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мінів; підвищення рівня сечо-
вини, тригліцеридів і загально-
го рівня білірубіну за рахунок
непрямої фракції. Одночасно
відзначено неабияке зниження
показника активності лужної
фосфатази, підвищення ак-
тивності лактатдегідрогенази й
аланінамінотрансферази си-
роватки крові. Вказані зміни,
мабуть, обумовлені актива-
цією основних внутрішньо-
клітинних регуляторних ме-
ханізмів, що сприяють забез-
печенню стабільності гомео-
стазу та фізіологічної адаптації
організму новонародженого в
умовах гіпоксії. За наявності
патологічних синдромів ком-
пенсаторна ланка має аварій-
ний характер, її діяльність ха-
рактеризується недостатністю
енергетичного забезпечення
та виснаженням структури, що
супроводжується відповідними
біохімічними змінами (табл. 2).

Проведений аналіз свід-
чить, що за умови реалізації
факторів ризику дизадаптації

на фоні гіпоксії протягом ран-
нього неонатального періоду у
дітей відмічається вірогідне
підвищення активності фер-
ментів антиоксидантного захи-
сту. Дисбаланс процесів АОСЗ
призводить до дисметаболіч-
них змін, інактивації внутрішньо-
клітинних месенджерів, під-
вищення проникності клітин-
них мембран, цитолізу і таким
чином сприяє зриву фізіоло-
гічної адаптації у новонародже-
них дітей з формуванням клі-
нічних проявів постгіпоксичної
енцефалопатії [2].

Висновки

1. Зміни біохімічних показ-
ників крові у новонароджених
дітей, що вказують на пору-
шення метаболізму в умовах
ранньої неонатальної адап-
тації, призводять до форму-
вання клінічних проявів пост-
гіпоксичної енцефалопатії.

2. Виникненню дисметабо-
лічних змін сприяє дисбаланс
системи антиоксидантного за-

хисту. Інактивація внутрішньо-
клітинних месенджерів, під-
вищення проникності клітин-
них мембран, цитоліз чинять
несприятливий регулюваль-
ний вплив в умовах перенесе-
ної внутрішньоутробної гіпоксії
у дітей при зміні умов існуван-
ня.

3. Своєчасне прогнозуван-
ня та корекція метаболічних
порушень у ранньому неона-
тальному періоді допомагають
зменшити уразливість нерво-
вої клітини та запобігти фор-
муванню тяжких форм пост-
гіпоксичного ураження ЦНС.
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При закритій травмі нирок і
дистанційній нефролітотрипсії
актуальним є виявлення сту-
пеня ушкодження цих органів
й окремих їх структурних еле-
ментів [1]. Це є важливим для
використання адекватної пато-
генетичної терапії з метою
профілактики ранніх і пізніх
ускладнень (кровотеча, не-
фрогенна гіпертензія, склеро-
зивний процес у нирках тощо)
[2; 3]. Складність проблеми
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полягає також у тому, що при
даних ушкодженнях нирок ана-
томічні зміни не завжди відпо-
відають функціональним по-
рушенням [4].

Тим же часом фермента-
тивні тести, які відбивають
стан обмінних процесів на мо-
лекулярному рівні, дуже чут-
ливі й можуть допомогти ви-
явити патологічні процеси в
окремих ниркових структурах
у тому разі, коли вираженість

клінічних і лабораторних про-
яв мінімальна, а УЗД і рент-
генологічні методи досліджен-
ня недостатньо інформатив-
ні [5].

Метою нашої роботи є вив-
чення діагностичних можливо-
стей виявлення ступеня уш-
кодження структурних еле-
ментів нефрону і проміжної
тканини нирки при закритій
травмі нирки і дистанційній не-
фролітотрипсії за даними до-
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слідження активності маркер-
них ферментів для вказаних
ниркових структур — нейт-
ральної α -глюкозидази і N-
ацетил β-D-гексозамінідази.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведено у
52 хворих віком від 18 до 65
років. У 30 з них закрита трав-
ма нирок була спричинена
ударною хвилею під час
сеансів екстракорпоральної
ударно-хвильової літотрипсії
(ЕУХЛ). Ці хворі склали першу
основну групу. У решти 22 хво-
рих закрита травма нирок була
побутовою. Вони увійшли до
другої основної групи. В усіх
хворих із побутовою травмою
нирок на підставі скарг, анам-
незу, клінічно-лабораторних і
рентгенологічних даних (огля-
дова і екскреторна урографія,
комп’ютерна томографія), да-
них ультразвукового дослі-
дження (УЗД) і радіоізотопної
ренографії (РРГ) було вста-
новлено діагноз «ушкодження
першого ступеня».

До проведення сеансів
ЕУХЛ усім хворим із каменями
нирок проводилось комплекс-
не дослідження: об’єктивний
огляд, клінічно-лабораторні та
рентгенурологічне досліджен-
ня, УЗД і РРГ. Факт травми ни-
рок після ЕУХЛ підтвердився
за даними УЗД нирок, лабора-
торних досліджень (наявність
гематурії, вміст в сечі білка,
зміна рН сечі), а також за да-
ними ізотопної ренографії.

Група порівняння (конт-
роль) — 18 здорових людей
(донорів) віком від 20 до 40
років.

Усі хворі першої та другої
основних груп одержували тра-
диційне лікування, включаючи
протизапальну терапію (свічки
з диклофенаком по 1 штуці
двічі на добу — 7 днів), анти-
біотикотерапію (цефазолін
1,0 г внутрішньом’язово двічі
на добу — 7 днів чи цефтріак-
сон по 1,0 г внутрішньом’язо-
во один раз на добу — 7 днів).
Продовжували антибактері-

альну терапію із застосуван-
ням офлоксацину (по 200 мг
двічі на добу — 7 днів) чи нор-
флоксацину (по 400 мг двічі на
добу — 7 днів). Окрім того,
усім хворим протягом перших
7 днів, крім антибактеріальної
терапії, також призначали
спазмолітики й аналгетики
(но-шпа по 2,0 мл + анальгін
50 % по 2,0 мл внутрішньом’я-
зово двічі на добу) і гемоста-
тики (дицинон по 2,0 мл
внутрішньом’язово двічі на
добу).

Дослідження проводили до
початку лікування (у першу
добу перебування хворих з ту-
пою побутовою травмою нирок
в урологічній клініці чи з пер-
шого дня після ЕУХЛ), а також
на 7-му, 14-ту і 30-ту добу
після закритої травми нирок.

Для вирішення питань про
можливість використання фер-
ментів у діагностиці ушкоджен-
ня структурних елементів неф-
рону і проміжної тканини нами
було досліджено у хворих ос-
новних груп і здорових донорів
(група порівняння) активність у
крові і в сечі маркерних фер-
ментів — нейтральної α-глю-
козидази і N-ацетил β-D-гек-
созамінідази.

Результати дослідження
та їх обговорення

За даними УЗД, у хворих
першої групи в першу добу
після ЕУХЛ субкапсулярну ге-
матому виявлялено у 7 з 30
осіб (23,3 %), а при побутовій
травмі нирок — у 10 з 22 осіб
(45,5 %). У решти 23 пацієнтів
після ЕУХЛ і у 12 хворих із по-
бутовою травмою нирок вияв-
лено збільшення розмірів ни-
рок на 15–20 мм внаслідок ве-
нозного стазу і набряку парен-
хіми. Гематом у заочеревинно-
му просторі не виявлено в
жодного хворого першої та
другої груп.

Макрогематурія відміча-
лась у першу добу після ЕУХЛ
у 25 з 30 хворих першої групи
(83,3 %), а також у 100 % хво-
рих другої групи, які перенес-
ли побутову травму. Показник

рН сечі коливався від 5,2 до
5,8 в обох групах хворих.

На 7-му добу після ЕУХЛ і
побутової травми гематома в
усіх хворих не збільшувалась.
Розміри нирок залишалися
дещо збільшеними (на 10–
15 мм). За даними ізотопної
ренографії, функція нирки на
боці дії ЕУХЛ чи побутового
ушкодження була значно зни-
жена як у компоненті гемоцир-
куляції, так і у виділенні сечі з
миски. Макрогематурію не ви-
явлено в жодного хворого, а
мікрогематурію, навпаки, в усіх
хворих першої та другої групи.

На 14-ту добу дослідження
вищеозначені показники (УЗД,
гематурія, рН сечі) істотно не
змінювались порівняно з ре-
зультатами на 7-му добу.

На 30-ту добу після ЕУХЛ,
за даними УЗД, гематому під
капсулою нирок не виявлено в
жодного хворого. Розміри ни-
рок відновилися і відповідали
показникам, зафіксованим за
даними УЗД, до проведення
ЕУХЛ. Ідентична УЗД-картина
нирок виявлялася у хворих
другої групи. За даними ізотоп-
ної ренографії, помірне знижен-
ня функції нирки на боці уш-
кодження спостерігалось у 17
хворих з 30 (56,7 %) порівня-
но з даними до роздроблення
каменів, а в пацієнтів другої
групи — у 12 хворих, що ста-
новило 54,5 %. Мікрогемат-
урію виявлено у 15 (50 %) хво-
рих після проведення сеансу
ЕУХЛ і у 9 (41 %) пацієнтів, які
перенесли побутову травму;
рН сечі коливалася від 5,8 до
7,0 в обох групах хворих.

Одночасно у хворих обох
основних груп було проведено
вивчення в динаміці актив-
ності нейтральної α-глюкози-
дази і N-ацетил β-D-гексоз-
амінідази у сироватці крові та
сечі.

Порівнюючи результати до-
слідження активності нейт-
ральної α-глюкозидази у сиро-
ватці крові у хворих обох ос-
новних груп з активністю фер-
менту у здорових людей (у
крові здорових донорів з групи
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порівняння показник фермен-
ту становив (3,09±0,311)
нмоль/(с·л), n=18) встановили,
що статистично вірогідного
підвищення активності фер-
менту не відмічалося протягом
усіх термінів дослідження (Р>
0,05). Це дає підставу вважа-
ти, що активність досліджува-
ного ферменту в крові не має
діагностичної цінності для
встановлення ступеня ушко-
дження структурних елементів
нефрону.

Зовсім інша динаміка змін
активності нейтральної α-глю-
козидази спостерігалася в
сечі. Нами встановлено, що
рівень активності нейтральної
α-глюкозидази на першу добу
після травми у першій групі
хворих був підвищеним до
(16,38±1,28) нмоль/(с·л) (Р<
0,001), а в другій групі він ста-
новив (16,24±1,20) нмоль/(с·л)
(P<0,001) порівняно з показни-
ками в контрольній групі хво-
рих (7,72±0,738) нмоль/(с·л),
n=18 (табл. 1). Згодом у про-
цесі лікування активність фер-
менту мала тенденцію до нор-
малізації, хоча й залишалася
значно вищою, ніж у здорових
донорів. Так, на 30-ту добу
дослідження активність нейт-
ральної α-глюкозидази в пер-

шій групі становила (14,43±
1,21) нмоль/(с·л) (P<0,001), а в
другій — (14,59±1,11) нмоль/(с·л)
(P< 0,001) порівняно з нормою
(7,72±0,738) нмоль/(с·л).

Разом із вивченням актив-
ності нейтральної α-глюкози-
дази, що відбиває ступінь уш-
кодження канальців нирок,
нами проведено біохімічний
аналіз активності лізосомаль-
ного ферменту N-ацетил β-D-
гексозамінідази, рівень якого
виражає ушкодження інтерсти-
ціальних ниркових структур.
Для виявлення ураження ни-
рок визначали сумарну ак-
тивність ензиму в крові та сечі
хворих обох основних груп, а
також у групі порівняння.

Виявлено, що активність
ферменту у сироватці крові
значно не змінилася протягом
усього періоду спостереження
і лікування в обох групах хво-
рих і статистично не відрізня-
лася від показників активності
ферменту у здорових донорів
(у крові здорових донорів з
групи порівняння цей показник
становив (306,85±22,01) нмоль/
(с·л), n=18, P>0,05).

При дослідженні активності
цього ферменту в сечі хворих
обох основних груп і в здоро-
вих донорів встановлено, що

на першу добу після травми
активність N-ацетил β-D-гек-
созамінідази у першій групі до-
рівнювала (61,91±4,32) нмоль/
(с·л), а в другій — (57,59±4,16)
нмоль/(с·л), що значно вище
(P<0,001), ніж у здорових до-
норів — (25,56±2,92 нмоль/
(с·л), n=18) (табл. 2). Важливо
відмітити, що активність цьо-
го ферменту залишалася знач-
но вище порівняно зі здорови-
ми донорами також на 30-ту
добу дослідження.

За результатами проведе-
них нами досліджень наяв-
ність активності у сечі маркер-
них ферментів ушкодження
структурних елементів нефро-
ну і проміжної тканини нирок
відбиває динаміку патологіч-
них процесів після ЕУХЛ і за-
критої побутової травми нирок.
Виявлення ферментурії мар-
керних ензимів ушкодження є
високочутливим та інформа-
тивним методом дослідження.
Завдяки вивченню активності
в сечі ферментів виникає мож-
ливість відповісти на питання
про ступінь ушкодження глибо-
ких ниркових структур, які
відповідають за функцію нир-
ки після ЕУХЛ і побутової
травми нирок. Ці дані в май-
бутньому сприятимуть вдоско-
наленню методів патогенетич-
ної терапії і, можливо, викори-
стовуватимуться як критерії
оцінки ефективності лікування
хворих при тупій травмі нирок
першого ступеня і після ЕУХЛ.

Висновки

1. Вивчення активності в
сечі маркерних ферментів уш-
кодження структурних еле-
ментів нефрону і проміжної
тканини нирок відбиває дина-
міку патологічних процесів
після ЕУХЛ і закритої побуто-
вої травми нирок.

2. Порівняно з лаборатор-
ними, рентгенологічними, УЗ-
дослідженнями виявлення
ферментурії маркерних фер-
ментів ушкодження структур-
них елементів нефрону і про-
міжної тканини нирок є високо-
чутливим та інформативним

Таблиця 2
Активність N-ацетил β-D-глюкозамінідази у сечі хворих

із закритою травмою нирок і після ЕУХЛ, M±m

Групи хворих
Час спостереження, доба

1-ша доба Через 7 діб Через 14 діб Через 30 діб

Перша група, 61,91±4,32 55,08±4,43 56,9±4,25 49,35±3,02
n=30
Друга група, 57,59±4,16 57,44±4,25 53,9±5,05 45,15±3,22
n=22

Таблиця 1
Активність нейтральної α-глюкозидази у сечі хворих

із закритою травмою нирок і після ЕУХЛ, M±m

Групи хворих
Час спостереження, доба

1-ша доба Через 7 діб Через 14 діб Через 30 діб

Перша група, 16,38±1,28 16,14±1,15 15,55±1,22 14,43±1,21
n=30
Друга група, 16,24±1,20 15,94±1,29 15,71±1,14 14,59±1,11
n=22

Примітка. У табл. 1, 2: показники статистично вірогідні (P<0,001) по-
рівняно зі здоровими донорами.
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методом діагностики при
ЕУХЛ й закритій побутовій
травмі нирок.
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Вступ

Патологія ендометрія нале-
жить до найпоширеніших гіне-
кологічних захворювань. Гі-
перпластичні процеси ендо-
метрія є причиною менометро-
рагії майже в 40 % жінок, які
перебувають у пременопау-
зальному періоді [1]. Порушен-
ня менструального циклу —
головний клінічний симптом
захворювання й основний мо-
тив звертання до лікаря.

У сучасній літературі [2–4]
представлено лише невелич-
ку кількість досліджень, при-
свячених вивченню функціо-
нального стану щитоподібної
залози у жінок із патологією
ендометрія. Багато авторів от-
римали дані про значну поши-
реність порушень функції щи-
топодібної залози у цій групі
пацієнток. Водночас більшість
досліджень було проведено у
70–80-ті роки XX cт. з викори-
станням методів, що мають
низьку діагностичну цінність і
дозволяють лише побічно оці-
нити функціональний стан щи-
топодібної залози, тому без-
сумнівний інтерес становить
вивчення цього питання на су-
часному рівні, з використан-
ням більш інформативних ме-
тодів.

Досі практично не було ви-
явлено публікацій, присвяче-
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них дослідженню морфологіч-
ного стану щитоподібної зало-
зи у пацієнток із патологією
ендометрія. Проте ця пробле-
ма заслуговує на увагу, оскіль-
ки близько 30 % жінок цього
віку, навіть якщо вони мешка-
ють у регіонах із достатнім
йодним забезпеченням, ма-
ють які-небудь структурні змі-
ни щитоподібної залози [2; 4].
Велика частина території Ук-
раїни є регіоном того або іншо-
го ступеня виразності йодного
дефіциту, що обумовлює ви-
соку поширеність патології щи-
топодібної залози в популяції.

Отже, жінки у пременопау-
зальному періоді мають від-
носно високий ризик розвитку
як патології ендометрія, так і
захворювань щитоподібної за-
лози. Залишається нез’ясова-
ним, чи є між зазначеними за-
хворюваннями який-небудь
патогенетичний зв ’язок чи
мова йде про просте поєднан-
ня двох відносно частих форм
патології. Дотепер залишають-
ся невирішеними  питання, що
стосуються факторів, які бе-
руть участь у регуляції функ-
ціонального стану ендометрія.

Виходячи з цього, була
сформульована мета даного
дослідження — вивчення па-
тогенетичного значення пору-
шень функції щитоподібної за-
лози в розвитку гіперпластич-

них процесів ендометрія у
жінок пременопаузального
віку.

Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення поставле-
ної мети було проведено до-
слідження структури та функ-
ції щитоподібної залози при
патології ендометрія. У це до-
слідження було залучено 149
жінок пременопаузального ві-
ку, у тому числі 39 пацієнток
із високодиференційованою
аденокарциномою ендометрія
Іа стадії (середній вік — (50,8±
3,0) року; індекс маси тіла —
(28,2±2,1) кг/м2); 34 пацієнтки
з атиповою гіперплазією ендо-
метрія (середній вік (50,1±2,4)
року; індекс маси тіла — (28,6±
2,3) кг/м2) і 39 пацієнток із за-
лозисто-кістозною гіперпла-
зією ендометрія (середній вік
(48,9±2,2) року; індекс маси
тіла — (26,6±2,4) кг/ м2). Конт-
рольну групу склали 37 здоро-
вих жінок (середній вік (49,1±
2,3) року; індекс маси тіла —
(26,6±2,4) кг/ м2).

Діагноз маніфестного гіпо-
тиреозу був підтверджений
високим рівнем тиреотропного
гормону і зниженого рівня віль-
ного тироксину; субклінічного
гіпотиреозу — підвищеним
рівнем тиреотропного гормону
при нормальному рівні вільно-


