	Перевищення норми

	
	Кількість циліндрів на мл
	20,0 ± 4,1
	Перевищення норми

	
	Кількість лейкоцитів на мл
	2330,0 ± 231,1
	Перевищення норми

	Контрольна (відносно здорові)
	Кількість еритроцитів на мл
	–
	Норма

	
	Кількість циліндрів на мл
	–
	Норма

	
	Кількість лейкоцитів на мл
	–
	Норма


Згідно з табл. 2.4, у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 4-ої стадії так само, як і в осіб із контрольної групи, всі показники аналізу сечі за методом Нечипоренко були в межах норми. У той час у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 1-ої стадії спостерігається перевищення рівня еритроцитів, а у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 2-ої стадії – циліндрів.
У пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 3-ої та 5-ої стадій, а також нирковою недостатністю неуточненої етіології, було перевищено всі 3 показники, тобто рівні еритроцитів, циліндрів та лейкоцитів.
Вищезазначені дані майже повністю співвідносяться із даними у роботі [17] щодо показників аналізу сечі у пацієнтів за методом Нечипоренко із хронічною нирковою недостатністю різних стадій, а також нирковою недостатністю неуточненої етіології.

У пробі Реберга майже у всіх пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю були виявлені ті чи інші зміни, окрім тих, які мають хворобу 1-ої стадії. Результати проби Реберга у пацієнтів показано у табл. 2.5.

Таблиця 2.5
Результати проби Реберга у пацієнтів
	Група та діагноз
	Стать
	Показник
	Значення
	Діагностичний критерій

	I (хронічна ниркова недостатність 1-ої стадії)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	84 ± 22
	Норма

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	120 ± 25
	Норма

	
	
	Концентраційний індекс
	165,7 ± 16,0
	Норма

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	97 ± 2
	Норма

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	62 ± 18
	Норма

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	95 ± 20
	Норма

	
	
	Концентраційний індекс
	153,7 ± 15,0
	Норма

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	97 ± 2
	Норма

	II (хронічна ниркова недостатність 2-ої стадії)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	122,0 ± 4,9
	Перевищення норми

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	124,70 ± 4,35
	Перевищення норми

	
	
	Концентраційний індекс
	165,7 ± 16,0
	Норма

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	97 ± 2
	Норма

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	115,00 ± 5,05
	Перевищення норми

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	95 ± 20
	Норма

	
	
	Концентраційний індекс
	153,7 ± 15,0
	Норма

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	97 ± 2
	Норма

	III (хронічна ниркова недостатність 3-ої стадії)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	150 ± 10
	Перевищення норми

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	158,50 ± 13,15
	Перевищення норми

	
	
	Концентраційний індекс
	165,7 ± 16,0
	Норма

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	97 ± 2
	Норма

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	170,0 ± 9,5
	Перевищення норми

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	186,3 ± 12,7
	Перевищення норми

	
	
	Концентраційний індекс
	153,7 ± 15,0
	Норма

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	97 ± 2
	Норма

	IV (хронічна ниркова недостатність 4-ої стадії)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	263,0 ± 7,15
	Перевищення норми

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	35,40 ± 0,95
	Менше від норми

	
	
	Концентраційний індекс
	37,3 ± 2,6
	Менше від норми

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	96,0 ± 0,3
	Менше від норми

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	260,00 ± 7,15
	Перевищення норми

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	32,20 ± 0,85
	Менше від норми

	
	
	Концентраційний індекс
	46,4 ± 2,2
	Менше від норми

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	97 ± 2
	Норма

	V (хронічна ниркова недостатність 5-ої стадії)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	651,00 ± 13,15
	Перевищення норми

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	37,30 ± 3,25
	Менше від норми

	
	
	Концентраційний індекс
	16,5 ± 5,2
	Менше від норми

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	93,0 ± 0,8
	Менше від норми

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	317,0 ± 3,6
	Перевищення норми

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	37,80 ± 3,05
	Менше від норми

	
	
	Концентраційний індекс
	36,2 ± 4,5
	Менше від норми

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	97 ± 2
	Норма

	VI (ниркова недостатність неуточненої етіології)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	277,0 ± 35,9
	Перевищення норми

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	120 ± 25
	Норма

	
	
	Концентраційний індекс
	29,5 ± 6,6
	Менше від норми

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	95,00 ± 0,55
	Менше від норми

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	206,0 ± 18,5
	Перевищення норми

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	123,40 ± 9,55
	Перевищення норми

	
	
	Концентраційний індекс
	59,2 ± 6,9
	Менше від норми

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	97 ± 2
	Норма

	Контрольна (відносно здорові)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	84 ± 22
	Норма

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	120 ± 25
	Норма

	
	
	Концентраційний індекс
	165,7 ± 16,0
	Норма

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	97 ± 2
	Норма

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	62 ± 18
	Норма

	
	
	Швидкість клубочкової фільтрації, мл/хв
	95 ± 20
	Норма

	
	
	Концентраційний індекс
	153,7 ± 15,0
	Норма

	
	
	Канальцева реабсорбція, %
	97 ± 2
	Норма


Згідно з табл. 2.5, у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 1-ої стадії так само, як і в осіб із контрольної групи, всі показники проби Реберга були в межах норми. У той час у пацієнтів обох статей із хронічною нирковою недостатністю 2-ої стадії спостерігається перевищення рівня креатиніну, і лише у чоловіків – перевищення показника швидкості клубочкової фільтрації.

У пацієнтів обох статей із хронічною нирковою недостатністю 3-ої стадії так само було перевищено рівень креатиніну, а також показник швидкості клубочкової фільтрації як у чоловіків, так і у жінок. Натомість у пацієнтів обох статей із хронічною нирковою недостатністю 4-ої стадії було так само ідентифіковано перевищення рівня креатиніну, але показники концентраційного індексу та швидкості клубочкової фільтрації як у чоловіків, так і у жінок, навпаки, були зниженими, хоча лише у чоловіків при цьому спостерігалося також зниження рівня канальцевої реабсорбції.
У пацієнтів обох статей із хронічною нирковою недостатністю 5-ої стадії також було помічено перевищення рівня креатиніну та зниження показників концентраційного індексу та швидкості клубочкової фільтрації, і лише у чоловіків при цьому спостерігалося також зниження рівня канальцевої реабсорбції. У той час у пацієнтів обох статей із хронічною нирковою недостатністю неуточненої етіології так само було ідентифіковано перевищення рівня креатиніну та зниження показника концентраційного індексу, але при цьому лише у чоловіків спостерігалося зниження рівня канальцевої реабсорбції, а у жінок – перевищення показника швидкості клубочкової фільтрації.
Вищезазначені дані майже повністю співвідносяться із даними у роботі [17] щодо показників проби Реберга у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю різних стадій, а також нирковою недостатністю неуточненої етіології.

У біохімічному аналізі крові у всіх пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю були виявлені ті чи інші зміни. Результати біохімічного аналізу крові пацієнтів показано у табл. 2.6.
Таблиця 2.6
Результати біохімічного аналізу крові пацієнтів
	Група та діагноз
	Стать
	Показник
	Значення
	Діагностичний критерій

	I (хронічна ниркова недостатність 1-ої стадії)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	88,5 ± 26,5
	Норма

	
	
	Натрій, ммоль/л
	140,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Калій, мкмоль/л
	4,25 ± 0,75
	Норма

	
	
	Хлор, ммоль/л
	102,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	5,55 ± 1,75
	Норма

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	4,5 ± 1,1
	Норма

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	0,010 ± 0,005
	Норма

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	35 ± 5
	Норма

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	34 ± 5
	Норма

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	73,5 ± 9,5
	Норма

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	101,00 ± 4,75
	Перевищення норми

	
	
	Натрій, ммоль/л
	140,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Калій, мкмоль/л
	4,25 ± 0,75
	Норма

	
	
	Хлор, ммоль/л
	102,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	4,45 ± 2,25
	Норма

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	4,5 ± 1,1
	Норма

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	0,010 ± 0,005
	Норма

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	25 ± 5
	Норма

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	26 ± 5
	Норма

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	73,5 ± 9,5
	Норма

	II (хронічна ниркова недостатність 2-ої стадії)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	131,00 ± 5,05
	Перевищення норми

	
	
	Натрій, ммоль/л
	145,00 ± 0,35
	Перевищення норми

	
	
	Калій, мкмоль/л
	4,25 ± 0,75
	Норма

	
	
	Хлор, ммоль/л
	102,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	8,50 ± 0,42
	Перевищення норми

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	6,15 ± 0,15
	Перевищення норми

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	7,1 ± 0,5
	Перевищення норми

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	35 ± 5
	Норма

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	34 ± 5
	Норма

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	73,5 ± 9,5
	Норма

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	96,0 ± 3,8
	Перевищення норми

	
	
	Натрій, ммоль/л
	146,0 ± 0,5
	Перевищення норми

	
	
	Калій, мкмоль/л
	4,25 ± 0,75
	Норма

	
	
	Хлор, ммоль/л
	102,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	9,0 ± 0,5
	Перевищення норми

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	6,08 ± 0,15
	Перевищення норми

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	7,8 ± 0,5
	Перевищення норми

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	25 ± 5
	Норма

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	26 ± 5
	Норма

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	73,5 ± 9,5
	Норма

	III (хронічна ниркова недостатність 3-ої стадії)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	115,0 ± 3,2
	Перевищення норми

	
	
	Натрій, ммоль/л
	140,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Калій, мкмоль/л
	4,25 ± 0,75
	Норма

	
	
	Хлор, ммоль/л
	102,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	5,55 ± 1,75
	Норма

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	6,2 ± 0,2
	Перевищення норми

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	0,010 ± 0,005
	Норма

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	60,8 ± 3,5
	Перевищення норми

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	52,2 ± 2,7
	Перевищення норми

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	73,5 ± 9,5
	Норма

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	92,0 ± 4,8
	Перевищення норми

	
	
	Натрій, ммоль/л
	146,00 ± 0,45
	Перевищення норми

	
	
	Калій, мкмоль/л
	4,25 ± 0,75
	Норма

	
	
	Хлор, ммоль/л
	102,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	4,45 ± 2,25
	Норма

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	5,9 ± 0,2
	Перевищення норми

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	0,010 ± 0,005
	Норма

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	64,5 ± 2,5
	Перевищення норми

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	45,20 ± 2,15
	Перевищення норми

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	73,5 ± 9,5
	Норма

	IV (хронічна ниркова недостатність 4-ої стадії)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	255,00 ± 7,08
	Перевищення норми

	
	
	Натрій, ммоль/л
	140,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Калій, мкмоль/л
	4,25 ± 0,75
	Норма

	
	
	Хлор, ммоль/л
	102,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	15,5 ± 1,2
	Перевищення норми

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	4,5 ± 1,1
	Норма

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	0,010 ± 0,005
	Норма

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	35 ± 5
	Норма

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	34 ± 5
	Норма

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	73,5 ± 9,5
	Норма

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	216,00 ± 8,45
	Перевищення норми

	
	
	Натрій, ммоль/л
	140,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Калій, мкмоль/л
	4,25 ± 0,75
	Норма

	
	
	Хлор, ммоль/л
	102,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	15,0 ± 1,2
	Перевищення норми

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	4,5 ± 1,1
	Норма

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	0,010 ± 0,005
	Норма

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	25 ± 5
	Норма

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	26 ± 5
	Норма

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	73,5 ± 9,5
	Норма

	V (хронічна ниркова недостатність 5-ої стадії)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	293,0 ± 29,5
	Перевищення норми

	
	
	Натрій, ммоль/л
	148,00 ± 1,75
	Перевищення норми

	
	
	Калій, мкмоль/л
	5,85 ± 0,25
	Перевищення норми

	
	
	Хлор, ммоль/л
	117,90 ± 2,45
	Перевищення норми

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	13,10 ± 1,25
	Перевищення норми

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	4,5 ± 1,1
	Норма

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	0,010 ± 0,005
	Норма

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	35 ± 5
	Норма

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	34 ± 5
	Норма

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	65,9 ± 1,5
	Менше від норми

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	217,0 ± 9,0
	Перевищення норми

	
	
	Натрій, ммоль/л
	150,0 ± 1,5
	Перевищення норми

	
	
	Калій, мкмоль/л
	6,05 ± 0,25
	Перевищення норми

	
	
	Хлор, ммоль/л
	116,7 ± 2,5
	Перевищення норми

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	12,50 ± 1,08
	Перевищення норми

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	4,5 ± 1,1
	Норма

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	0,010 ± 0,005
	Норма

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	25 ± 5
	Норма

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	26 ± 5
	Норма

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	64,10 ± 1,55
	Менше від норми

	VI (ниркова недостатність неуточненої етіології)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	308,0 ± 30,3
	Перевищення норми

	
	
	Натрій, ммоль/л
	151,00 ± 1,45
	Перевищення норми

	
	
	Калій, мкмоль/л
	5,42 ± 0,25
	Перевищення норми

	
	
	Хлор, ммоль/л
	118,10 ± 2,95
	Перевищення норми

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	12,9 ± 1,1
	Перевищення норми

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	4,5 ± 1,1
	Норма

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	7,5 ± 0,5
	Перевищення норми

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	35 ± 5
	Норма

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	34 ± 5
	Норма

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	61,70 ± 1,15
	Менше від норми

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	218,0 ± 7,3
	Перевищення норми

	
	
	Натрій, ммоль/л
	154,00 ± 1,35
	Перевищення норми

	
	
	Калій, мкмоль/л
	5,83 ± 0,25
	Перевищення норми

	
	
	Хлор, ммоль/л
	116,40 ± 2,03
	Перевищення норми

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	13,5 ± 0,9
	Перевищення норми

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	
	

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	6,8 ± 0,5
	Перевищення норми

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	25 ± 5
	Норма

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	26 ± 5
	Норма

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	61,00 ± 1,05
	Менше від норми

	Контрольна (відносно здорові)
	Чоловіки
	Креатинін, мкмоль/л
	88,5 ± 26,5
	Норма

	
	
	Натрій, ммоль/л
	140,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Калій, мкмоль/л
	4,25 ± 0,75
	Норма

	
	
	Хлор, ммоль/л
	102,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	5,55 ± 1,75
	Норма

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	4,5 ± 1,1
	Норма

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	0,010 ± 0,005
	Норма

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	35 ± 5
	Норма

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	34 ± 5
	Норма

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	73,5 ± 9,5
	Норма

	
	Жінки
	Креатинін, мкмоль/л
	75 ± 22
	Норма

	
	
	Натрій, ммоль/л
	140,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Калій, мкмоль/л
	4,25 ± 0,75
	Норма

	
	
	Хлор, ммоль/л
	102,5 ± 4,5
	Норма

	
	
	Сечовина, ммоль/л
	4,45 ± 2,25
	Норма

	
	
	Глюкоза, ммоль/л
	4,5 ± 1,1
	Норма

	
	
	Прямий білірубін, ммоль/л
	0,010 ± 0,005
	Норма

	
	
	Аланінамінотрансфераза, Од/л
	25 ± 5
	Норма

	
	
	Аспартатамінотрансфераза, Од/л
	26 ± 5
	Норма

	
	
	Загальний білок, ммоль/л
	73,5 ± 9,5
	Норма


Згідно з табл. 2.6, у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю 1-ої стадії, а саме у жінок, у біохімічному аналізі крові спостерігається перевищення рівня креатиніну. У той час у пацієнтів обох статей із хронічною нирковою недостатністю 2-ої стадії спостерігається перевищення рівнів креатиніну, натрію, сечовини, глюкози та прямого білірубіну.
У пацієнтів обох статей із хронічною нирковою недостатністю 3-ої стадії було перевищено рівні креатиніну, глюкози, а також аланін- та аспартатамінотрансфераз, і лише у жінок – перевищення показника натрію. Натомість у пацієнтів обох статей із хронічною нирковою недостатністю 4-ої стадії було ідентифіковано перевищення рівнів креатиніну та сечовини.

У той час у пацієнтів обох статей із хронічною нирковою недостатністю 5-ої стадії було помічено перевищення рівнів креатиніну, натрію, калію, хлору та сечовини і зниження показника загального білку. Натомість у пацієнтів обох статей із хронічною нирковою недостатністю неуточненої етіології було ідентифіковано перевищення рівнів креатиніну, натрію, калію, хлору, сечовини і прямого білірубіну та зниження показника загального білку, і лише в осіб із контрольної групи всі показники біохімічного аналізу крові були в межах норми.
Вищезазначені дані майже повністю співвідносяться із даними у роботі [17] щодо показників біохімічного аналізу крові у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю різних стадій, а також нирковою недостатністю неуточненої етіології.

Таким чином, за значеннями різних клініко-діагностичних показників можна легко ідентифікувати стадію патогенезу хронічної ниркової недостатності. Натомість у тому випадку, якщо стадія хвороби відома, для тієї чи іншої стадії є доволі показовими лише певні клініко-діагностичні дослідження.
Так, у випадку хронічної ниркової недостатності 1-ої стадії доволі показовими є результати загального аналізу крові, аналізу сечі за методом Нечипоренко, а також біохімічного аналізу крові. У випадку хронічної ниркової недостатності 2-ої, 3-ої та 5-ої стадій, а також ниркової недостатності неуточненої етіології, надважливими є результати всіх досліджень, а саме загального аналізу крові та сечі, аналізу добової сечі та сечі за методом Нечипоренко, а також проби Реберга та біохімічного аналізу крові.

Натомість у випадку хронічної ниркової недостатності 4-ої стадії найбільш важливими є результати загального аналізу крові, аналізу добової сечі, проби Реберга та біохімічного аналізу крові. 
Загалом при хронічній нирковій недостатності будь-якої стадії та нирковій недостатності неуточненої етіології спостерігаються більш-менш схожі патологічні зміни у результатах клініко-лабораторних досліджень, і чим більш «патогенною» є стадія розвитку хвороби, тим більш вираженими є зміни у всіх клініко-лабораторних аналізах, що пов’язані із такими біологічними рідинами, як кров та сеча.

Отже, існують певні спільні зміни у клініко-лабораторних дослідженнях крові та сечі як при хронічній нирковій недостатності будь-якої стадії, так і при нирковій недостатності неуточненої етіології. Наприклад, у всіх випадках у загальному аналізі крові спостерігається мікро- та макроцитоз, у загальному аналізі сечі – протеїнурія, мікрогематурія та циліндрурія, в аналізі добової сечі – поліурія та протеїнурія, в аналізі сечі за методом Нечипоренко – підвищення кількості лейкоцитів, еритроцитів і циліндрів, у пробі Реберга – підвищення показників креатиніну та швидкості клубочкової фільтрації, а також зниження показників концентраційного індексу та канальцевої реабсорбції, а у біохімічному аналізі крові – підвищення показників креатиніну, електролітів та сечовини.
Крім того, при хронічній нирковій недостатності 3-ої стадії у загальному аналізі крові також можна помітити збільшення кількості незрілих гранулоцитів у той час, як для хронічної ниркової недостатності 5-ої стадії є доволі характерними нормохромна нормоцитарна анемія та анізоцитоз за результатами загального аналізу крові, а також зниження показника загального білку за результатами біохімічного аналізу крові. До того ж зменшення кількості загального білку в крові спостерігається також при нирковій недостатності неуточненої етіології.

ЗАГАЛЬНІ ВИСНОВКИ
Робота була присвячена вивченню різних клініко-лабораторних показників при тому чи іншому ступені тяжкості хронічної ниркової недостатності у пацієнтів.
Існують певні спільні зміни у клініко-лабораторних дослідженнях крові та сечі як при хронічній нирковій недостатності будь-якої стадії, так і при нирковій недостатності неуточненої етіології. При цьому у всіх випадках було помічено наступні закономірності:
1. У загальному аналізі крові спостерігається мікро- та макроцитоз;
2. У загальному аналізі сечі відмічається протеїнурія, мікрогематурія та циліндрурія;
3. В аналізі добової сечі можна відмітити поліурію та протеїнурію;
4. В аналізі сечі за методом Нечипоренко помічається підвищення кількості лейкоцитів, еритроцитів і циліндрів;
5. У пробі Реберга можна спостерігати підвищення показників креатиніну та швидкості клубочкової фільтрації, а також зниження показників концентраційного індексу та канальцевої реабсорбції;
6. У біохімічному аналізі крові спостерігається підвищення показників креатиніну, електролітів та сечовини.
Окрім цього у різних клініко-діагностичних дослідженнях на прикладі тих, які наведені вище, можна помітити ще додаткові зміни, які пов’язані із конкретною стадією розвитку хронічної ниркової недостатності, а саме:
1. При хронічній нирковій недостатності 3-ої стадії у загальному аналізі крові також можна помітити збільшення кількості незрілих гранулоцитів;
2. Для хронічної ниркової недостатності 5-ої стадії є доволі характерними нормохромна нормоцитарна анемія та анізоцитоз за результатами загального аналізу крові, а також зниження показника загального білку за результатами біохімічного аналізу крові;
3. Також зменшення кількості загального білку за результатами біохімічного аналізу крові можна помітити і у випадку ниркової недостатності неуточненої етіології.
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Актуальність дослідження зумовлена тим, що кожного року зростає вплив факторів, які вражають нирки. В першу чергу до цих факторів відносяться нефротоксичні отрути: анілінові фарби, препарати на основі ртуті чи свинцю (сулема), оцтові кислоти, речовини неїстівних грибів, солі урану, а також різні складні хімічні речовини, які використовуються як ракетне паливо, і всі ці отрути безпосередньо впливають на нефрони, тим самим спричиняючи відторгнення епітелію проксимальних канальців і різні некробіотичні зміни у тканинах. Але дуже часто нирки вражаються за рахунок різних імуноалергенних речовин, які найчастіше з’являються при таких захворюваннях, як системний васкуліт, гломерулонефрит, злоякісна артеріальна гіпертензія, тромбоцитопенічна пурпура і т. п., і всі ці речовини прямо порушують клубочковий апарат аж до доволі швидких змін у самій нирці, які потребують проведення гемодіалізу..

Мета дослідження: визначити клініко-лабораторні показники при тому чи іншому ступені тяжкості хронічної ниркової недостатності.

Автором самостійно здійснений аналіз наукової літератури щодо загальних уявлень про ураження нирок та сучасні методи їх діагностики, проведений ретроспективний аналіз лабораторних досліджень хворих з нирковою недостатністю і дана оцінка діагностичної значимості лабораторних показників клінічного і біохімічного аналізу крові.

Матеріали роботи викладені на 70 сторінках друкованого тексту, ілюстровані 10 таблицями, 2 рисунками. Дипломна робота складається зі вступу, огляду літератури, розділу практичної частини, загальних висновків та списку використаних джерел, який містить 28 позицій..

Зміст роботи відповідає обраній темі. Відзначається логічна послідовність викладеного матеріалу. 
В ході виконання дослідження магістрантка продемонструвала гарне володіння темою, проявила здібності до пошуку та відбору інформації, уміння працювати з інформаційними джерелами, необхідними для ефективного виконання завдань. 

В ході виконання магістерської роботи Товкач А. О. проявила себе дисциплінованою та відповідальною, вчасно виконувала поставлені завдання.

Проведений аналіз існуючих клініко-лабораторних показників в оцінці ступеня тяжкості ниркової недостатності,  їх узагальнення та систематизація можуть стати вагомим внеском у покращення процесу діагностики та лікування ниркової недостатності, що, в свою чергу, сприятиме підвищенню якості медичного обслуговування та захисту здоров'я пацієнтів.

Магістерська робота Товкач А. О. на тему «Клініко-лабораторні показники в оцінці ступеня тяжкості ниркової недостатності»  відповідає вимогам, що висуваються до магістерських робіт.

13.02.2025   ______________________ к.фарм.н., доц. АвідзбаЮ.Н.

Висновок кафедри про магістерську роботу

Магістерська робота розглянута. 

Студентка____ Товкач А. О. (прізвище та ініціали)

допускається до захисту даної роботи в Екзаменаційній комісії.

Зав. каф. технологій медичної діагностики 

___________________________________д.мед.н., професор Залюбовська О.І.
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Ниркова недостатність може бути тимчасовою або хронічною і може виникнути через різні причини, такі як захворювання нирок, травматичні ушкодження нирок, інфекції, що значно уражають різні структури нирок та сечовивідних шляхів. Існують такі дві основні форми ниркової недостатності, як гостра, що характеризує зворотній процес відмирання нефронів і хронічна, яка виникає у більшості випадків та складно лікується. Прогноз для життя хворих при хронічній нирковій недостатності залежить від того, у якій стадії було діагностовано захворювання та розпочалося лікування хворого.

Робота складається із вступу, двох розділів, висновків, списку використаних джерел.  Загальний обсяг роботи – 71 сторінка.  Робота містить 2 рисунки та 10 таблиць.
Під час виконання роботи  здобувач навела детальну характеристику лабораторних показників пацієнтів: загального аналізу крові, загального аналізу сечі,  аналізу добової сечі,   аналізу сечі пацієнтів за методом Нечипоренко, результати проби Реберга, біохімічного аналізу крові, що свідчить про грунтовний піпідхід у виконанні задач роботи та детальну характеристику кожного дослідження, та їх аналіз.
Здобувач проявила здібності до пошуку та відбору інформації, уміння працювати з інформаційними джерелами, необхідними для ефективного виконання завдань. Висновки роботи відповідають поставленим завданням та базуються на результатах проведених власних досліджень під час виконання роботи.
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