
# 4 (120) 2010 89

зов : учеб. пособие / Н. Н. Климко.
— СПб., 2008. — 196 с.

7. Сергеев А. Ю. Иммунитет при
кандидозе и подходы к иммунокор-
рекции // Антибиотики и химиотера-
пия / А. Ю. Сергеев, С. А. Бурова. —
2000. — № 12. — С. 30-31.

8. Биргер М. О. Справочник по
микробиологическим и вирусоло-
гическим методам исследования
/ М. О. Биргер. — М. : Медицина,
1967. — 267 с.

9. Manchini C. Immunochemical
quantitation of antigens by single radial
immunodiffusion / C. Manchini, A. Car-
bonare, I. F. Haremans // Immuno-
chemistry. — 1965. — Vol. 2. — P. 234-
235.

10. Беляков И. М. Иммунная сис-
тема слизистых / И. М. Беляков
// Иммунология. — 1997. — № 4. —
С. 7-13.

11. Мельников О. Ф. Диагностика
иммунодефицитов при патологии

слизистой оболочки на основе опре-
деления иммуноглобулинов в секре-
тах / О. Ф. Мельников, Д. И. Заболот-
ный. — К. : Ин-т отоларингологии
АМН Украины, 2003. — 28 с.

12. Фролова Е. В. Особенности
формирования гиперчувствительнос-
ти замедленного типа к Candida al-
bicans : автореф. дис. на соиск. учен.
степ. канд. мед. наук : спец. 14.00.21
«Стоматология» / Е. В. Фролова. —
Л., 1989. — 18 с.

В Україні спостерігається
зростання поширеності сечо-
кам’яної хвороби. Хірургічне
лікування, дистанційна літо-
трипсія, ендоскопічні прийоми
видалення сечових каменів є
паліативними заходами і не роз-
в’язують проблеми рецидивно-
го уролітогенезу, а в деяких ви-
падках навіть посилюють про-
яви сечокам’яної хвороби [7; 11].

Знання біохімічного шляху
формування сечового каменя
дозволяє в більшості випадків
запобігати розвитку рецидив-
ного процесу, уповільнювати
його і збільшувати періоди ре-
місій в уролітогенезі [6].

На думку більшості авторів,
що вивчають цю проблему, най-
вірогіднішим фоном для гене-
зу каменя служить наявність
певного виду солей у сечі, які
є джерелом будівельного мате-
ріалу, середовищем для виник-
нення та подальшого росту
конкременту [13]. Момент кри-
тичної точки нуклеації, при якій
відбувається насичення соля-
ми сечі, призводить до пато-
логічного процесу зародження
конкременту (нуклеація, агрега-
ція, седиментація). Тому крис-

талізацією певного виду солей
у сечі, що є середовищем фор-
мування і подальшого зростан-
ня уроліту, визначається тип
каменеутворення [3]. За дани-
ми літературних джерел, най-
частішим є щавлево-оксалат-
ний нефролітіаз, частота якого
коливається від 60,7 до 85,2 %
серед усіх типів каменеутво-
рення [7].

Останнє обумовлює гостру
необхідність вивчення біохіміч-
ного шляху формування окса-
латного конкременту. Одна з
головних патогенетичних ланок
оксалатного нефролітіазу —
періодична або постійна при-
сутність у сечі солей щавлевої
кислоти у вигляді оксалурії або
гіпероксалурії навіть при нор-
мальній добовій втраті окса-
латів із сечею [10].

У світовій літературі достат-
ньо широко і повно висвітлена
проблема гіпероксалурії пер-
винної, тобто спадкової, що ви-
никає в результаті ушкодження
генетичного апарату, відпові-
дального за структуру ключо-
вих ферментів клітин печінки,
які контролюють щавлевий ме-
таболізм [8].

Вторинні причини гіперокса-
лурії та оксалурії, що виникають
унаслідок порушення ендоген-
ного утворення щавлевої кис-
лоти, представлені нечислен-
ними публікаціями у вітчизняній
і зарубіжній літературі. Відомо,
що біохімічний синтез щавлевої
кислоти відбувається у печінці.
При активації ліпідної перокси-
дації, пригнічення пероксисом-
них ферментів, що є ключови-
ми в обміні гліоксилової та щав-
левої кислот, ендогенний син-
тез останньої підвищується [12].

Другим ендогенним дже-
релом щавлевої кислоти слу-
жать клітинні мембрани орга-
нізму, до складу яких входять
попередники щавлевої кисло-
ти — етаноламін, фосфоета-
ноламін і аміноетилфосфонат.
При розвитку синдрому неста-
більності мембран відбуваєть-
ся вивільнення цих сполук, що
у результаті призводить до під-
вищеного синтезу щавлевої
кислоти [2; 5; 9].

Проблема рецидивного щав-
лево-оксалатного уролітогене-
зу спонукає дослідників до по-
шуку нових, патогенетично об-
грунтованих рішень питання ок-
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салурії, найпоширенішої серед
хворих на рецидивний уролітіаз.

З-поміж існуючих сучасних
способів зниження оксалурії
хворим на оксалатний нефро-
літіаз із метою посилення про-
цесу переамінування глікоколу
в серин і зниження ендогенно-
го синтезу щавлевої кислоти та
зменшення виведення з сечею
її солей призначають піридок-
син (вітамін В6). Для інгібуван-
ня синтезу кристалів оксалатів
кальцію у сечі та зниження
всмоктування оксалатів із ки-
шечнику застосовують препа-
рати магнію.

Незважаючи на це, відсоток
рецидиву залишається високим.
З метою пошуку нових рішень у
метафілактиці рецидивного ок-
салатного літіазу з урахуванням
даних, що з’явилися у світовій
літературі про взаємозв’язок
стану метаболізму щавлевої
кислоти з ферментами перокси-
сом гепатоцитів і антиоксидант-
ною системою організму [12],
нами проведена дана робота.

Мета дослідження — вивчен-
ня окремих ланок патогенезу
рецидивного щавлевого уролі-
тіазу і впливу процесів перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ) на
обмін щавлевої кислоти у здоро-
вих осіб і хворих на рецидивний
щавлево-оксалатний уролітіаз
та оцінка стану антиоксидантної
системи у хворих на рецидивний
щавлевокислий уролітіаз.

Матеріали та методи
дослідження

Основу для досягнення на-
міченої в роботі мети та розв’я-
зання поставлених завдань ста-
новлять результати обстеження
і лікування 94 хворих на реци-
дивний щавлево-оксалатний
літіаз, яких лікували в урологіч-
них відділеннях Міської клінічної
лікарні № 10 (Одеса) впродовж
1999–2004 рр., і 24 соматично
здорових людей, близьких за
віком до основних груп.

За статтю хворі розподіля-
лися таким чином: чоловіків
було 55 (58,5 %), жінок — 39
(41,5 %). Вік хворих — від 20
до 83 років (рис. 1).

Як видно з наведених на
рис. 1 діаграм, діапазон коли-
вань віку хворих — від 18 до
83 років.

Відповідно до локалізації
конкрементів розподіл хворих
представлено на рис. 2. Залеж-
но від особливостей медика-
ментозного лікування, включе-
ного в комплекс заходів мета-
філактики рецидивного уролі-
тіазу, хворі на сечокам’яну хво-
робу були розподілені на 3 ос-
новні групи. До першої групи
увійшли 36 хворих із рецидив-
ним нефролітіазом, які знахо-
дилися на лікуванні в уроло-
гічних відділеннях МКЛ № 10
(Одеса) і яким була призначе-
на сучасна терапія у профілак-
тиці рецидивного нефролітіазу
стандартними засобами; до
другої групи — 28 хворих на
рецидивний нефролітіаз, які
одержували в комплексі зі стан-
дартною терапією в метафілак-
тиці літіазу антиоксидантний
препарат α-токоферолу ацетат
дозою 200 мг на добу. Третю
групу утворили 30 хворих на

рецидивний нефролітіаз, які
одержували в комплексі зі стан-
дартною терапією метафілак-
тики літіазу антиоксидантний
препарат α-токоферолу ацетат
дозою 600 мг на добу. До чет-
вертої групи увійшли 24 сома-
тично здорових людини, не
хворих на сечокам’яну хворобу.

Стан щавлево-оксалатного
обміну оцінювали за показника-
ми концентрації оксалатів крові
та сечі, рівнем гліколату, рівнем
гліцерату, ступенем активності
одного з ключових печінкових
ферментів Д-гліцератдегідро-
генази. Виразність проокси-
дантного процесу і стан антиок-
сидантної системи оцінювали
за рівнем глутатіону відновле-
ного, концентрації водорозчин-
них і жиророзчинних антиокси-
дантів, рівнем малонового ді-
альдегіду (МДА), інтенсивніс-
тю перекисної резистентності
еритроцитів (ПРЕ).

Визначення концентрації то-
коферолу грунтується на розра-
хунку суми токоферолів за кало-
риметричною реакцією Еммері

Рис. 2. Локалізація конкрементів у сечових шляхах обстежуваних
хворих: 1 — ліва нирка; 2 — права нирка; 3 — лівий сечовід; 4 —
правий сечовід; 5 — обидві нирки; 6 — єдина права нирка; 7 — єди-
на ліва нирка
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Рис. 1. Розподіл хворих за статтю і віком

14
12
10
8
6
4
2
0

12345
12345
12345
12345

1234

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

1234
1234
1234
1234
1234

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

123
123
123
123
123

12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345

123
123
123
123
123
123
123
123
123

12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345

123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123
123

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

1234
1234
1234
1234
1234
1234

18–20 21–30 31–40 41–50 51–60 61–70 71–83
Вік, років

Чоловіки Жінки
123
123
123

123
123

Кількість
хворих, абс.



# 4 (120) 2010 91

— Енгеля з хлоридом заліза і
Д,α, α-дипіридилом за допомо-
гою спектрофотометра СФ-26
при довжині хвилі 240 нм.

Методика визначення рівня
водо- і жиророзчинних антиок-
сидантів така. Основа методу
полягає у відновленні α, α-ди-
феніл-β-пікрилгідразилу (ДФПГ)
за рахунок еквівалентних кіль-
костей антиоксидантів. Метод
спектрофотометрії викорис-
товували при довжині хвилі
517 нм.

Концентрацію Д-гліцерату
визначали на підставі його
взаємодії з АТФ за участі глі-
цераткінази енолази з викори-
станням методу спектрофото-
метрії.

Метод визначення вмісту Д-
гліцератдегідрогенази базуєть-
ся на відновленні гліоксилату
й окисненні НАДН із реєстра-
цією зменшення останнього
спектрофотометрично.

Методика визначення вмісту
оксалату заснована на утво-
ренні форміату і відновленні
НАД, кількість якого реєструєть-
ся спектрофотометрично на
спектрофотометрі “Specol-210”
при довжині хвилі 340 нм.

Результати обробляли ста-
тистичними методами. Розбіж-
ності вважали вірогідними при
Р<0,05. Розрахунки проводили

з використанням програми Mic-
rosoft Office Excel’2003.

Результати дослідження
та їх обговорення

Вивчені нами групи хворих
на рецидивний щавлевокис-
лий уролітіаз оцінювалися за
низкою різних клінічних показ-
ників: вік, фактори ризику ре-
цидивного уролітогенезу, ано-
малії розвитку сечовивідних
шляхів, анамнез, перенесені
операції на органах таза і се-
човивідних шляхах, інфекцій-
но-запальні захворювання се-
човивідних шляхів і органів
таза, мешкання в ендемічних
районах.

Результати вивчення показ-
ників щавлево-оксалатного ме-
таболізму у хворих на рецидив-
ний уролітіаз у трьох групах на-
водяться у табл. 1. У цій же таб-
лиці для порівняння подають-
ся показники такого обміну й у
здорових осіб.

У всіх обстежуваних хворих
порівняно зі здоровими особа-
ми виявлене збільшення рівня
оксалатів у крові та сечі. Зареє-
стровані вірогідно знижені се-
редні показники активності
ключового ферменту Д-гліце-
ратдегідрогенази (Р<0,05) у
групах хворих на нефролітіаз
порівняно з такими показника-

ми у групі здорових. Ці дані уз-
годжуються з результатами ін-
ших авторів і свідчать про те,
що при зниженій активності
ключових ферментів, зокрема
Д-гліцератдегідрогенази, відбу-
вається порушення метаболіз-
му щавлевої кислоти у бік її
підвищеного синтезу [1; 6; 7].

Середні концентрації показ-
ників інгібіторів уролітогенезу,
таких як магній і цитрат, віро-
гідно не відрізнялися в крові та
сечі в групах хворих і здорових
осіб.

Враховуючи сучасні пові-
домлення інших авторів про
взаємозв’язок розвитку підви-
щеного ендогенного синтезу
щавлевої кислоти з процесами
ПОЛ [8], у нашій роботі були
вивчені показники антиокси-
дантної системи хворих на ре-
цидивний щавлевокислий уро-
літіаз (табл. 2).

У плазмі крові пацієнтів трьох
груп виявлене вірогідне зни-
ження середніх показників рів-
ня глутатіону відновленого
(Р<0,001) порівняно з такими
показниками в групі здорових
осіб. Одержаний результат
свідчить про високий рівень
процесів активації ПОЛ і, як
наслідок, про виснаження депо
компонентів антиоксидантної
системи, центральне місце в

Таблиця 1
Спектр показників щавлевокислого метаболізму

у хворих на рецидивний уролітіаз, M±m

Показники Здорові особи Хворі на рецидивний уролітіаз

Оксалат, мкмоль/л:
кров 21,42±1,72 27,05±1,52** 27,53±1,67** 26,94±1,46**
сеча 305,28±26,42 475,20±35,63* 493,52±37,94* 457,83±38,70**

Д-гліцератдегідрогеназа, мкат/л:
кров 3,280±0,340 2,25±0,21** 2,36±0,25** 2,31±0,21**
сеча 1,260±0,114 0,650±0,072* 0,681±0,070* 0,672±0,069*

Кальцій, мкмоль/л:
кров 2,240±0,150 2,680±0,126** 2,740±0,142** 2,650±0,132**
сеча 4,460±0,232 6,830±0,452* 7,060±0,582* 6,720±0,426*

Магній, мкмоль/л:
кров 0,972±0,064 0,812±0,052 0,817±0,048 0,821±0,046
сеча 3,250±0,237 2,780±0,212 2,700±0,228 2,820±0,208

Цитрат, мкмоль/л:
кров 82,46±7,45 70,42±5,87 69,94±6,94 72,58±6,84
сеча 527,34±30,34 414,50±28,62 408,73±30,27 419,78±27,54

Примітка. У табл. 1 і 2: * — вірогідність відмінностей зі здоровими особами (Р<0,001); ** — Р<0,05; *** — Р<0,01.
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якій посідає глутатіон відновле-
ний [4]. Високу активність про-
цесів ПОЛ у хворих на реци-
дивний уролітіаз підтверджу-
ють вірогідно високі середні
показники МДА (Р<0,01) крові
та сечі порівняно з даними у
групі здорових осіб. Про висна-
ження депо субстратів АОС у
хворих на рецидивний уроліті-
аз свідчать вірогідно знижені
середні показники концентрації
α-токоферолу ацетату в крові
(Р<0,05) порівняно з такими у
групі здорових людей.

Показники ПРЕ у хворих на
рецидивний уролітіаз, які оці-
нювали за ступенем інтенсив-
ності гемолізу, вірогідно не від-
різнялися від таких у групі здо-
рових осіб, але мали тенденцію
до підвищення, як і рівень кон-
центрації водорозчинних анти-
оксидантів (ВАО) у здорових
людей (Р<0,01). Аналогічна
картина спостерігається з кон-
центраціями жиророзчинних
антиоксидантів (ЖАО). Зниже-
ний рівень компонентів антиок-
сидантного захисту у хворих на
уролітіаз, що перебігає з реци-
дивним каменеутворенням,
підтверджує існуючі дані літе-
ратури про прогресування про-
цесів ПОЛ при патології, яка
має хронічний перебіг, і пору-
шеннях обмінних процесів [1].

Важливим критерієм попов-
нення або виснаження системи
антиоксидантного захисту і,
отже, ступеня напруженості
процесів ПОЛ є оцінка рівня
токоферолів у крові. Як видно
з табл. 2, середні показники

вмісту вітаміну Е в групах хво-
рих на сечокам’яну хворобу
виявилися вірогідно знижени-
ми (Р<0,05) порівняно з серед-
нім значенням цього показника
в групі здорових.

Висновки

1. У хворих, що страждають
на рецидивний уролітіаз, по-
рівняно зі здоровими особами,
у крові та сечі виявлений підви-
щений вміст оксалатів. Внаслі-
док проведеної роботи у хворих
на сечокам’яну хворобу відміче-
на вірогідна зміна активності
одного з ключових ферментів
обміну гліоксилової кислоти —
Д-гліцератдегідрогенази — у
бік зниження його активності,
що приводить до підвищеного
ендогенного синтезу щавлевої
кислоти. Все це підтверджує
думку про патологічну перебу-
дову метаболізму щавлевої
кислоти у хворих на рецидив-
ний нефролітіаз.

2. У всіх групах хворих на
рецидивний уролітіаз порівня-
но зі здоровими особами від-
мічено підвищений вміст вто-
ринних субстратів процесів ПОЛ
у крові та сечі.

3. Встановлено, що у хворих
на рецидивний уролітіаз відбу-
ваються виснаження депо суб-
стратів антиоксидантної систе-
ми, зменшення у плазмі крові
рівня глутатіону відновленого,
зниження концентрації ВАО і
ЖАО в крові. Також виявлене
вірогідне зниження вмісту α-то-
коферолу ацетату. Ці зміни
свідчать про виснаження депо

субстратів — компонентів анти-
оксидантної системи у хворих
на сечокам’яну хворобу.

4. Виявлені у хворих на ре-
цидивний щавлевокислий уро-
літіаз зміни показників метабо-
лізму щавлевої кислоти й акти-
вація процесів ПОЛ з висна-
женням депо компонентів анти-
оксидантної системи свідчать
про взаємозв’язок порушень у
цих системах і можуть бути па-
тогенетичним обгрунтуванням
до застосування в комплексній
метафілактиці рецидивного
щавлевокислого уролітіазу за-
собів, що мають антиоксидант-
ну дію.
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Наукові роботи, присвячені
пошуку різноманітних факторів
ризику новоутворень щитопо-
дібної залози (ЩЗ), залишають-
ся актуальними в експеримен-
тальній та клінічній медицині
[1]. Підставою для вивчення
впливу L-тироксину на сульф-
гідрильні (-SH) і дисульфідні
(-S-S-) групи сироватки крові
in vitro у хворих на аденоми і
рак ЩЗ були дані літератури
про їх важливу роль у механіз-
мах гормональної регуляції, у
тому числі і метаболічних про-
цесів [2–4].

Тіолові сполуки низької моле-
кулярної маси, які містять -SH гру-
пи, обгрунтовано зараховують
до універсальних антимутаге-
нів, але є повідомлення, які
свідчать і про мутагенну дію цих
сполук [5], що пояснюється особ-
ливостями їх біологічних влас-
тивостей [6; 7]. Дотепер зали-
шається відкритим питання що-
до імунобіологічних властиво-
стей білків сироваток крові хво-

рих на аденоми і рак ЩЗ. В екс-
периментальних досліджен-
нях in vitro встановлено, що
функціонування білкових і не-
білкових -SH і -S-S- груп в імун-
них реакціях антиген-антитіло
суттєво відрізняється від ана-
логічного при неспецифічних
реакціях [8; 9]. Незважаючи на
те, що при порушенні тиреоїд-
ного статусу L-тироксин є од-
ним із найважливіших лікуваль-
них препаратів [10], поки ще не
знайдена відповідь відносно
його впливу на функціонуван-
ня білкових і небілкових -SH і
-S-S- груп. Природно, виникає
питання чи можна визначати
імунобіологічні властивості білків
сироваток крові за показниками
зміни вмісту білкових і небілко-
вих -SH і -S-S- груп сироваток
крові до і після їх навантаження
L-тироксином in vitro.

Мета роботи — вивчити
особливості функціонування
білкових і небілкових -SH і
-S-S- груп сироваток крові до і

після їх навантаження L-тирок-
сином in vitro і з’ясувати клінічне
значення цих показників у хво-
рих на аденоми і рак ЩЗ.

Матеріали та методи
дослідження

До відкритого контрольова-
ного обстеження включено 100
хворих із новоутвореннями ЩЗ,
що перебували на стаціонарно-
му лікуванні у відділенні пухлин
голови та шиї Одеського облас-
ного онкологічного диспансеру.
За клінічними проявами, дани-
ми рентгенографії, комп’ютер-
ної томографії, УЗ-діагностики,
а також гістологічними та цито-
логічними ознаками новоутво-
рень ЩЗ усі пацієнти були роз-
поділені на дві клінічні групи.
У першу включено 81 хворого
на рак ЩЗ (РАК ЩЗ), із них у
68 пацієнтів було верифіковано
високодиференційований рак
ЩЗ (ВДР ЩЗ) і у 13 пацієнтів
— низькодиференційований
рак ЩЗ (НДР ЩЗ). У другу гру-
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