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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

 

ГПН - гострий пієлонефрит 

МЕ - мікроелементи 

МОЗ - Міністерство охорони здоров’я  

ПН - пієлонефрит 

СОДКЛ - * обласна дитяча клінічна лікарня 

УЗД - умовно здорові діти 

ХПН - хронічний пієлонефрит 

Сu - мідь 

Fe - залізо 

Zn - цинк 
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ВСТУП 

Актуальність наукового дослідження 

В останні десятиріччя зростає частота захворювань органів сечової 

системи в дитячій популяції. 

Пієлонефрит (ПН) у дітей також залишається суттєвою медико-

соціальною проблемою. Оскільки не лише домінує в структурі патології нирок, 

але й має тенденцію до збільшення частоти.  

Згідно сучасним уявленням, кожній патології у дітей властиві певні 

відхилення в елементному складі. При цьому дисбаланс елементного 

гомеостазу не просто супроводжує, а й провокує розвиток різноманітних 

захворювань, потенціює протікання, переводить їх у хронічну форму [1, 7, 13, 

27].  

Дослідження порушень елементного статусу у дітей з гострим та 

хронічним ПН є актуальним через нерозривний взаємозв’язок  функціонального 

стану нирок з гомеостазом макро- та мікроелементів. 

Протиріччя та неоднозначність літературних даних, відсутність 

досліджень, що відображають зміни гомеостазу мікроелементів (МЕ) у різних 

біологічних рідинах організму при певних формах патології органів 

сечовидільної системи, дозволили вивчити показники мікроелементного стану 

при ПН у дітей, для уточнення особливостей та ролі мінерального дисбалансу, 

який розвивається на фоні даної патології у дітей та підлітків. 

Мета дослідження 

Метою даної дослідницької роботи є вивчення вмісту МЕ (заліза, міді та 

цинку) у сироватці крові та сечі дітей із захворюванням на ПН та визначення їх 

взаємозв’язку. 

Задачі дослідження 

1. Дослідити вміст у сироватці крові та сечі рівня заліза, міді, цинку у 

дітей хворих на ПН. 

2. Порівняти їх рівні з рівнем МЕ сироватки крові та сечі здорових дітей. 
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Об'єкт дослідження –діти хворі на ПН та умовно здорові діти (група 

порівняння) 

Предмет дослідження – сироватка крові, сеча хворих на ПН дітей та 

умовно здорових дітей. 

Матеріали та методи дослідження: 

1. Аналіз архівної медичної документації. 

2. Клінічне обстеження дітей із захворюванням на ПН. 

3. Біохімічні та клініко-лабораторні методи оцінки стану дитини з ПН. 

4. Вивчення вмісту МЕ (цинку, міді, заліза) у сироватці крові та сечі дітей 

за допомогою методу атомно-абсорбційної мас-спектрофотометрії. 

5. Статистична обробка отриманих результатів (середнє арифметичне та 

похибка середнього арифметичного, критерій Ст’юдента та достовірність 

різниці). 

Очікувані результати: 

Будуть досліджені особливості дисбалансу МЕ, що виникає внаслідок ПН 

у дітей. 

 

РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

1.1. Загальна характеристика пієлонефриту. 

 ПН – це неспецифічне мікробно-запальне захворювання нирок з 

переважним ураженням чашково-мискової системи, канальців та інтерстицію. 

Згідно класифікації Всесвітньої організації охорони здоров’я, пієлонефрит 

відноситься до групи тубулоінтерстиційних нефритів. Традиційно вважається, 

що у структурі нефрологічної патології пієлонефрит займає перше місце, що 

складає від 40 до 70% [4, 8]. 

 Аналіз статистичних даних свідчить про те, що частота первинного ПН 

становить 4-5%, а вторинного ПН – 95-96%. Хронічний пієлонефрит (ХПН) у 

дітей, переважно вторинного походження, є ускладненням різних за генезом 

клінічних форм порушень уродинаміки, що зумовлює його затяжний клінічний 
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перебіг з гострими рецидивами запального процесу та необхідність тривалого 

лікування [4]. 

Згідно зі статистичними даними Інституту урології АМН України, 

захворюваність дітей на хронічний вторинний ПН становить 37331, або 5,34 

хворих на 1 тис. дітей віком 0-14 років, у тому числі з уперше виявленим ВПН – 

5334, або 0,76 на 1 тис. дитячого населення [16]. 

Діагноз ПН встановлюється на основі наступних критеріїв [15]. 

Клінічні критерії: 

- біль у животі або попереку; 

- інтоксикаційний синдром. 

Параклінічні критерії: 

- зміни в аналізі крові (підвищення ШОЕ, нейтрофільний лейкоцитоз, 

позитивні гострофазові показники, підвищення рівня С-реактивного білка), 

анемія; 

- зміни в аналізі сечі (нейтрофільна лейкоцитурія, мікропротеїнурія, 

бактеріурія). 

 

1.2. Фізіологічна роль мікроелементів. 

Стабільність хімічного складу організму є одною з важливих та 

обов’язкових умов його нормального функціонування. Виходячи з цього, 

дисбаланс елементів призводить до широкого спектру порушень стану 

здоров’я. Тому визначення та оцінка порушень обміну МЕ, а також їх корекція 

є перспективним напрямком сучасної медицини [27]. 

Порушення балансу МЕ називають мікроелементозами [5, 10]. Вони 

можуть перебігати субклінічно і супроводжуватись розвитком порушень в 

органах та системах організму, і / або спричиняти виникнення хвороб [1, 5, 10, 

13, 30]. 

Підвищені концентрації МЕ становлять особливу загрозу для здоров'я 

дитини. Структурно-функціональні особливості дитячого організму 

обумовлюють підвищену чутливість органів до дії шкідливих факторів, 
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особливо у критичні періоди розвитку. МЕ здатні пошкоджувати структуру 

деяких генів, впливати на процеси мітозу, диференціювання та загибелі клітин, 

що має значення для органогенезу, розвитку спадкових та вроджених 

захворювань [37]. 

Недостатність надходження та вмісту в організмі певних МЕ зумовлює 

виникнення багатьох хвороб. У даному напрямку найбільша увага 

приділяється: біомоніторингу металів [38, 39], визначенню їх ролі у 

формуванні порушень здоров’я дитячого населення [6, 9], складання 

мікроелементного «портрету» деяких захворювань та встановлення 

взаємозв’язку між МЕ і генетичним апаратом та імунною системою [27]. 

Надходження, метаболізм, специфічне накопичення та виведення МЕ 

регулюється біологічною системою мікроелементного гомеостазу організму. 

Шляхи їх потрапляння до організму різноманітні. У результаті «біогенної 

міграція атомів» ланцюгом повітря-грунт-вода-їжа-людина, практично всі 

елементи, що оточують людину в зовнішньому середовищі проникають до 

організму. Для більшості МЕ основними регуляторними механізмами є процес 

всмоктування в шлунково-кишковому тракті та екскреція із сечею та калом 

[25]. Слід зазначити, головна особливість МЕ обміну у дітей полягає в тому, що 

процеси надходження і виведення їх з організму не збалансовані [29, 33].  

Дефіцит заліза є найпоширенішим мікроелементозом [35, 38]. Серед осіб 

молодого (ювенільний період) віку 50% мають латентний дефіцит заліза чи 

залізодефіцитну анемію. При дефіциті заліза у дітей частіше виникає 

респіраторна патологія, формується астенічний синдром, погіршується перебіг 

захворювань із якими поєднується дефіцит цього МЕ. [18, 21]. 

Метаболізм заліза тісно пов’язаний з обміном інших МЕ в організмі. Його 

дефіцит може виникати при порушеннях метаболізму міді, цинку та марганцю 

[27, 31]. 

За поширенням в організмі людини цинк займає друге місце після заліза 

[31]. Його запаси в організмі людини складають 1,2-2 г. Цинк  присутній у всіх 

органах та тканинах. Насьгодні є дані, що він входить до складу більш ніж 300 
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металоферментів, які приймають участь у таких метаболічних процесах як 

синтез та розпад вуглеводів, жирів, білків, ДНК та РНК. Цинк відіграє важливу 

роль у розмноженні та рості клітин, стабілізації клітинних мембран, процесах 

регенерації, розвитку вторинних статевих ознак, впливає на сперматогенез, 

утворення антитіл, активних лімфоцитів, масу тимуса, розвиток мозку [31]. 

Всмоктування цинку та його транспорт в організмі здійснюється за 

допомогою металопротеїнів, які продукує слизова оболонка кишківника, нирки, 

печінка. Потреба в МЕ залежить від віку та фізіологічного стану організму та 

коливається від 3 мг до 25 мг. Добова потреба цинку у дітей складає 0,3- 0,6 

мг/кг [34].  

Цинк є конкурентом міді у процесах абсорбції у кишечнику, тому при 

високій його концентрації може розвинутися дефіцит Cu в організмі [36], а це, в 

свою чергу, обумовлює зниження рівня заліза. Крім того, цинк безпосередньо 

впливає на процеси включення та вивільнення заліза з феритину та процеси 

поділу попередників еритроцитів через регулювання синтезу РНК та ДНК. 

Надходження цинку у кількості, яка перевищує фізіологічну потребу, 

призводить до збільшення екскреції цього МЕ [6, 11, 19]. 

 Мідь є одним із важливих МЕ, необхідних для життєдіяльності людини. З 

їжею організм  дорослої людини повинен отримувати цього елемента 2-5 

мг/добу, а потреба у дітей 3-6 років складає 0,053-0,10 мкг/кг/добу. Мідь 

приймає участь у процесах тканинного дихання, у біохімічних процесах, як 

складова частина електронопереносних білків (церулоплазмін, амінооксидаза, 

цитохромоксидаза та ін.), котрі виконують реакції окислення органічних 

субстратів молекулярним киснем. При порушеннях обміну цього МЕ 

виявляють порушення метаболізму заліза [24, 25, 26]. 

 

 

1.3. Стан мікроелементного обміну у дітей з пієлонефритом. 

 Для нефрології проблема дисбалансу МЕ є особливо актуальною, 

оскільки нирки – важливий шлях їх екскреції. А.П. Авцин та співавтори [2, 3] 
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говорять про необхідність виділення групи захворювань і синдромів, що 

називаються мікроелементозами, під якими об’єднуються патологічні стани із 

змінами вмісту та обміну МЕ. Слід зазначити, що такі зміни можуть бути як 

причиною захворювання, так і фоном, на якому розвивається захворювання і 

котрий обтяжує його перебіг та знижує можливості терапії. 

 Баланс заліза у хворих з нирковою патологією від’ємний, його вміст у 

кістковому мозку зменшений, а концентрація ферритину в сироватці крові 

знижена. У пацієнтів з нирковою патологією відмічається порушення обміну 

заліза, що є однією із причин анемії [14].  

Згідно даних літератури [48] у хворих з нирковою патологією знижується 

рівень міді в сироватці крові та формених елементах. Нирки грають важливу 

роль у метаболізмі цинку. Цинк є важливим компонентом  ферментних 

активаторів секреції та реабсорбції речовин у ниркових канальцях. У крові, 

волоссі та корковому шарі нирок хворих із нирковою патологією рівень цинку 

знижений [14].  

Зміни концентрації МЕ у крові та тканині нирок, можливо, призводять до 

певного біохімічного стану, в умовах якого і відбувається реалізація хвороби. 

Мікроелементози нерідко протікають на межі хвороби, а порушення, що їх 

супроводжують, не являються безпосередньою причиною смерті, але 

ускладнюють перебіг захворювання, причому ступінь їх дії залишається 

невизначеною [14].  

 В основі хронічних мікробно-запальних захворювань нирок лежать 

порушення імунологічної реактивності. Недостатньо вивченими залишаються 

механізми дії МЕ на різні ланки імунітету при нефропатіях у дітей [28]. 

Дефіцит цинку та заліза при ПН слід розглядати з позицій їх витрачення 

на імунні реакції, вироблення медіаторів запалення, антиоксидантний захист 

[22, 32]. 

 МЕ сироватки крові знаходяться в зв’язаній з білками формі та 

нерівномірно розподілені між білковими фракціями: мідь переважно зв’язана з 

фракцією альфа-2- глобулінами та частково з альбумінами та бета-глобулінами. 
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Виходячи з цих даних, роблять припущення, що при нефритах вміст цього МЕ 

у сечі буде збільшуватись [23, 28]. 

 Дані експериментально-мікробіологічних досліджень [20, 32] свідчать 

про можливість впливу зміни вмісту міді та цинку в сечі на персистування 

основних збудників хронічного ПН в органах сечової системи. 

 

РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЯ 

 Робота виконана на кафедрі педіатрії медичного інституту * державного 

університету на базі * обласної дитячої клінічної лікарні (СОДКЛ). Усіх дітей 

обстежували за загальноприйнятою схемою [15]. 

Додатково з метою вивчення особливостей перебігу гострого та 

загострення хронічного ПН нами проаналізовано 104 картки стаціонарного 

хворого. Особлива увага приділялась клініко-лабораторним проявам ПН.  

 Матеріалом для дослідження була периферійна венозна кров та сеча 38 

дітей хворих на ПН та 40 умовно здорових дітей. 

Кров для досліджень брали шляхом венепункції з 8.00 до 9.00 годин 

ранку натщесерце. Об’єм забраної крові складав 5 мл. Забрану кров вносили до 

центрифугованої пробірки, яку витримували в термостаті при температурі 37
0
 С 

протягом 30 хвилин. Потім пробірку з кров’ю центрифугували протягом 15 

хвилин при 4-6 тисяч об/хв, після чого відмивали у фізіологічному розчині 

NaCl та тричі центрифугували протягом 10 хвилин при 4-6 тисяч об/хв. 

Сироватку крові зберігали в низькотемпературному холодильнику при t - 20
0
 С 

протягом 20-30 днів. 

Для визначення вмісту МЕ у сироватці крові, до 1 мл сироватки додавали 

по 1 мл соляної та азотної кислоти і доводили бідистильованою водою до 

певного об’єму. 

Сечу розводили для дослідження за тією ж методикою, що і сироватку. 

Уміст МЕ визначався методом атомно-абсорбційної мас-

спектрофотометрії на спектрофотометрі С-115М1 виробництва НВО «Selmi» 



 

 

11 

 

(Україна). Вказаний метод базується на явищі поглинання світла вільними 

атомами хімічних елементів, для кожного з яких властива певна довжина хвилі 

випромінювання, при якому відбувається атомне поглинання. Досліджувана 

проба під впливом полум’яного атомізатора переходить у стан атомного пару. 

Шар атомного пару внаслідок просвічування джерелом світла випромінює 

відповідну для кожного елемента довжину хвилі. При цьому атоми основного 

незбудженого рівня переходять на більш високі збуджені рівні. Ці переходи 

фіксуються монохроматором і передаються на фотоприймач. Отриманий 

електросигнал реєструється і результат висвічується на дисплеї.  

Статистична обробка результатів досліджень здійснювалася на 

персональних комп’ютері за допомогою програми Excel пакета Microsoft Office 

Використовувалися методи варіаційної статистики, придатні для медико-

біологічних досліджень [12]. 

Для всіх показників визначали середньоарифметичне (М), похибку 

середньоарифметичного (m). За допомогою критерію Ст’юдента (t) визначали 

показник достовірності (p). 

 

 

РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 3.1.Характеристика здорових дітей. 

Обстежено 40 умовно здорових дітей (УЗД), без клінічних та 

лабораторних проявів ПН. Середній вік обстежених складав 11,26 0,67 років. 

Дівчаток було 18 (45%), хлопчиків 22 (54%). Дослідженню підлягала сироватка 

30 дітей та сеча решти 10. Діти знаходились в хірургічному відділення * для 

проведення планового оперативного лікування з приводу пахової та пупкової 

кил. 

Усім дітям проводили ретельне клініко-лабораторне обстеження: 

об’єктивне обстеження, антропометрію (маса тіла та зріст), при біохімічному 

дослідженні крові визначали рівень загального білка, білкових фракцій, 
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білірубіну (загальний, фракції), аланінамінотрансферази, 

аспартатамінотрансферази, креатиніну, сечовини, холестерину, глюкози. 

Дослідження сечі включало: клінічний аналіз, аналіз за Нечипоренком, 

Зимницьким, добовий діурез. Обстеження не виявило відхилень від вікової 

норми. 

При аналізі даних соціального анамнезу виявлено, що 15% дітей були 

мешканцями обласного центру (м. *), 27,5% проживали в районних центрах, а 

решта (57,5%) – в сільської місцевості. 

Спадкова схильність до захворювань органів сечовивідної системи 

виявлена у 17,5% дітей. Ускладнений перебіг вагітності визначено у 32,5% 

матерів. 

Оцінюючи фізичний розвиток встановлено, що число гармонійно 

розвинених було 29 (72,5%) дітей, у 11 (27,5%) переважав дисгармонійний 

розвиток за рахунок високого зросту. 

За віком, масою, довжиною тіла групи обстежених дітей не різнилися 

(табл. 3.1.1.). 

 

Таблиця 3.1.1  

Показники фізичного розвитку обстежених дітей. 

Показник Діти з ПН Група порівняння 

Вік, роки 11,37 0,73 11,26 0,67 

Зріст, см. 139,88 3,79 143,37 3,55 

Вага, кг. 37,98 2,1 40,03 2,96 

 

 

 

3.2.Характеристика дітей хворих на пієлонефрит. 

З метою вивчення особливостей перебігу гострого та загострення 

хронічного ПН у дітей проаналізовано 104 картки стаціонарного хворого. Діти 

1- 17 років, середній вік пацієнтів становив 11,37 0,73 років. Діти знаходились 
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на лікуванні в нефрологічному відділенні * з 2017 по 2018 роки; 43 (41,35%) 

пацієнта потрапили до лікарні в період активної стадії гострого пієлонефриту 

(ГПН), 61 (58,65%) дитина в активну стадію хронічного пієлонефриту (ХПН). 

За статтю діти розподілились наступним чином: дівчаток було 67 (64,43%), 

хлопчиків 37 (35,57%). 

При аналізі даних соціального анамнезу виявлено, що 23,08% дітей були 

мешканцями обласного центру (м. * ), в районних центрах проживали – 25 % та 

51,92% – у сільської місцевості.  

Спадкова схильність до захворювань органів сечовивідної системи 

виявлена у 50,96 % дітей з пієлонефритом (ПН), що вірогідно частіше, ніж в 

групі контролю (17,5%). 

Ускладнений перебіг вагітності визначено у 83,7 % матерів, у групі 

порівняння цей показник склав 32,5%, ускладнений перебіг пологів був у 17% 

матерів, діти яких хворіли на ПН. 

При аналізі фізичного розвитку визначено, що нормальний фізичний 

розвиток рідше зустрічався у дітей з ХПН (41,3%) в порівнянні з групою 

контролю(72,5%). Дисгармонічний фізичний розвиток зустрічався у дітей з 

ХПН (58,7%) частіше в порівнянні з групою контролю (27,5%). 

 Серед супутньої патології (рис. 3.2.1.) зустрічались астено-вегетативний 

синдром у 57 (54,8%), хронічний гастродуоденіт у стадії повної ремісії в 35 

(33,7%), С-подібний сколіоз торако-поперекового відділу хребта в 19 (18,3%), 

міопію мали 43 (41,3%), дифузний зоб I- ст., еутиреоз клінічно 8 (7,7%), 

порушення менструального циклу 3 (2,9%). 
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Рисунок 3.2.1. Супутня патологія у дітей з ПН. 

У клінічній картині ПН переважали гіпертермія у 76% дітей, больовий 

синдром у 51,9 %, лейкоцитурія у 69,2 %, протеїнурія у 66,3%, бактеріурія у 

37,5 %, підвищену ШОЕ мали 42,3% (рис.3.2.2.). 
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Рисунок 3.2.2. Клініко-лабораторні прояви ПН. 

У 38 дітей віком від 1 до 17 років хворих на гострий та загострення ХПН, 

під час їх перебування в нефрологічному відділенні * за період з 2017 по 2018 

роки, взяли кров із вени та сечу для визначення вмісту МЕ. 

Діагноз ПФ був верифікований на базі нефрологічного відділення * згідно 

наказу №365 МОЗ України від 20.07.2005 року [15] та був оснований на даних 
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анамнезу, клінічній картині захворювання, результатах загально клінічних та 

інструментальних методів обстеження. 

 

3.3. Особливості мікроелементного балансу у дітей хворих на гострий 

пієлонефрит. 

Після проведеного аналізу отриманих результатів і статистичної обробки 

нами було виявлено, що вміст МЕ в сироватці крові і сечі хворих та УЗД має 

деякі відмінності. 

Як видно з таблиці 3.3.1, у сироватці крові пацієнтів з ГПН відмічається 

достовірне зниження міді та заліза, а міст цинку достовірно вищий у порівнянні 

з групою УЗД. 

Таблиця 3.3.1 

Вміст МЕ в сироватці крові у дітей  

хворих на гострий пієлонефрит, (мкмоль/л) 

 

МЕ 
Сироватка дітей хворих на 

ГПН  

Сироватка дітей групи  

порівняння 

Zn 10,4±0,3* (n=11) 7,4±0,19 (n=30) 

Cu 3,3±0,3* (n=11) 9,8±0,97 (n=24) 

Fe 4,88±0,14* (n=11) 22,2±0,47 (n=30) 

* - Достовірність різниці показників відносно контролю, p<0,001 

Отже, у дітей з ГПН у сироватці крові спостерігається підвищення вмісту 

цинку на 40% в порівнянні з контрольною групою, а вміст міді та заліза 

знижується у 3 та 5 разів відповідно.  

 У сечі статистично значимі відхилення  у порівнянні з групою УЗД 

стосувались міді та заліза (табл. 3.3.2). 
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Таблиця 3.3.2 

Уміст МЕ у сечі дітей хворих на ГПН, (мкмоль/л) 

 

МЕ 
Сеча дітей хворих на ГПН, 

(n=13) 

Сеча дітей групи  

порівняння, (n=10) 

Zn 9,2±0,6  10,2±0,9  

Cu 0,9±0,2*  4,9±0,6  

Fe 51,03±1,8*  22,7±1,2  

*- Достовірність різниці показників відносно контролю, p<0,001 

Виявлено, що екскреція заліза у 2,2 разу вища, ніж у групі порівняння. 

Екскреція міді була достовірно нижча в 5,4 разу. Рівні екскреції цинку із сечею 

у дітей основної та групи  УЗД не різнилась. 

 Добова екскреція МЕ представлена в таблиці 3.3.3. У дітей з ГПН 

спостерігалась підвищена екскреція заліза за добу в 2 рази, а екскреція міді за 

добу була, навпаки, в 6,5 разу менша, ніж у групі порівняння. Екскреція цинку 

за добу істотно не відрізнялась у дітей обох груп. 

Таблиця 3.3.3 

Добова екскреція МЕ з сечею, (мкмоль/л) 

МЕ 
Сеча дітей хворих на ГПН, 

(n=13) 

Сеча дітей групи  

порівняння, (n=10) 

Zn 8,80642±1,0013 10,7563±1,34044 

Cu 0,83776±0,21614* 5,15864±0,91577 

Fe 51,5652±5,52055* 24,3102±2,77904 

*- Достовірність різниці показників відносно контролю, p<0,001  

Співвідношення МЕ найбільш повно ілюструють процеси взаємодії 

елементів один з одним (табл 3.3.4). 

У дітей хворих на ГПН у сироватці крові нами виявлений дисбаланс 

досліджуваних МЕ. Так, коефіцієнт співвідношення Zn / Cu в сироватці крові 

дітей з ПН був у 3,6 разу більший, ніж у дітей групи порівняння, коефіцієнт 

співвідношення Cu / Fe був у 1,75 разу більший у дітей з ПН, а коефіцієнт 
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співвідношення Zn / Fe був у 5,3 разу більший по відношенню до сироватки 

крові УЗД. 

 У сечі отримані такі результати: коефіцієнт співвідношення Zn/Cu у дітей 

з ГПН був у 9,4 разу більший, ніж у дітей групи порівняння, а коефіцієнти 

співвідношення Cu/Fe та Zn/Fe у дітей з ГПН були у 0,1 та 0,4 разу менші, ніж у 

групі УЗД. 

 Таким чином, МЕ дисбаланс у сироватці крові, хворих на ГПН дітей 

проявляється підвищенням рівня цинку і зниженням вмісту міді та заліза. 

 

Таблиця 3.3.4 

Коефіцієнти співвідношення МЕ у сироватці крові та сечі дітей. 

Співвідношення 

МЕ 

Сироватка крові дітей Сеча дітей 

хвори на 

ГПН 
Група УЗД 

хворих на 

ГПН 
Група УЗД 

Zn/Cu 
3,24±0,3* 

n=11 

0,9±0,09 

n=24 

22,44±5,6* 

n=11 

2,4±0,6 

n=10 

Cu/Fe 
0,7±0,06* 

n=11 

0,4±0,04 

n=24 

0,02±0,005* 

n=11 

0,2±0,03 

n=10 

Zn/Fe 
2,15±0,06* 

n=11 

0,4±0,01 

n=30 

0,2±0,01* 

n=11 

0,5±0,05 

n=10 

* - Достовірність різниці показників відносно контролю, p<0,001 

  

3.4. Особливості мікроелементного балансу у дітей із загостренням 

хронічного пієлонефриту. 

 У сироватці крові пацієнтів із загостренням хронічного пієлонефриту 

(ХПН) були статистично значимі відхилення вмісту досліджуваних МЕ (Cu, Zn, 

Fe) у порівнянні з групою УЗД. А саме, виявлявся дефіцит міді та заліза. Уміст 

цинку у дітей був достовірно вищий, ніж у групі порівняння (табл. 3.4.1). 

 Аналізуючи отримані результати ми визначили, що у дітей в активну 

стадію ХПН у сироватці крові спостерігається достовірне зниження вмісту міді 
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та заліза в 3,2 та 4,7 разу відповідно. Відмічали зростання цинку на 38% 

порівняно з сироваткою групи УЗД.       

    

 

Таблиця 3.4.1 

Уміст МЕ у сироватці крові у дітей, (мкмоль/л) 

МЕ 
Сироватка дітей із 

загостренням ХПН 

Сироватка дітей групи 

порівняння 

Zn 
10,2±0,2* 

n=24 

7,4±0,19 

n=30 

Cu 
3,04±0,2* 

n=24 

9,8±0,97 

n=24 

Fe 
4,7±0,09* 

n=24 

22,2±0,47 

n=30 

* - Достовірність різниці показників відносно контролю, p<0,001 

  

 Встановлено, у сечі дітей із загостренням ХПН уміст заліза в 2,4 разу 

вищій, а вміст міді в 4 рази нижчий, ніж у УЗД, тоді як рівень цинку істотно не 

відрізняється в обох групах (табл. 3.4.2). 

Таблиця 3.4.2 

Уміст МЕ у сечі дітей, (мкмоль/л) 

МЕ 
Сеча дітей хворих на ХПН, 

(n=25) 

Сироватка дітей групи 

порівняння, (n=10) 

Zn 9,05±0,5 10,2±0,9 

Cu 1,2±0,2* 4,9±0,6 

Fe 53,9±2,3* 22,7±1,2 

*- Достовірність різниці показників відносно контролю, p<0,001 

 

У дітей хворих на ХПН, під час загострення хвороби, спостерігається 

значно підвищена екскреція заліза з сечею (табл. 3.4.3). 



 

 

19 

 

Таблиця 3.4.3 

Добова екскреція МЕ з сечею у дітей, (мкмоль/л) 

МЕ Сеча дітей із загостренням ХПН, 

(n=25) 

Сеча дітей групи 

порівняння, (n=10) 

Zn 10,601±0,86969 10,7563±1,34044 

Cu 1,32459±0,24386* 5,15864±0,91577 

Fe 61,5527±3,44467* 24,3102±2,77904 

* - Достовірність різниці показників відносно контролю, p<0,001 

 При визначенні коефіцієнта співвідношення в сироватці крові у дітей із 

загостренням ХПН нами виявлений дисбаланс досліджуваних МЕ. Так, 

коефіцієнт співвідношення Zn/Cu у сироватці крові дітей з ХПН був у 3,6 разу 

більший, ніж у дітей групи порівняння, показник співвідношення Cu/Fe був у 

1,5 разу більший у дітей з ХПН, а коефіцієнт співвідношення Zn/Fe був у 5,5 

разу більший по відношенню до сироватки крові групи УЗД. 

 У сечі ми отримали наступні результати: коефіцієнт співвідношення 

Zn/Cu у дітей з ХПН був у 7 разів більший, ніж у дітей групи порівняння, а 

коефіцієнти співвідношення Cu/Fe та Zn/Fe у дітей з ХПН були у 0,1 та 0,3 разу 

менші, ніж у УЗД (табл. 3.4.4). 

Таблиця 3.4.4 

Коефіцієнти співвідношення МЕ у сироватці крові та сечі дітей. 

Співвідношення 

МЕ 

Сироватка 

дітей із 

загостренням 

ХПН 

Сироватка 

дітей групи 

порівняння 

Сеча дітей із 

загостренням 

ХПН 

Сеча дітей 

групи 

порівняння 

Zn / Cu 
3,2702±0,3* 

n=23 

0,9±0,09 

n=24 

16,94±3,02* 

n=27 

2,4±0,6 

n=10 

Cu / Fe 
0,6±0,04* 

n=23 

0,4±0,04 

n=24 

0,03±0,006* 

n=27 

0,2±0,03 

n=10 

Zn / Fe 2,2±0,05* 0,4±0,01 0,17±0,01* 0,5±0,05 
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n=23 n=30 n=27 n=10 

* - Достовірність різниці показників відносно контролю, p<0,001 

Отже, у дітей із загостренням ХПН спостерігається дисбаланс МЕ 

гомеостазу. А саме, підвищення вмісту цинку в сироватці крові та зниження 

міді і заліза.  

 

 

УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

Головна особливість МЕ обміну у дітей полягає в тому, що процеси 

надходження до організму і їх виведення не збалансовані [33].  

 У дітей із ГПН та загостренням ХПН виявляється дефіцит основних 

есенціальних МЕ, котрі приймають участь у функціонуванні антиоксидантної 

та імунної систем. Такі особливості можна пояснити тим, що наявність 

запального процесу безпосередньо являється причиною збільшення 

використання елементів на потреби репарації, напруженого антиоксидантного 

захисту та відновлення порушеного енергобалансу клітин та їх структур, що 

пошкоджені.  

Отже, дефіцит заліза та міді можливо слід розглядати з позицій їх 

витрачання на імунні реакції, вироблення медіаторів запалення, 

антиоксидантний захист. А також, так як цинк є конкурентом міді у процесах 

абсорбції у кишківнику, то при його підвищеній концентрації може 

розвинутись дефіцит міді в організмі, а це в свою чергу, обумовлює зниження 

заліза.  

Дефіцит заліза у дітей з ГПН та загострення ХПН посилює збільшена 

екскреція цього елементу, ймовірно в результаті ураження тубуло-

інтерстиційної тканини нирок та порушення процесів реабсорбції. 
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ВИСНОВКИ 

У результаті проведеної роботи визначено:  

1. Розвиток пієлонефриту у дітей супроводжується виникненням дефіциту 

заліза та міді при підвищенні в сироватці крові цинку.  

 2. Виражене зниження рівня заліза в сироватці крові при підвищеній його 

концентрації в сечі свідчить про дефіцит цього МЕ, пов’язаного з підвищеною 

екскрецією.  

 3. Висока поширеність захворювань на пієлонефрит серед дітей, значні 

зсуви у вмісті МЕ в організмі та їх роль в розвитку патології вимагають 

оптимізації методів лікування, направлених на відновлення МЕ балансу. 
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