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Мета дослідження: визначення стану вільнорадикального
окиснення (ВРО) в осіб із уретеролітіазом та супутнім цукро%
вим діабетом (ЦД), що зазнали різних методів малоінвазив%
ного оперативного лікування сечових каменів. 
Матеріали та методи. У дослідженні брали участь 204 осо%
би, з яких чоловіків – 130 (63,7%), жінок – 74 (36,3%). Се%
редній вік жінок становив 30,1±2,9 року, чоловіків – 37,6±3,1
року. Пацієнтів було розподілено на шість клінічних груп: I
група – особи з ЦД та сечокам’яною хворобою (СКХ), яким
проводили трансуретральну контактну літотрипсію (ТУКЛ) і
терапію ЦС per os (n=57); II група – особи з ЦД та СКХ, яким
проводили ТУКЛ без терапії ЦС (n=44); III група – особи з
ЦД та СКХ, яким проводили ЕУХЛ без терапії ЦС (n=32); IV
група – особи з СКХ без ЦД, яким проводили ТУКЛ без те%
рапії ЦС (n=41); V група (контроль 1) – особи з ЦД, у яких
відбулося самостійне відходження каменів із сечоводу
(n=18); VI група (контроль 2) – здорові добровольці, без оз%
нак патології (n=12).
Результати. Дослідження проводили до та після дезінтег%
рації каменів методом ТУКЛ та екстракорпоральної ударно%
хвильової літотрипсії.  Проведення аналізу показників систе%
ми ВРО, залежності їхніх змін від тяжкості порушень в інших
ланках гомеостазу та стадії діабетичної нефропатії надає
можливостей більш повної оцінки стану хворого з встанов%
ленням перспектив лікування за наведених клінічних умов.
Заключення. Показники метаболічного гомеостазу
свідчать про напружені процеси системи перекисного
окислення ліпідів–антиоксидантного захисту, що на разі
уретеролітіазу в осіб із цукровим діабетом у більшості ви%
падків є некомпенсованими та характеризуються високими
ризиком розвитку побічних ускладнень при застосуванні
методики екстракорпоральної ударно%хвильової літот%
рипсії, на відміну від методики трансуретральної контакт%
ної літотрипсії.
Ключові слова: уретеролітіаз, цукровий діабет, вільноради%
кальне окислення, літотрипсія контактна, дистанційна
літотрипсія.

За даними Центру медичної статистики МОЗ України [1],
протягом 2002–2011 рр. показник захворюваності на цу"

кровий діабет (ЦД) зріс з 157,1 на 100 тис. населення у
2001 р. до 254,9 на 100 тис. у 2011 році, з темпом приросту
61,2%, без тенденцій до зменшення. Аналогічну негативну
динаміку спостерігають і за показником поширеності ЦД,
який збільшився з 1907,6 на 100 тис. до 2773,1 на 100 тис. на"
селення протягом 2002–2011 рр. [2]. Проведення цукровоз"
нижуючої терапії при ЦД, навіть за стану нормоглікемії, не
зменшує ризик розвитку нефропатії, сечокам’яної хвороби
(СКХ) та ниркової недостатності [3]. Поступовий незво"
ротній плин ураження ниркової паренхіми з відповідними
функціональними порушеннями характеризує ЦД як тло
для формування стійких гломеруло" та тубулопатій [4]. 

Причинами підвищення ризику інфекційного ураження се"
чового траку стають глюкозурія, порушення вегетативної регу"
ляції уродинаміки, патологічна перебудова кровообігу, гіпопер"
фузія в інтерстиції нирки тощо [5].

Підсилення процесів вільнорадикального окиснення
(ВРО) в умовах гострої калькульозної обструкції (ГКО) озна"
чає порушення балансу між анти" та прооксидантними систе"
мами із розвитком так званого оксидантного стресу [6, 7], па"
тофізіологічною основою якого є зміни пенетрації біомембран
гідропероксидним аніоном та дисбаланс їхнього вмісту [8].

Дослідженнями встановлено, що активація системи ПОЛ в
організмі хворих на СКХ і хронічний пієлонефрит [9] може ста"
ти одним із головних механізмів деструкції ниркових тканин.
Мембранопошкоджувальна дія продуктів перекисного окис"
лення ліпідів (ПОЛ) і подальші порушення клітинного мета"
болізму є провідною ланкою патогенезу будь"якої нефропатії
(діабетичної, калькульозної), тому активація ферментних та не"
ферментних систем антирадикального захисту окреслює
провідну роль метаболічного гомеостазу [10]. 

У літературі існують дані про тяжкий перебіг післяопе"
раційного періоду в осіб з ЦД, що перенесли ГКО, але без де"
талізації рівня та характеру відповідних післяопераційних уск"
ладнень (ПОУ). Оперативна травма також вважається за фак"
тор, що сприяє порушенню системи ПОЛ–антиоксидантного за"
хисту (ПОЛ–АОЗ) [11]. У наукових працях, присвячених
дезінтеграції сечових каменів, висловлюється загальна думка про
ушкодження місцевих тканин під час різних видів літотрипсії
[12, 13]. Так, на разі екстракорпоральної ударно"хвильової літот"
рипсії (ЕУХЛ) відбувається пошкодження ниркової паренхіми
ударною хвилею з розвитком руйнації ліпідних компонентів
мембран еритроцитів, ендотеліальних та мезангіальних клітин
[14]. Деструкційні процеси у мембранах нефроцитів маркуються
збільшенним виділенням з сечею продуктів ПОЛ – малонового
діальдегіду (МДА), діонових кон’югат (ДК), основних мембран"
них фосфоліпідів та їхніх цитотоксичних лізоформ [15].

Таким чином, визначення стану ПОЛ–АОЗ через вимірю"
вання зазначених сполук в осіб із уретеролітізом, що зазнали
різних малоінвазивних методів літотрипсії, є важливим мето"
дом дослідження, що сприятиме більш детальному вивченню
даної проблеми в осіб із ЦД.

Мета дослідження: визначення стану ВРО в осіб із урете"
ролітіазом та супутнім ЦД, що зазнали різних методів ма"
лоінвазивного оперативного лікування сечових каменів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
У дослідженні брали участь 204 особи, з яких чоловіків –

130 (63,7%), жінок – 74 (36,3%). Вік обстежених коливався від
19 до 53 років, у середньому – 34,6±5,5 року. Середній вік жінок
становив 30,1±2,9 року, чоловіків – 37,6±3,1 року.

Пацієнтів було розподілено на шість клінічних груп:
• I група – особи з ЦД та СКХ, яким проводили трансурет"

ральну контактну літотрипсію (ТУКЛ) і терапію ЦС per os (n=57);
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• II група – особи з ЦД та СКХ, яким проводили ТУКЛ без
терапії ЦС (n=44);

• III група – особи з ЦД та СКХ, яким проводили ЕУХЛ
без терапії ЦС (n=32);

• IV група – особи з СКХ без ЦД, яким проводили ТУКЛ
без терапії ЦС (n=41);

• V група (контроль 1) – особи з ЦД, у яких відбулося са"
мостійне відходження каменів із сечоводу (n=18);

• VI група (контроль 2) – здорові добровольці, без ознак па"
тології (n=12).

У дослідженні 187 (97,3%) осіб були працездатного віку,
питома вага сільських мешканців була аналогічною до показ"
ників у міських жителів. Пріоритетним у відборі пацієнтів та
виборі методики лікування було розташування конкрементів у
сечоводі. З 192 осіб випадки уролітіазу становили 100%, з них у
понад 2/3 (n=144, 75%) камінь знаходився у середній третині
сечоводу. В інших випадках фіксували камені верхньої (n=17;
8,8%) та нижньої третини сечоводу (n=31; 16,1%).

Діагноз СКХ було верифіковано за допомогою клініко"
анамнестичних, лабораторних та інструментальних методів
дослідження згідно з протоколами МОЗ, які включали визна"
чення морфофункціонального стану сечових шляхів та стану
вираженості симптомів ЦД класичними методами.

Дослідження проводили до та після дезінтеграції каменів
методом ТУКЛ та ЕУХЛ. Метою визначення активності про"
цесу ПОЛ за рівнем вторинних (малоновий діальдегід крові і
сечі – МДА) і первинних (діонові кон’югати – ДК) продуктів
ліпідної пероксидації. Виявляли продукти ПОЛ у плазмі крові,
мембранах еритроцитів і сечі. Протягом дослідження усі показ"
ники було обчислено за допомогою комп’ютерних статистич"
них програм Startgraf з обов’язковим визначенням ступеня
відмінностей числових характеристик сукупностей, що
порівнювалися за критеріями Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Визначення напруженості ВРО в осіб з ЦД потребує ок"
ремої оцінки стану (ПОЛ) та системи антиоксидантного за"
хисту (АОЗ) на загальний гомеостаз за умов ГКО. 

Особливості плину ВРО мають важливе прогностичне зна"
чення через наявність унікальних умов сумації двох провідних
патогенетичних факторів: ГКО та ДН в осіб з ЦД. Надлишок
продуктів ПОЛ часто характеризує плин саме ЦД, тому виник"
нення ГКО за умов ДН, здатне обтяжувати стан хворого в гео"
метричній прогресії. Традиційними маркерами ПОЛ вважа"
ються рівні МДА і ДК у плазмі та сечі, результати яких розгля"
даються лише в контексті співставлення із показниками АОЗ. 

Певну ланку так званого метаболічного гомеостазу у виг"
ляді маркерів ПОЛ–АОЗ було визначено у 125 хворих. За да"
ними табл. 1, у І групі спостерігали тенденцію до підвищення
вмісту МДА у плазмі: у І групі на 46,1%, у ІІ – на 37,4%, у ІІ та
V – на 36,0%, у IV – на 32,2% порівняно з контролем (р<0,05).
Даний факт підтверджував значні порушення ВРО при ЦД, що
також співставляється із вмістом ДК у плазмі, що перевищував
норму в осіб І групи на 44,0%, ІІ – на 46,3%, ІІІ – на 47,5%, IV –
на 25,2%, V – на 39,1% (р<0,05). Уміст МДА та ДК у сечі
пацієнтів усіх груп дорівнював такому в плазмі, з прямим коре"
ляційним зв’язком. Водночас найменш зміненими були дані у
осіб без ознак ЦД (див. табл. 1). 

Порівняння показників ПОЛ (плазма крові) між групами
свідчило про наявність практично аналогічних значень в осіб І,
ІІ, ІІІ та V груп, де виникнення ГКО відбувалося на тлі діабе"
тичної макроангіопатії. Дані IV групи вказували на подібний
характер змін, але вираженість останніх була вірогідно меншою
(р<0,05). Аналогічні порушення встановлено і за даними екс"
креції МДА та ДК у сечі, де констатували максимальний їхній
вміст у дослідженні (див. табл. 1). Таким чином, розвиток ГКО,
спричиненої уретеролітіазом на тлі ДН, характеризувався на"
явністю тяжких порушень у показниках ланки ПОЛ.

Відповідні негативні порушення характеризували й стан
показників АОЗ, що мали пропорційне значення. За даними
табл. 1, плазмовий вміст НАД був зниженим у І групі на
18,2%, у ІІ – 21,0%, у ІІІ – на 17,2%, у IV – на 9,6%, у V групі –
на 15,8% від норми (контроль). На тлі зниження вмісту НАД
реєстрували вірогідно низькі рівні СОД та КТ з високим ко"
реляційним зв’язком показників між собою (р<0,05 та
р<0,001 відповідно). Зниження рівня СОД було у пацієнтів І
групи на 44,3%, ІІ – на 41,9%, ІІІ – на 38,2%, IV – на 26,0%, V

Таблиця 1
Показники ПОЛ та АОЗ у досліджених до лікування, M±m

Показник
І група,

n=25

ІІ група,

n=25

ІІІ група,

n=25

IV група,

n=20

V група,

n=18

VI група,

n=12

ПОЛ

МДА еритроцитів,

нмоль/мл

р

855±20

<0,05 

870±19 

<0,05

852±26 

<0,05 

800±17

>0,05 

851±22 

<0,05

550±10

<0,05 

МДА сечі,

ммоль/доб

р 

6,5±1,3

<0,05 

6,7±1,4 

<0,05

6,4±1,0 

<0,05

6,0±1,0

<0,05 

6,5±1,0

>0,05

5,1±0,4

<0,05

ДК еритроцитів,

мкМ/ліпідів

р 

8,56±0,45

<0,05 

7,92±0,52

<0,05

9,02±0,51

<0,05

6,68±0,43

<0,05

7,89±0,48

<0,05 

4,82±0,27

<0,05 

ДК сечі, мкМ/ліпідів

р 
2,68±0,52

<0,05 

2,39±0,73

<0,05 

3,25±0,77

<0,05 

3,07±0,26

<0,05 

2,17±0,65

<0,05 

1,62±0,74

<0,05 

АОС

НАД, ммоль/л

р 

172±8,8

>0,05 

166±10 

<0,05

175±7,8

<0,05 

189±10

<0,05 

176±12

<0,05 

209±10

<0,05 

Каталаза, мкат/год л

р 

25,2±0,70 

<0,05

24,0±0,31

<0,05 

24,7±0,42

<0,05 

27,2±0,24

<0,05 

24,0±0,13

<0,05 

31,7±0,05

<0,05 

СОД, 

од/акт/мг Нв

р 

2,13±0,13 

>0,05 

2,22±0,14 

<0,05 

2,36±0,12 

<0,05 

2,79±0,2

2 

<0,05 

2,35±1,03

>0,05 

3,82±0,21

<0,05 

ФП ВРО, у.о.

р 

2,02±0,34

>0,05 

2,05±0,23

>0,05

2,05±0,25

>0,05 

2,70±0,57

>0,05

2,20±0,32

>0,05 

3,55±0,21

>0,05



68 ÇÄÎÐÎÂÜÅ ÌÓÆ×ÈÍÛ N¹2 (61) 2017
ISSN 2307-5090

Â  Ï Î Ì Î Ù Ü  Ï Ð À Ê Ò È × Å Ñ Ê Î Ì Ó  Â Ð À × Ó

групи – на 38,5% від норми в контролі (при р<0,05). Ана"
логічні зміни демонстрував і вміст каталази, показники якого
надано у табл. 1. За даними останньої можна говорити про не"
специфічне пригнічення системи АОЗ, що є особливо наоч"
ним у випадках ЦД. Взаємозалежність наведених показників
АОЗ окреслило існування потужного патологічного процесу,
що полягає у статистично вірогідному пригніченні усіх визна"
чених антиоксидантних сполук та прямій кореляції гіперпе"
роксидації з пригніченням НАД, СОД та КТ. 

Випадки ГКО у пацієнтів IV групи мали найменш виражені
порушення складових системи ПОЛ–АОЗ. Розрахунок так
званого функціонального показника ВРО практично в усіх ви"
падках засвідчив про зниження вмісту сполук АОЗ (СОД) на
тлі підвищення прооксидативного впливу (МДА), але не був у
більшості випадків статистично вірогідним (р>0,05). Якісні
зміни ФПВРО в осіб IV групи відзначалися лише у порівнянні
з контролем (р>0,05). 

Важливим маркером регуляції переходу метгемоглобіну в
гемоглобін є відновлений еритроцитарний глутатіон (ЕГ), за
допомогою якого відбувається детоксикація різних гідропере"
кисей, що виникають під час реакції активних форм кисню з не"
насиченими жирними кислотами еритроцитарної мембрани.
Пригнічення активності ЕГ характеризує порушення ВРО за
різних станів, з яких ДН вважається одним з показових. 

При встановленні рівня активності ЕГ в осіб усіх груп
(n=125) було визначено тенденцію до його стійкого порушення.
Це полягало у прогресивному зменшені ЕГ в усіх групах, від
помірних змін за неускладненої ГКО (ІV група), до максималь"
них – в осіб (І, ІІ, ІІІ та V групи) з наявною ДН (табл. 2). За нор"
му ЕГ були дані VI групи, з нормальним його вмістом (р<0,001).

Важливим показником ферментативної АОЗ еритроциту
вважається глутатіон"S"трансфераза (ГSТ), що захищає його
внутрішньоклітинні компоненти від взаємодії з різними сполу"
ками гідроперекисей. При зниженні вмісту ЕГ відбувається
компенсаторна активація ГSТ, що визначається за швидкістю
утворення глутатіон"S"кон’югатів. Таким чином, підвищення
активності ГSТ завжди пов’язано з високим вмістом продуктів
ПОЛ і зсуви визначає зміни гомеостазу при ДН та ГКО.

Активність глутатіон"S"трансферази (ГSТ) в еритроцитах
контрольної групи було взято за норму – 4,07±0,08 ммоль/хв
гHb. Відповідне спектрофотометричне визначення концент"
рації кон’югатів, що утворюються при довжині хвилі 340 нм
встановило підвищення рівнів ГSТ в осіб ІV групи –
5,36±0,19 ммоль/хв. гHb (р<0,001). Порівнюючи отримані ре"
зультати з даними осіб, що мають ознаки ДН, було встановле"
но тенденцію до зниження порогових значень активності ГSТ.
Так, у І групі вміст ГSТ становив 3,42±0,011 ммоль/хв гHb; у
ІІ – 3,50±0,07 ммоль/хв гHb; у ІІІ – 3,28±0,09 ммоль/хв гHb,
у V – 2,99±0,11 ммоль/хв гHb (р<0,001). 

У порівнянні з контролем, дефіцит активності ГSТ в ерит"
роциті у наведених групах становив 16,0%, 15,0%, 19,5% та
36,5% відповідно, що характеризувало плин ГКО на тлі ЦД як
процес зі зниженням напруження процесів АОЗ. При ГКО без
ЦД, навпаки, спостерігали значну активацію показників АОЗ,
що проявлялося підвищенням активності маркера ГSТ у серед"
ньому на 31,0±0,07% від даних контролю.

Отримані дані свідчать про факт пригнічення різних ла"
нок АОЗ за ГКО, найбільш суттєві та показові зміни відбува"

лися в осіб, що мали ДН, як ускладнення ЦД. На піку запаль"
ного процесу активність ЕГ та ферменту ГSТ була значно
зниженою – від максимуму у І, ІІ, ІІІ та V групах, до вірогідно
менш порушених даних у IV групі (р<0,05). Наведені зміни
мають прямий кореляційний зв’язок із низькими показника"
ми АОЗ (СОД, каталаза, НАД), високим вмістом МДА та ДК
у плазмі і сечі хворих.

Як видно з наведеного вище, до початку виникнення
ГКО, через існування ЦД процеси ВРО характеризуються
значним напруженням. Гостра калькульозна обструкція на"
разі додає негативних змін до порушень у метаболічному го"
меостазі. За таких умов триває прогресивна активізація про"
дукції гідроперекисей з високим вмістом МДА та ДК, що за"
лежить не стільки від ступеню обструкції, скільки від стадії
ДН – чим вона більше, тим активнішими є процеси ПОЛ.
Аналогічні тенденції виявляються і в антиоксидантних мар"
керах, пригнічений рівень активності яких характеризує як
негативний вплив ЦД з відповідною стадією ДН, так і агре"
сивність активного запалення з ГКО. Вважається, що
ліквідація ГКО сприяє оптимізації показників АОЗ у виг"
ляді активації її маркерів, зниженню вмісту плазмових та
підвищенню сечових профілів маркерів ПОЛ, коли стадія
ДН також матиме вплив на компенсаторні можливості сис"
теми ВРО. 

Контрольне вимірювання показників МГ відбувалося про"
тягом 14, 30 та 90 діб від початку лікування у комплексі з інши"
ми біохімічними тестами. За мету брали оцінку впливу різних
методів руйнації каменів на стан ВРО з встановленням тен"
денцій у коливаннях системи ПОЛ–АОЗ.

На 14"у добу після оперативного лікування при визначенні
вмісту МДА була встановлена відсутність його зниження у
плазмі осіб І та ІІ групи, а показники навпаки зростали на
5,0±0,2% та 4,5±0,2% від попередніх даних. У ІІІ групі фіксува"
ли збільшення вмісту МДА у плазмі на 12,7±0,4%, а в осіб V
групи він залишався на рівні вихідних даних (табл. 3). Ана"
логічним підвищенням, у порівнянні із контролем, характери"
зувався і плазмовий вміст МДА в осіб IV групи, що збільшува"
вся на 5,0% від попереднього (р<0,05). Таким чином, плазмо"
вий рівень МДА на 14"у добу підвищувався після зазначених
малоінвазивних втручань, як за наявності ЦД так і без нього. 

Інші дані отримано під час контрольного дослідження на
30"у добу, де встановлено зменшення вмісту МДА в плазмі в
І, ІІ, ІІІ та IV групах та без змін в V групі. Найбільш позитив"
ною динамікою відзначалася IV група, де зменшення відбува"
лося в 1,6 разу (р<0,05). Менш показовими були дані у
пацієнтів І та ІІ груп, де на 30"у добу рівень МДА зменшува"
вся у плазмі в 1,3 та 1,2 разу відповідно, а найгіршими резуль"
татами характеризувалася ІІІ група, де рівень показника
практично не змінювався (р<0,05). Протягом 3 міс спостере"
ження рівень МДА вірогідно зменшувався в усіх пацієнтів,
окрім осіб V групи, але ставав був нижче норми. 

На 90"у добу було визначено наявність помірно збільше"
них показників МДА у більшості осіб із ЦД. Як видно з
табл. 3, різниця між І та ІІ групами є не суттєвою, особливо
порівняно з даними ІІІ групи, де вірогідне покращення спос"
терігалося лише на 90"у добу. Порівняння динаміки за дани"
ми ІV групи окреслює прояви ДН як стану, що характери"
зується підсиленням дискоординації системи ВРО.

Таблиця 2
Показники активності системи глутатіону

Показник
Група

І група, n=25 ІI група, n=25 ІII група, n=25 ІV група, n=20 V група, n=18 VІ група, n=12

ЕГ, ммоль/хв гHb 9,01±0,16 9,33±0,14 10,01±0,18 13,21±0,15 10,10±0,13 17,12±0,23

ГSТ, ммоль/хв гHb 3,42±0,011 3,50±0,07 3,28±0,09 5,36±0,19 2,99±0,11 4,07±0,08

Р р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001 р<0,001
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Рівень МДА в сечі осіб І, ІІ, ІІІ та IV груп на 14"у добу різко
збільшувався, перевищуючи попередній показник в І, ІІ та ІV
групах у 2,0 разу, та в ІІІ – у 1,7 разу в сечі з нефростоми, за ма"
ло змінених рівнях в сечі з міхура. Показники V та VI груп на
14"у добу мало відрізнялися від попередніх даних. В контроль"
них термінах 30 доби відзначалося зменшення вмісту МДА в
міхурній сечі хворих І, ІІ та, особливо, IV групи, де взагалі
рівень був вище норми. У сечі пацієнтів ІІІ групи встановлено
відсутність зменшення підвищених рівнів МДА, що корелюва"
ло із високим плазматичним рівнем МДА (р<0,05). 

Зменшення сечових рівнів МДА у всіх групах визначено на
90"у добу, з особливо показовими вмістом у I та IV групах, де
дані відповідали нормі, а в осіб ІІ групи МДА був вірогідно
збільшеним у 1,2 разу (р<0,05). У ІІІ групі МДА у сечі залиша"
вся підвищеним, хоча і не так виражено, як в осіб V групи, де по"
зитивна динаміка була відсутня взагалі (див. табл. 3).

Рівень ДК визначали разом із МДА у контрольні терміни в
плазмі крові та сечі. На 14"у добу рівень ДК в плазмі крові
відзначався невірогідним підвищенням в усіх групах, крім V та
VI. За даними табл. 3 аналогічну тенденцію спостерігали і в
профілях сечі, де показники відрізнялися між собою за вмістом
у міхурній та нирковій фракціях. Сеча з нефростоми мала
вірогідно вищі рівні ДК, ніж міхурна, що співпадало з тен"
денцією високих сечових профілів МДА (р<0,05).

Поступове зменшення вмісту ДК у плазмі протягом 30 та
90 діб у І, ІІ та IV групах закономірно відображало зменшен"
ня напруження ВРО в уротеліальних структурах ВСШ.
Відновлення уродинаміки у ВСШ, зменшення плазмових

рівнів ДК відповідало аналогічним за даними МДА, що видно
з табл. 3. Покращення стану ВРО за ДК фіксували і в осіб ІІІ
групи, де поступове його зниження в усіх субстратах відбува"
лося вже на 30"у добу, і порівняно з даними І та ІІ групи ре"
зультат був значно гіршим. Незмінно високі рівні ДК у V
групі, за норми в контролі, свідчать про безумовну участь не"
фроангіопатії у формуванні стійкого «оксидантного стресу»
як на місцевому, так і на загальному рівнях.

Дослідженнями було визначено, що плазмовий вміст
МДА в осіб із ЦД протягом лікування співпадає з такими за
ДК, що відображає активацію системи ПОЛ за ГКО, з підви"
щенням рівнів у перші 2 тиж від проведення малоінвазивного
втручання. Закономірні зміни характеризують дані сечових
профілів МДА, що мають аналогічну з рівнями ДК тенденцію
до збільшення вмісту перших 14 діб. Підтвердженням наведе"
ного є надвисокі рівні МДА та ДК у порціях сечі з нефросто"
ми, що значно відрізняються від зразків міхурної сечі меншим
вмістом вказаних маркерів.

Визначення стану показників АОЗ проводили разом із тес"
тами системи ПОЛ в означені терміни. Маючи на увазі стан
відновлення уродинаміки в осіб на тлі ДН, за аналогією з ста"
ном ПОЛ, на 14"у добу позитивну динамку отримано не було.
Так, рівень НАД у плазмі був нижчим за норму і залишався на
попередньому рівні у І та ІІ групах. В осіб ІІІ групи він зменшу"
вався на 2,5±0,2% (взагалі 19,7±1,4%), у IV та V групах – зали"
шався незмінним від початкового стану, а в контролі – дорівню"
вав нормі. Визначені до лікування, вірогідно низькі рівні СОД
та КТ залишалися такими самими низькими (р<0,05), з незнач"

Таблиця 3
Показники ПОЛ та АОС у досліджених після лікування, M±m

Показник І група, n=25 ІІ група, n=25 ІІІ група, n=25 IV група, n=20 V група, n=18 VI група, n=12
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ними коливаннями показників (див. табл. 3). Так, рівень вмісту
СОД у плазмі на 14"у добу був аналогічним до попередніх да"
них: зменшення у І групі на 44,0±1,9%, у ІІ – на 42,0±1,5%, у ІІІ
– на 45,2±1,7% (що було найгіршим з показників у
дослідженні), у IV – на 23,0±1,1% (р<0,05) від контролю, а в V
групі та контролі рівень СОД був незмінними (при р<0,05). 

Рівень КТ, показники якого чітко співпадали із низьким
вмістом СОД до лікування, на 14"у добу демонстрував ана"
логічні вищезазначеному тенденції та відповідав цифрам на
початку лікування (див. табл. 3). Наведене вище свідчить про
пригнічення системи АОЗ, для якого як за ЦД, так і за його
відсутності, не є характерним відновлення у ранніх після опе"
раційних термінах. 

На 30"у добу було встановлено більш позитивну ди"
наміку. Так, в осіб І групи вміст НАД, СОД та КТ мав тен"
денцію до певного збільшення на 3,0±0,1%, 4,0±0,2% та
2,8±0,2%, що було статистично вірогідним (р<0,05). У ІІ
групі за аналогічними показниками встановлено збільшення
відповідно 2,9±0,1%, 3,2±0,1% та 3,6±0,1%; в ІІІ"й – рівень
НАД та КТ не зростав, вміст СОД підвищувався на 1,2±0,05%
(р<0,05–0,001). Найбільш оптимістично виглядали показни"
ки в IV групі, де збільшення відбувалося за всіма параметра"
ми та становило 3,8±0,1%, 4,7±0,2% та 4,8±0,2% відповідно
(р<0,001). Повною відсутністю змін характеризувалися ви"
падки з V та VI груп, де рівні наведених параметрів не мали
вірогідних змін (контроль–норма).

В амбулаторних умовах на 90"у добу після операції вста"
новлено позитивну динаміку в осіб І, ІІ, ІІІ та IV груп, з
найбільшим позитивним ефектом у пацієнтів останньої гру"
пи. Так, рівні НАД, СОД та КТ у цьому терміні зростали на
10,1±0,3%, 9,2±0,4% та 9,8±0,3% від даних до початку ліку"
вання (р<0,001). За умов ЦД система АОЗ була менш «рух"
ливою», тому рівні НАД, СОД та КТ у І групі збільшували"
ся на 5,4±0,2%, 4,7±0,2% та 5,2±0,3%, а в осіб ІІ групи
збільшення відбувалося на 4,3±0,2%, 4,1±0,3% та 4,5±0,3%
відповідно (р<0,001). Найгірші з результатів після лікуван"
ня отримано у ІІІ групі, де відновлення НАД, СОД та КТ
відбувалося на 2,5±0,17%, 2,7±0,2% та 2,0±0,18% відповідно.
Така динаміка не сприяла максимально можливому віднов"
ленню показників АОЗ.

При визначенні «функціонального показнику ВРО» на 14"у
та 30"у добу за умов мінімальних змін у параметрах АОЗ за ЦД,
вірогідних даних отримано не було. Водночас, показовим при
відновленні уродинаміки була оптимізація ФП ВРО на 30 та 90
добу в осіб з IV групи (р<0,05). Наведена вище тенденція
свідчить про більш швидке відновлення метаболічного гомео"
стазу в осіб без ЦД. У випадках ЦД вірогідне покращення по"
казнику ФП ВРО відбувалося лише на 90"у добу і вказувало на
досить повільне відновлення сполук АОЗ у ІІІ групі (р>0,05). 

Відповідну тенденцію до відновлення спостерігали і
згідно даних системи глутатіону. Динаміка рівня відновлення
еритроцитарного глутатіону (ЕГ) у групах засвідчила про
помірне відновлення показників останнього з 30"ї доби, але за
умов неускладненого плину ліквідації ГКО, із збереженням
резервної функції АОЗ (табл. 4). Через мультифакторіальний
генез розвитку ГКО за ДН, випадки з І, ІІ та ІІІ груп не мали
швидкої динаміки, що характеризувалося значною депресією
вмісту ЕГ, низькою резервною функцією АОЗ, порівняно з
контролем, де вміст ЕГ дорівнював норми (р<0,001). Рівень
ЕГ в еритроцитах осіб V групи в усі терміни дослідження за"
лишався стійко підвищеним і не мав ознак зниження (р<0,05).

Отримані результати щодо вмісту глутатіон"S"трансфе"
рази (ГSТ), полягали у його низькому рівні на 14"у добу в
еритроцитах осіб з ЦД та даних у пацієнтів без ЦД. Таким чи"
ном, двотижневий термін відновлення уродинаміки ВСШ
був недостатнім для відновлення рівнів ГSТ як у звичайних
осіб, так і у хворих на ДН. Покращення за даним маркером
відбувалося на 30"у добу в І, ІІ та, особливо, в IV групі, де по"
казник досягав максимальних цифр із загальної вибірки. На
90"у добу в наведених групах було зареєстровано вірогідно
позитивну динаміку до зменшення рівнів ГSТ, що корелюва"
ло із зниженням МДА та ДК у плазмі (р<0,05). За такою са"
мою аналогією відбувалися зміни ГSТ і в ІІІ групі, хоча ди"
наміка тут була набагато гіршою через збереження високого
рівня гідропероксидації в субстратах на тлі перманентної об"
струкції у ВСШ (див. табл. 4).

Наведене вище спричинювало у більшості випадків ДН не
збільшення, а зниження рівнів ГSТ, що свідчило про зрив ре"
зервів системи ПОЛ–АОЗ за умов декомпенсації ЦД.
Незмінну активність глутатіон"S"трансферази в еритроцитах

Таблиця 4
Динаміка показників ЕГ, ммоль/хв ГHb

Таблиця 5
Динаміка показника ГSТ, ммоль/хв гHb

Група
Термін, доба

Р 
До лікування 14qа 30qа 90qа

І група, n=25 9,01±0,16 9,13±0,10 9,68±0,11 9,93±0,14 р<0,001

ІI група, n=25 9,33±0,14 9,24±0,12 9,76±0,15 9,90±0,13 р<0,001

ІII група, n=25 10,01±0,18 9,01±0,10 9,20±0,11 9,41±0,13 р<0,001

ІV група, n=20 13,21±0,15 13,01±0,13 14,81±0,15 15,77±0,12 р<0,001

V група, n=18 10,10±0,13 10,23±0,13 10,07±0,11 10,11±0,13 р<0,001

VІ група, n=12 17,12±0,23 17,12±0,20 17,06±0,21 17,11±0,19 р<0,001

Група
Термін, доба

Р 
До лікування 14qа 30qа 90qа

І група, n=25 3,42±0,011 3,40±0,013 3,59±0,011 3,73±0,022 р<0,001

ІI група, n=25 3,50±0,07 3,49±0,05 3,66±0,04 3,81±0,08 р<0,001

ІII група, n=25 3,28±0,09 2,74±0,06 3,11±0,04 3,39±0,07 р<0,001

ІV група, n=20 5,36±0,19 5,20±0,15 4,60±0,14 4,53±0,16 р<0,001

V група, n=18 2,99±0,11 3,00±0,12 2,98±0,10 3,02±0,11 р<0,001

VІ група, n=12 4,07±0,08 4,08±0,07 4,10±0,07 4,12±0,09 р<0,001
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контрольної групи було взято за норму (у середньому –
4,07±0,08 ммоль/хв гHb). Зазвичай, найменш ушкодженими
були рівні ГSТ в осіб без порушень вуглеводного обміну. Так,
в осіб ІV групи наведений параметр був незмінним на 14"у до"
бу, на 30"у добу зменшувався на 7,5±0,18%, а на 90"у – прак"
тично вдвічі (на 14,6%) від попередніх даних, дорівнюючи
4,53±0,12 ммоль/хв гHb (р<0,001). Динамічне обстеження осіб
з ЦД встановило, що в І групі рівень ГSТ на 14"у добу був низь"
ким, на 30"у добу збільшувався на 5,3% (3,59±0,02 ммоль/хв
гHb), а на 90"у – на 9,0% (3,73±0,011 ммоль/хв гHb) від попе"
реднього (р<0,05–0,001). Аналогічну тенденцію спостерігали у
ІІ групі, де показник на 14"у добу не змінювався, на 30"у добу
збільшувався на 5,0% (3,66±0,02 ммоль/хв гHb), а на 90"у – на
9,0% (3,81±0,04 ммоль/хв гHb) від попереднього (табл. 5). В
осіб ІІІ групи визначалися закономірно дещо гірші показники
ГSТ: на 14"у добу рівень знизився на 16,5% від попереднього,
на 30"у – відзначено незначне збільшення, а на 90"у – збільши"
лося на 3,3% від попереднього (р<0,05). Рівні у V групі були
незмінно низькими, а в VI – нормальними протягом усього
терміну обстеження (р<0,05).

Таким чином, дефіцит активності ГSТ спостерігався в
усіх випадках ГКО та характеризувався поступовою компен"
сацією за умов відновлення уродинаміки у ВСШ. Динаміка
відновлення ГST залежала від терміну існування та повноти
ліквідації ГКО у ВСШ з наочним результатом в осіб ІІІ гру"
пи, де компенсація за ГSТ не відбувалася (р<0,05).

Загальний дефіцит активності ГSТ в еритроциті на 90"у
добу складав 9,1±0,44%, 6,8±0,32%, 20,0±0,25% та 34,7±0,29%
відповідно у І, ІІ, ІІІ та V групах, у той час, як в IV групі спо"

стерігалося практично повне відновлення параметру ГSТ з
підвищенням його активності в середньому на 9,8±0,55% від
попередніх даних (табл. 5).

Таким чином, зниження активності сполук з системи глу"
татіону спостерігалося в усіх випадках, хоча і характеризува"
лося різним ступенем декомпенсації. Наявність нефропатії,
як результату стійкого порушення цукрових профілів, наби"
рало декомпенсації за умов розвитку ГКО, що видно у ди"
наміці показників ЕГ та ГSТ протягом дослідження. Макси"
мальні порушення визначали на разі збереження обструкції
(V група) або її перманентного плину (ІІІ група), що мало
своє підтвердження у вигляді прямої кореляції з низькими
показниками АОЗ, збільшеними маркерами ПОЛ та розлада"
ми інших констант загального гомеостазу.

ВИСНОВКИ
1. Проведення аналізу показників системи вільнорадикаль"

ного окиснення, залежності їхніх змін від тяжкості порушень у
інших ланках гомеостазу та стадії ДН надає можливостей
більш повного оцінювання стану хворого з встановленням пер"
спектив лікування за вказаних клінічних умов.

2. Показники метаболічного гомеостазу свідчать про на"
пружені процеси системи перекисного окислення ліпідів–ан"
тиоксидантного захисту, що на разі уретеролітіазу в осіб із цу"
кровим діабетом у більшості випадків є некомпенсованими та
характеризуються високими ризиком розвитку побічних уск"
ладнень у разі застосування методики екстракорпоральної
ударно"хвильової літотрипсії, на відміну від методики транс"
уретральної контактної літотрипсії.

Состояние свободнорадикального окисления 
у лиц с сахарным диабетом, которым проводилось
малоинвазивное лечение уретеролитиаза
А.Ю. Гурженко

Цель исследования: определение состояния свободнорадикально"
го окисления (СРО) у лиц с уретеролитиазом и сопутствующим
сахарным диабетом (СД), подвергшихся различным методам ма"
лоинвазивного оперативного лечения мочевых камней. 
Материалы и методы. В исследовании принимали участие 204
пациента, из которых мужчин – 130 (63,7%), женщин – 74 (36,3%).
Средний возраст женщин составлял 30,1±2,9 года, мужчин –
37,6±3,1 года. Пациенты были разделены на шесть клинических
групп: I группа (n=57) – лица с СД и уретеролитиазом, которым
проводили трансуретральную контактную литотрипсию (ТУКЛ)
и терапию ЦС per os; II группа (n=44) – лица с СД и уретеролити"
азом, которым проводили ТУКЛ без терапии ГС; III группа (n=32)
– лица с СД и уретеролитиазом, которым проводили ЕУХЛ без те"
рапии ГС; IV группа (n=41) – лица с уретеролитиазом без СД, ко"
торым проводили ТУКЛ без терапии ГС; V группа (контроль 1) –
лица с СД, у которых произошло самостоятельное отхождение
камней из мочеточника (n=18); VI группа (контроль 2) – здоровые
добровольцы, без признаков патологии (n=12).
Результаты. Исследование проводили до и после дезинтеграции
камней методом ТУКЛ и экстракорпоральной ударно"волновой ли"
тотрипсии. Проведение анализа показателей системы СРО, зависи"
мости их изменений от тяжести нарушений в других звеньях гомео"
стаза и стадии диабетической нефропатии способствует более пол"
ной оценке состояния больного с определением перспектив лечения. 
Заключение. Показатели метаболического гомеостаза отражают
напряженные процессы системы перекисного окисления липидов
и антиоксидантной защиты у лиц с уретеролитиазом и сахарным
диабетом. В большинстве случаев указанные звенья гомеостаза яв"
ляются декомпенсированными и характеризуются высоким рис"
ком развития побочных осложнений, особенно при применении
методики экстракорпоральной ударно"волновой литотрипсии, в
отличие от методики трансуретральной контактной литотрипсии.
Ключевые слова: уретеролитиаз, сахарный диабет, свободнора%
дикальное окисление, литотрипсия контактная, дистанционная
литотрипсия.

The state of free radical oxidation in people 
with diabetes mellitus, who underwent 
a minimally invasive treatment of ureterolithiasis
A.Yu. Gurzhenko 

The objective: to determine the state of free radical oxidation in
patients with ureterolithiasis and concomitant sugar diabetes (SD)
who underwent various methods of minimally invasive surgical treat"
ment of urinary stones. 
Patients and methods. The study involved 204 people, of which the
male sex was 130 (63,7%), the female – 74 (36,3%). The average age of
women is 30,1±2,9 years, men – 37,6±3,1 years. The subjects were
divided into VI clinical groups: I (n=57) – persons with DM and
ureterolithiasis who underwent TUCL and CA therapy per os; II
(n=44) – persons with diabetes and ureterolithiasis, who underwent
TUKL without HS therapy; III (n=32) – persons with diabetes and
ureterolithiasis who underwent ESWL without HS therapy; IV
(n=41) – persons with ureterolithiasis without diabetes who under"
went TUCL without HS therapy; V (control 1) – of the person with
diabetes, who had an independent passage of stones from the ureter
(n=18); VI (control 2) – healthy volunteers, with no signs of patholo"
gy (n=12).
Results.The studies were carried out before and after the disintegra"
tion of the stones by the method of transurethral contact lithotripsy
(TUCL) and ESWL. The purpose of determining the activity of the
LPO process according to the level of secondary. The analysis of the
parameters of the free"radical oxidation system, the dependence of
their changes on the severity of disorders in other links of homeostasis
and the stage of diabetic nephropathy, contributes to a more complete
assessment of the patient’s condition and the definition of treatment
prospects. 
Conclusion. Metabolic homeostasis indicators reflect the intense
processes of the system of lipid peroxidation and antioxidant protec"
tion, in persons with ureterolithiasis and sugar diabetes. In most cases,
these changes in homeostasis are decompensated and are characterized
by a high risk of developing side"effects, especially when using the
ESWL technique, in contrast to the TUCL technique.
Key words: ureterolithiasis, diabetes mellitus, free radical oxidation,
contact lithotripsy, remote lithotripsy.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ЭКСПЕРТЫ НАШЛИ УНИВЕРСАЛЬНОЕ СРЕДСТВО 

ПРОТИВ БОЛЕЗНЕЙ МОЗГА И ПАРАЛИЧА 
Сотрудники Университета МакB

гилла выяснили: есть маленькая

молекула, вырабатываемая грибB

ком, которая способна запустить

регенерацию аксонов.

Известно, что справиться с

повреждениями центральной

нервной системы крайне сложно.

Аксоны B элементы, которые пеB

редают электрические сигналы

между нервными клетками в гоB

ловном и спинном мозге. Если

была травма мозга, спины, инB

сульт, развивается рассеянный

склероз, то аксоны повреждаютB

ся, пишет Medical News Today.

Но сотрудники Университета

Макгилла выяснили: есть маB

ленькая молекула, вырабатываеB

мая грибком, которая способна

запустить регенерацию аксонов.

Итак, аксоны восстанавливаются

сложно. Более того, если, к приB

меру, аксоны повреждены вследB

ствие травмы головного мозга, то

они будут дальше деградировать.

Это происходит даже спустя годы

после травмы. Возможный итог B

изменения в мозге, характерные

для болезни Альцгеймера.

Ученые нашли семейство

белков – 14B3B3. И оно способно

защищать нервные клетки. При

этом есть молекула fusicoccinBA

(производит особый грибок).

Данная молекула стабилизируB

ет связь между 14B3B3 и другиB

ми белками. У специалистов

есть основания полагать, что

fusicoccinBA может простимулиB

ровать белки, заставив те восB

станавливать аксоны. ЛабораB

торные исследования показали:

молекула вызывала регенераB

цию механически поврежденB

ных нейронов. 

Источник: http://www.meddaily.ru


