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This indicates the increasing number and ability of 

specialized medical institutions in the provision of 

qualified medical care and the expanding possibilities 

of the use of new technologies.This gives hope for com-

petent reorganization not only of local population, but 

also opportunities of rendering hi-tech help to nearby 

districts. 

Conclusion 

Given the poor rates of morbidity and mortality in 

the region (about 2,000 people under 60 die each year), 

it is necessary for the goverment to resume competent 

promotion of healthy lifestyles through the media, but 

not only through medical representatives of individual 

firms. To cover at the same time industrial enterprises, 

labor collectives of various organizations.  

Carry out actions against Smoking, alcoholism, 

obesity. Carry out rhythmic gymnastic minutes , pref-

erably in the fresh air (through open windows or vents). 

We are confident that the proposed measures will 

focus the attention of the population on the problems 

associated with the pathology of the cardiovascular sys-

tem. 

On a global spectrum, Developing countries need 

to step up their efforts in combating cardiovascular dis-

ease by investing more in high-tech medical equipment, 

employing more medical specialists and investing more 

in scientific research in this field. Consideration and ap-

plication of the above mentioned steps can elevate the 

general health system of developing countries to match 

that of the developed which will carb down on the high 

mortality rates in these countries.  
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Анотація 

Метою даного дослідження є вивчення змін процесів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) та антио-

ксидантної системи (АОС) у хворих на уратний нефролітіаз коморбідний з метаболічним синдромом про-

тягом комплексної терапії. У результаті дослідження виявлено, що процеси ПОЛ та АОС прямо пропор-

ційно пов’язані зі змінами показників функціонального стану нирок. Традиційна терапія не впливала на 

рівень вільнорадикального окиснення ліпідів. Застосування спільно з традиційною терапією, лікарських 

засобів, які впливають на метаболічні процеси, диференційовано урикостатичних та уриколітичних засо-

бів сприяло нормалізації процесів ПОЛ і АОС та показників функціонального аналізу нирок. 

Abstract 

The purpose of this study is to investigate changes in lipid peroxidation (LP) and the antioxidant system 

(AOS) in patients with urate nephrolithiasis comorbid with metabolic syndrome during complex therapy. The study 

found that the processes of LP and AOS are directly proportional to changes in the indicators of the functional 

state of the kidneys. Traditional therapy did not affect the level of free radical lipid oxidation. The use in 

conjunction with traditional therapy, drugs that affect metabolic processes, differentially uricostatic and uricolytic 

agents contributed to the normalization of the processes of LP and AOS and indicators of functional analysis of 

the kidneys. 

Ключові слова: уратний нефролітіаз, метаболічний синдром, перекисне окиснення ліпідів. 

Keywords: uronic nephrolithiasis, metabolic syndrome, lipid peroxidation. 
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Вступ. Сечокам’яна хвороба – це захворю-

вання обміну речовин, яке характеризується наяв-

ністю каменів у нирках та сечових шляхів та вини-

кає внаслідок дії різних екзогенних і ендогенних 

причин, включаючи спадковий характері [1]. Неф-

ролітіаз – один з найбільш поширених урологічних 

патологій (25-40% усіх урологічних хворих), захво-

рювання якого зростає – близько 1-3% дорослого 

населення планети [2]. Найбільш важливими пато-

генетичними ендогенними чинниками вважаються: 

перенасичення сечі каменеутворюючими компоне-

нтами, коливання pH сечі та діурезу, співвідно-

шення інгібіторів та промоторів кристалізації і аг-

регації у сечі, наявність інфекції, порушення від-

току сечі та інші [2]. До ендогенних факторів ри-

зику в тому числі відносять загальні фактори 

ризику інтеркурентні захворювання [1] . 

Одним з найбільш поширених захворювань ко-

морбідних з сечокам’яним захворюванням є мета-

болічний синдром. Хворі з метаболічним синдро-

мом мають підвищений ризик розвитку сечо-

кам’яної хвороби з вказівкою, що його слід оціню-

вати як системний розлад [3] . 

Найважливішим фактором, який зв’язує сечо-

кам’яну хворобу та серцево-судинні захворювання 

з метаболічним синдромом є двонаправленість ме-

таболічних реакцій, пов’язана з цими порушен-

нями. До наведених факторів відносять: середу 

утворення каменю, літогенні властивості сечі, фак-

тори навколишнього середовища (дієта), а також 

оксидативний стрес, запальні зміни та молекулярні 

дисфункції, які мають загальний вплив на метабо-

лічний обмін та змінення речовин в сечі, що підля-

гають аналізу. Саме тому, усі лікарі, особливо уро-

логи, повинні знати про зв’язок даних процесів, 

щоб вчасно та ефективно на них подіяти з профіла-

ктичною метою [4] . 

З урахування компонентів метаболічного син-

дрому, включно ожиріння, наявність цукрового ді-

абету або гіпертензії, можливість розвитку сечових 

каменів виникла з наявністю гіперхолестеринемії, 

гіпертригліцеридемії, низького рівня ліпопротеїнів 

високої щільності та високого рівня ліпопротеїнів 

низької щільності [5]. Південнокорейське дослі-

дження показало зв’язок сечокам’яної хвороби та 

метаболічного синдрому (гіпертензивний компо-

нент) при виявленні вмісту у сироватці крові креа-

тиніну та сечової кислоти на основі багатофактор-

ного регресивного аналізу [6]. Виявлено, що причи-

ною низького рівня pH сечі є зв’язок ожиріння, цу-

крового діабету та метаболічного синдрому. 

Низький рівень pH сечі в свою чергу є основним фа-

ктором ризику розвитку сечокам’яних каменів [7]. 

На відміну від кальцієвих каменів сечокислі 

камені можуть бути розчинені та легко відвернені 

за допомогою адекватного сечового підлужування. 

Наріжним каменем терапії є підвищення pH сечі. У 

випадку, коли сечове підлужування не може бути 

досягнуто, слід застосовувати ингібітори 

ксантиндегідрогенази [7]. 

Багато вказаних супутніх захворювань можуть 

не лише привести до розвитку сечокам’яної хво-

роби, але також бути викликаними сечокам’яною 

хворобою. Виникла гіпотеза, яка передбачає, що 

зв’язок між утворенням каміння та розвитком супу-

тніх захворювань є результатом певних загальних 

патологічних особливостей. Відомо, що виробниц-

тво активних форм кисню та розвиток окиснюваль-

ного стресу має загальний шлях. Окиснювальний 

стрес ‒ загальна риса усіх серцево-судинних захво-

рювань, включаючи артеріальну гіпертензію, цук-

ровий діабет, атеросклероз та інфаркт міокарду. 

З’явились докази того, що активні форми кисню ак-

тивно утворюються при ідеопатичному оксалат-ка-

льцієвому нефролітіазі. Експериментальні досліди 

показали, що активні форми кисню можуть утворю-

ватися в результаті взаємодії між кристалами окса-

лату та фосфату кальцію з клітинами ниркового епі-

телію. Клінічні досліди представили докази розви-

тку каменів у нирках в умовах оксидативного 

стресу. Оксидативний стрес який викликав один ро-

злад, може спровокувати інші при певних обстави-

нах [8]. 

Підвищення частоти виявлення уратних конк-

рементів також відзначається при метаболічному 

синдромі, цукровому діабеті, подагрі, ожирінні 

[9,10,11]. При цьому уратний нефролітіаз є єдиною 

формою сечокам’яної хвороби, при якій можлива 

консервативна літолітична терапія, яка дає можли-

вість уникнути оперативного втручання.  

У зв’язку з цим діагностика та лікування урат-

ного нефролітіазу коморбідного з метаболічним си-

ндромом є актуальною проблемою в урології, необ-

хідною умовою та важливим розділом алгоритму 

метафілактики сечокам’яної хвороби.  

Метою даного дослідження є вивчення змін 

процесів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) та 

антиоксидантної системи (АОС) у хворих на 

уратний нефролітіаз коморбідний з метаболічним 

синдромом протягом комплексної терапії. 

Об’єкт та методи дослідження. Групи хворих 

були поділені на основну та контрольну в 

залежності від наявності коморбідної паталогії 

сумісно з уратним нефролітіазом та характеру 

медикаментозного лікування. Всього у досліджені 

було включено 80 осіб. За нормальні показники 

були прийняті показники отримані у здорових осіб 

(донори). 

У першій (контрольній) групі хворих (n=38) на 

уратний нефролітіаз було 19 чоловіків та 19 жінок 

віком від 22 до 73 років (середній вік був 44±29 ро-

ків). Окружність живота до лікування у чоловіків 

була 91,53±1,05см, у жінок 80,32±1,33 см, загальна 

85,92±1,24 см. Вага хворих на уратний нефролітіаз 

сягала 75,89±1,31 кг. Ріст 174 ± 10см. Індекс маси 

тіла (ІMT) рівнявся 25,09±0,20 кг/м². Хворим на 

уратний нефролітіаз застосовували традиційну те-

рапію: антихолінергічний засіб ріабал 30 мг по 1 

таблетці 3 рази на добу, нестероїдний протизапаль-

ний засіб дексалгін 50 мг 2 мл при болях внутріш-

ньом’язово, уроліт У в гранулах по 1 чайній ложці 
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(2,5г) 2-3 рази на добу в залежності від pH свіжої 

сечі ( 6,2 -6,8), водний удар. 

У другій (основній) групі хворих (n=42) на ура-

тний нефролітіаз коморбідний з метаболічним син-

дромом було 16 чоловіків та 26 жінок віком від 30 

до 80 років (середній вік був 59,24±1,51 років). 

Окружність живота до лікування у чоловіків була 

110,53±1,63 см, у жінок 113,73±1,53 см, загальна – 

112,56±1,16 см. Вага хворих на уратний нефролітіаз 

коморбідний з метаболічним синдромом складала 

98,59±1,33 см. Ріст – 170±10см. ІMT рівнявся 

34,41±0,52кг/м². Хворим на уратний нефролітіаз ко-

морбідний з метаболічним синдромом застосову-

вали традиційну терапію та загальноприйняті ліка-

рські засоби, які корегують метаболічні пору-

шення: аторвастатин 20 мг 1 таблетка на добу вве-

чері, метформін 1000 мг на добу по 1 таблетці 1-2 

рази на добу, алопуринол 100 мг по 1 таблетці 3 

рази на добу, ліпразид 20 мг по ½-1 таблетка на 

добу вранці . 

 У групі здорових осіб (n=30), було 13 

чоловіків та 17 жінок віком від 21 до 68 років 

(середній вік був 34,83±2,04 років). 

Для дослідження стану хворих на уратний не-

фролітіаз та уратний нефролітіаз коморбідний з ме-

таболітним синдромом проводили дослідження за 

допомогою анамнестичних, клініко–лабораторних 

рентгенологічних, УЗД, біохімічних методів. 

Діагностика метаболічного синдрому відбува-

лась згідно рекомендаціям міжнародної федерації 

діабету від 2005 року та базувалася на виявлені у 

хворих уратним нефролітіазом центрального типу 

ожиріння (об’єм талії у чоловіків більше 94 см та 

більше 80 см у жінок, IMT>25) та двох додаткових 

критеріїв, що свідчать про наявність метаболічного 

синдрому. 

Критерії включення у дослідження: встановле-

ний уратний нефролітіаз та уратний нефролітіаз ко-

морбідний з метаболічним синдромом; вік 18-80 

років; згоди хворих на проведення дослідження та 

фармакотерапію. 

Критерії виключення хворих з дослідження: 

наявність супутніх онкологічних, психоневрологіч-

них, легеневих та інших соматичних захворювань 

(подагра); відмова від запропонованого лікування 

та повторного обстеження; прийом препаратів, які 

не входили в стандарти лікування уратного нефро-

літіазу та метаболічного синдрому; вагітність та ла-

ктація у жінок, алкоголізм та наркоманія. 

Згідно протоколу учасникам проведено ряд ла-

бораторних та інструментальних досліджень: зага-

льний аналіз крові та сечі, pH сечі, вимірювання 

окружності живота, маси тіла, індексу маси тіла, 

УЗД нирок, доплерографія, рентгенологічне дослі-

дження нирок (оглядова та екскреторна урографія), 

радіоізотопна ренографія, електрокардіографія, ко-

нтроль рівня артеріального тиску. 

В якості біохімічних матеріалів використову-

вали сучасні показники, які характеризують функ-

ціональний стан та процеси перекисного окиснення 

ліпідів та антиоксидантної системи у хворих. 

Оцінку показників функціонального стану ни-

рок здійснювали по рівню креатиніну (по кольоро-

вій реакції Яффе без протеїнізації, Cormay, 

Польща), сечовини (ферментативним кінетичним 

методом з використанням уреази та глутаматдегід-

рогенеза, Сormay, Польща) та швидкості клубочко-

вої фільтрації (по формулі Кокрофта-Голта 

(Cockroft-Goult), мл хв/1,73м². 

Показники процесів перикисного окиснення 

ліпідів та антиоксидантної системи оцінювали по 

вмісту ТБК (тіобарбітурової кислоти) активних 

продуктів досліджували по реакції з ТБК (Андрєєва 

А.І.) [9]. Вміст дієнових ДК [10] та ТК [11] вищих 

жирних кислот вивчали спектрофотометрично у ге-

нтановому екстракті. Вміст α-токоферолу (α-ТФ) 

досліджували спектрофотометрично у гептановому 

екстракті за методикою Y.Biery, A.Feels [12]. Акти-

вність глутатіонредуктази (ГР) вивчали спектрофо-

тометрично по зниженню НАДФˑН2 [13]. 

Дослідження показників супроводжувалося: 

до лікування, 7 днів, 14 днів, через 1,5-2 місяці, 

через 3-6 місяців .Статична обробка результатів 

проводилась за допомогою програми Statistica 13.0. 

Результати дослідження та їх обговорення  

Результати проведеного дослідження (табл.1) 

показують, що у хворих на уратний нефролітіаз 

(контрольна група) рівень креатиніну та сечовини 

до лікування порівняно з групою здорових осіб 

становив більше на 101,38% та 77,42% відповідно, 

що вказує на погіршення функціонального стану 

нирок. В той же час швидкість клубкової фільтрації 

зменшилася у хворих контрольної групи на 59,42%. 

Більш виразні зміни досліджуваних показників 

спостерігали у групі хворих з уратним нефролітіа-

зом коморбідним з метаболічним синдромом, які 

приймали терапію та загальноприйняті лікарські за-

соби, корегуючі метаболічні порушення. Так, рі-

вень креатиніну та сечовини підвищувався суттєво 

у порівнянні з групою здорових осіб на 129,26% та 

90,11% відповідно, а швидкість клубкової фільтра-

ції зменшилася значно на 71,08%. 

У хворих контрольної групи на уратний неф-

ролітіаз спостерігалося незначне підвищення рівня 

креатиніну та сечовини через 14 днів спостере-

ження на 6,06% і 9,48% відповідно. Помірне підви-

щення цих показників було відмічено через 1,5-2 

місяці спостерігання (на 16,25% та 16,49% відпо-

відно) та 3-6 місяців (на 22,86% і 18,86% відпо-

відно). У хворих піддослідної групи з уратним неф-

ролітіазом коморбідним з метаболічним синдро-

мом, які приймали традиційну терапію та загально-

прийняті лікарські засоби, які корегують 

метаболічні порушення, спостерігалось не суттєве 

зниження креатиніну та сечовини через 14 днів лі-

кування на 10,78% та 12,36% відповідно, Помірне 

зниження рівня креатиніну та сечовини відмічалося 

через 1,5-2 місяці та через 3-6 місяців спостере-

ження (на 18,58% та 17,28% відповідно). 

Зворотньо пропорційно спостерігалося посту-

пове зниження у хворих контрольної групи швид-

кості клубкової фільтрації на 11,02%, 21,83% та 

20,43% через 14 днів 1,5-2 місяці та 3-6 місяці спо-
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стереження, що вказує також на погіршення функ-

ціонального стану нирок. При цьому у хворих на 

уратний нефролітіаз коморбідний з метаболічним 

синдромом було відмічено на фоні лікування тра-

диційними та загальноприйнятими лікарськими за-

собами не суттєве підвищення швидкості клубкової 

фільтрації на 11,25% та більш суттєво через 1,5-2 

місяці (на 23,22%) і через 3-6 місяців (на 27,37%). 

В результаті дослідженя показників перекис-

ного окиснення ліпідів та антиоксидантної системи 

встановлено, що в процесі лікування в обох групах 

спостерігалися неоднозначні зміни рівня проміж-

них та кінцевих продуктів вільнорадикального оки-

снення ліпідів, а також вмісту у крові ендогенного 

антиоксиданту α- токоферолу та активності глута-

тіонредуктази. Дані, наведені в таблиці 2, наочно 

свідчать про істотне прогресування активності 

ПОЛ в контрольній групі хворих, до яких застосо-

вувалася традиційна терапія (спазмолітині, несте-

роїдні протизапальні речовини, уроліт У). Так, рі-

вень кінцевих продуктів ПОЛ-ТБК-АП підвищува-

вся не істотно через 7 днів та через 14 днів спосте-

реження на 15,78% и 26,05% відповідно. Значне 

підвищення ТБК-АП спостерігалося через 1,5-2 мі-

сяці (на 42,45%) та через 3-6 місяців (на 50,83%). 

Менш суттєве підвищення рівня проміжного про-

дукту ДК відмічалось через 7 днів ( 15,14 %), через 

14 днів (на 23,86%), через 1,5-2 місяці (на 28,88%) 

та через 3-6 місяців (на 47,15 %). При цьому вміст 

проміжних продуктів ТК достовірно підвищува-

лося через 3-6 місяців (на 49,31%). У той же час 

вміст ендогенного α-токоферолу знизилося не зна-

чно через 7 днів (на 9,44 %), суттєво через 14 днів 

(на 33,75%), через 1,5-2 місяці (на 40,62%) та через 

3-6 місяців спостереження (на 46,6%). Також спос-

терігалося помірне зниження активності глутатіон-

редуктази через 1,5-2 місяці (на 23,74%) та виразне 

через 3-6 місяців (на 34,6%). 

Данні вивчення показників ПОЛ та АОС у гру-

пах хворих, яким призначалася традиційна терапія 

та загальноприйняті лікарські засоби, які корегу-

ють метаболічні порушення наведені у таблиці 2. 

На основі її можливо побачити, що вираженість та 

направленість змін показників була неоднознач-

ною. Рівень кінцевих продуктів ТБК-АП пригнічу-

вався не значно, через 1,5-2 місяці лікування (на 

11,22%) та більш виразно через 3-6 місяців (на 

19,73%). Лікування лікарськими засобами, корегу-

ючими метаболічні порушення, сприяло помірному 

зниженню проміжних продуктів ПОЛ - ДК та ТК 

вже через 7 днів спостереження (на 16,12% та 

22,83% відповідно) та в наступному, через 14 днів 

(на 18,89% та 17,04% відповідно), через 1,5-2 місяці 

(на 17,94% та 18,88 % відповідно) та через 3-6 мі-

сяці (на 16,81% та 19,05 % відповідно). У той же час 

спостерігалось підвищення пулу ендогенного α-то-

коферолу (на 16,64%, 18,67% і 20,93% відповідно 

через 14 днів,1,5-2 місяців та 3-6 місяців лікування). 

Також помірно встановлювалася активність ферме-

нту антиперикисного захисту глутатіонредуктази 

на 16,79%, 17,17% та 18,65% відповідно у такі ж те-

рміни спостереження. 

Оцінюючи результати дослідів у цілому, мож-

ливо зробити наступні висновки. У хворих контро-

льної та основної груп спостерігалося значне підви-

щення рівню креатиніну та сечовини до лікування. 

При цьому швидкість клубкової фільтрації зменшу-

валася також суттєво. Слід відмітити, що більш ви-

разні зміни були у хворих на уратний нефролітіаз 

коморбідний з метаболічним синдромом, ніж у па-

цієнтів з уратним нефролітіазом. У контрольній 

групі хворих спостерігалося помірне підвищення 

рівню креатиніну та сечовини на протязі традицій-

ної терапії (спазмолітичні, нестероїдні протизапа-

льні засоби, уроліт У, водний удар), а також помі-

рне зниження швидкості клубкової фільтрації. У 

той же час у групі хворих на уратний нефролітіаз 

коморбідний з метаболічним синдромом на протязі 

традиційної терапії та загальноприйнятих лікарсь-

ких засобів, які корегують метаболічні порушення, 

спостерігалось помірне зниження вмісту креати-

ніну та сечовини, а також підвищення швидкості 

клубкової фільтрації, що вказує на покращення фу-

нкціонального стану нирок, не дивлячись на вира-

зні порушення метаболічних процесів.  

Слід відмітити, що порушення функціональ-

ного стану нирок сприяли прогресуванню ПОЛ та 

АОС. Рівень кінцевих продуктів ПОЛ – ТБК-АП та 

проміжних продуктів - ТК підвищувався значно до 

лікування у хворих контрольної та основної групи. 

Рівень проміжних продуктів ДК підвищувався до 

лікування більш виразно, ніж рівень ТБК-АП та ТК, 

однаково у контрольній та основній групі хворих. 

У процесі лікування у хворих контрольної та 

основної групи спостерігались неоднозначні зміни 

показників ПОЛ та АОС. Так, у хворих на уратний 

нефролітіаз спостерігалося накопичення ТБК-АП 

на протязі всього періоду лікування традиційною 

терапією. При цьому рівень проміжних продуктів 

ПОЛ - ДК та ТК підвищувався значно через 14 днів 

та через 1,5-2 місяці спостереження відповідно. Та-

кож помірно знижувався вміст ендогенного α-токо-

феролу та активність глутатіонредуктази через 14 

днів та 1,5-2 місяці лікування відповідно, що вказує 

на пригнічення АОС. 

Дослідженням встановлено, що зміна показни-

ків функціонального стану нирок і процесів ПОЛ та 

АОС зв’язано перш за все з порушенням пурино-

вого обміну – гіперурікемією та гіперурикозурією. 

Слід підкреслити, що позитивні результати лі-

кування у хворих на уратний нефролітіаз коморбід-

ний з метаболічним синдромом було досягнуто за-

вдяки комплексному лікуванню з застосуванням 

водного режиму, дієти, уроліту У, аллопурінолу, 

аторвастатину, метформіну, ліпразіду. На протязі 

курсу лікування інтенсивність процесів ПОЛ приг-

нічувалася, що виявлялося у помірному зниженні 

пула кінцевого продукту ТБК-АП через 3-6 місяців, 

проміжних продуктів ДК – через 14 днів, 1,5-2 мі-

сяці, 3-6 місяців та ТК на протязі всього періоду 

спостереження. Зміна ферментативної частини 

АОС активності антиоксидантного ферменту глу-

татіонредуктази та неферментативної її частини 

вмісту α-токоферолу були дзеркально протилежні. 
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В основній групі хворих спостерігалося віднов-

лення запасів α- токоферолу – ендогенного антиок-

сиданту, що витрачався на інгібірування вільних 

радикалів та на стабілізацію фосфоліпідного шару 

біомембран через 14 днів, 1,5-2 місяці, 3-6 місяці лі-

кування. Також помірно спостерігалося прогреси-

вне відновлювання активності антиперикисного 

ферменту глутатіонредуктази у ті ж терміни спос-

терігання. 

У результаті проведеного лікування у хворих 

на уратний нефролітіаз коморбідний з метаболіч-

ним синдромом відмічалося покращення загаль-

ного стану, підвищення життєвого тонусу. У біль-

шості хворих зменшилась біль у поперековій обла-

сті, головний біль, шум в вухах, непритомність, но-

рмалізувався артеріальний тиск. 

Таким чином, проведені досліди показують, 

що зміни показників функціонального стану нирок 

пов’язані з процесами ПОЛ та АОС у хворих на 

уратний нефролітіаз. Порушення вуглеводного, пу-

ринового та ліпідного обміну посилюють пору-

шення функціонального стану нирок та процесів ві-

льнорадикального окиснення ліпідів. Слід відмі-

тити, взаємозв’язок функціонального стану нирок 

та процесів ПОЛ та АОС. Наші данні узгоджуються 

з результатами дослідів Крилової О.Л. (2005)[14], 

які показують що, одним з серйозних та частих 

ускладнень цукрового діабету є діабетична нефро-

патія [15]. Розвиток мікроальбумінурії у хворих на 

цукровий діабет тісно пов’язано з відхиленнями у 

системі гемостазу, коагуляції, станом глюкози та 

ліпідів [16]. При цьому активність ПОЛ та антиок-

сидантного захисту тісно пов’язана зі станом сер-

цево–судинної системи, нирок та розвитком діабе-

тичної нефропатії у хворих цукровим діабетом 2-го 

типу, що вказує на роль окиснювального стресу у 

патогенезі ускладнень цукрового діабету[16]. 

У дослідах Я.Ф. Зверєва та співавторів [17] на-

ведена роль процесів вільнорадикального окисню-

вання у нирках та крові щурів з експериментальною 

сечокам’яною хворобою. В умовах експеримента-

льного оксалатного нефролітіазу у щурів, відбува-

лася активація ПОЛ у нирках та крові, ослаблення 

активності глутатіонпероксидази, одного з основ-

них антиоксидантних ферментів. 

Висновки 

1. У хворих на уратний нефролітіаз коморбід-

ний з метаболічним синдромом до лікування спос-

терігалося більш суттєве підвищення рівню креати-

ніну та сечовини, ніж у хворих на уратний нефролі-

тіаз у порівнянні з групою здорових осіб. Швид-

кість клубкової фільтрації знижувалась більш зна-

чно у хворих основної групи, ніж у контрольній у 

порівнянні з групою здорових осіб. 

2. У хворих контрольної групи на фоні тради-

ційної терапії погіршувався функціональний стан 

нирок. У хворих основної групи які приймали тра-

диційну терапію та загальноприйняті лікарські за-

соби які корегують метаболічні процеси було відмі-

чено покращення функціонального стану нирок. 

3. Рівень ТБК-АП та ТК підвищувався до ліку-

вання у хворих основної групи значно більше, ніж 

у контрольній та в порівняні з групою здорових 

осіб. Вміст проміжних продуктів ДК підвищува-

лося до лікування однаково у хворих контрольної 

та основної груп. 

4. У хворих на уратний нефролітіаз спостеріга-

лося накопичення ТБК-АП на протязі традиційної 

терапії, рівень ДК та ТК підвищувався значно бі-

льше через 14 днів та через 1,5-2 місяці відповідно. 

Вміст α-токоферолу та активність глутатіонредук-

тази помірно знижувалися в ті ж терміни спостере-

ження. У хворих основної групи інтенсивність про-

цесів ПОЛ пригнічувалася за рахунок зниження 

ТБК-АП через 3-6 місяців, ДК через 14 днів, 1,5-2 

місяці і 3-6 місяців, ТК на протязі всього курсу лі-

кування, а АОС відновлювалася за рахунок рівню 

α-токоферолу та активності глутатіонредуктази че-

рез 14 днів, 1,5-2 місяці та 3-6 місяців лікування. 

5. Процеси ПОЛ та АОС прямо пропорційно 

пов’язані зі змінами показників функціонального 

стану нирок. Традиційна терапія не впливала на рі-

вень вільнорадикального окиснення ліпідів. Засто-

сування спільно з традиційною терапією, лікарсь-

ких засобів, які впливають на метаболічні процеси, 

диференційовано урикостатичних та уриколітич-

них засобів сприяло нормалізації процесів ПОЛ і 

АОС та показників функціонального аналізу нирок. 

Перспективи подальших досліджень. Пода-

льші дослідження комплексного лікування хворих 

на уратний нефролітіаз коморбідний з метаболіч-

ним синдромом традиційними засобами, загально-

прийнятими лікарськими засобами, які корегують 

метаболічні порушення, диференційованим засто-

суванням уриколітичної та урикостатичної терапії з 

застосуванням біофлавоноїдів, дозволить у майбут-

ньому, на основі отриманих результатів, корегу-

вати процеси ПОЛ та АОС та показники функціо-

нального стану нирок, покращувати загальний стан 

здоров’я та якість життя хворих. 
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