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Під час аналізу доступних літературних джерел ми зустріли 
поодинокі наукові роботи, автори яких надають власні дані 
щодо порівняння методів малоінвазивного оперативного 
лікування уретеролітіазу та його післяопераційних усклад-
нень (ПОУ) в осіб із цукровим діабетом (ЦД). На жаль, ми 
не зустріли ґрунтовних досліджень, присвячених співстав-
ленню ефективності різних методик малоінвазивного втру-
чання у випадках уретеролітіазу, що перебігає на тлі ЦД. 
Також ми не зустріли обґрунтування взаємозв’язку та спів-
ставлення даних різних систем гомеостазу, що вважаються 
провідними у визначенні стану нирок при ЦД. Так, не про-
ведено визначення кореляції між даними ультразвукових, 
рентгенрадіологічних, променевих, ферментативних і кліні-
ко-біохімічних показників залежно від ступеня порушення 
вуглеводного обміну.
Аналіз літератури свідчить, що трансуретеральна контактна 
літотрипсія (ТУКЛ) та екстракорпоральна ударно-хвильова 
літотрипсія (ЕУХЛ) – більш поширені та ефективні методи-
ки уретеролітотрипсії, хоча рівень ПОУ у кожного хворого є 
різним. Згідно із сучасними думками науковців, використан-
ня ЕУХЛ при уретеролітіазі є обмеженим вузькими рамками 
показань та високим ризиком ускладнень при ЦД.
Отже, надані дослідницькі факти відповідно до встановлених 
діагностично-лікувальних заходів в осіб із уретеролітіазом 
на тлі ЦД дозволяють зробити висновок про відсутність по-
вного розуміння даної проблеми. Таким чином, за незапере-
чної цінності та цілеспрямованості медичної науки у даному 
напрямку питання визначення можливостей різних методів 
малоінвазивної технології та оптимального підходу для кож-
ного окремого пацієнта залишається актуальним. Це потре-
бує подальшого удосконалення діагностичних заходів та ме-
тодик лікування зазначеного контингенту хворих. 
Ключові слова: уретеролітіаз, методики лікування, цукровий 
діабет.

Сучасні уявлення про епідеміологію 
уретеролітіазу та клінічну роль цукрового  
діабету в осіб із сечокам’яною хворобою

сечокам’яна хвороба (скХ) вважається найбільш поши-
реною патологією у світі, а її поширеність сягає 3% у структу-
рі загальної захворюваності людини [194, 197]. Уретеролітіаз 
є одним із найбільш яскравих та клінічно значущих форм 
скХ, що характеризується високим відсотком ускладнень та 
потребує оперативного лікування [39, 62, 178]. Це становить 
певну медико-соціальну проблему та впливає на якість життя 
людини [7, 24, 25].

Урологічна патологія є важливою причиною втрати 
здоров’я працездатних осіб, що має важливе соціальне зна-
чення [7]. Під час аналізу стану здоров’я працездатного на-
селення України у 2013 році було встановлено факт збіль-
шення урологічних захворювань з пріоритетністю скХ як 
провідного класу хвороб серед осіб працездатного віку [11].

одним із найбільш поширених урологічних захворювань 
традиційно вважають скХ [98, 174]. Поряд з цим наявність 

епідемії цукрового діабету (ЦД) у світі разом із скХ стано-
вить досить небезпечний тандем, що визначається усе часті-
ше як в Україні, так і у світі [33, 38, 47, 170].

У 2007 році захворюваність на скХ становила 681,4 на 
100 тис. населення, а у 2013 році зросла до 721,7 на  100 тис. 
населення (на 5,9%) відповідно, а поширеність – відповідно з 
11021,3 та 11808,0 (7,1%) на 100 тис. населення [112]. 

За світовими даними, незаперечним вважається той факт, 
що поширення ЦД має характер неспинної експансії і особ-
ливо відзначається в країнах з високим рівнем урбанізації, до 
яких належить і Україна [10, 33]. 

За даними Центру медичної статистики МоЗ України 
[112], протягом 2002–2011 років показник захворюваності на 
ЦД зріс із 157,1 на 100 тис. населення у 2002 році до 254,9 на 
100 тис. у 2011 році, з темпом приросту 61,2%. Аналогічну не-
гативну динаміку спостерігають за показником поширеності 
ЦД, який виріс з 1907,6 на  100 тис. до 2773,1 на  100 тис. на-
селення протягом періоду 2002–2011 років [43].

З метою зменшення захворюваності на ЦД та контролю 
епідемічної ситуації, в Україні було розроблено Державну ці-
льову програму «Цукровий діабет», що діє з 2009 року [68].

ЦД є однією з основних проблем світової медицини та 
основою, що спричиняє розвиток та прогресування цілої чер-
ги поєднаних з ним патологічних станів. такими вважаються 
діабетична нефропатія, інфаркт мозку та міокарда, атеро-
склероз [47], артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця 
[10], пієлонефрит [146], скХ тощо [33]. 

За статистичними даними ДУ «Інститут нефрології 
нАМн України», відзначається поступове підвищення реє-
страції випадків специфічного ускладнення ЦД – діабетичної 
нефропатії з 0,9 на 100 тис. населення у 2006 році [79] до 1,3 
на 100 тис. населення у 2008 році [55].

ЦД – це захворювання з агресивним плином, що спричи-
нює формування та прогресування хронічної ниркової недо-
статності (Хнн) [229]. Встановлено, що ЦД супроводжуєть-
ся розвитком стійкої артеріальної гіпертензії (АГ), яка поряд 
із зростаючим рівнем урінарного мікроальбуміну (УМА), а 
згодом і високої протеїнурії, стає ознакою прогресуючої не-
фропатії та розвитку Хнн [6, 11]. розвиток гострої кальку-
льозної обструкції (Гко) на тлі уретеролітіазу має здатність 
поглиблювати зазначені процеси у геометричній прогресії, 
надаючи їм некомпенсованої форми [205].

Важливе соціальне значення контролю за ускладнення-
ми ЦД констатує вітчизняна статистика: у національному 
реєстрі України за 2008 рік відзначено загальну кількість 
(431 777 осіб) хворих на хронічну хворобу нирок V ступеня, 
з яких у 13,16% саме діабетична нефропатія (Дн) була при-
чиною летальності [55].

Проведення гіпоглікемічної терапії з приводу ЦД при до-
сягненні нормоглікемії не зменшує ризик розвитку нефропа-
тії, скХ та Хнн [162]. Поступовий незворотній плин ура-
ження ниркової паренхіми з відповідними функціональними 
порушеннями характеризує ЦД як підґрунтя для формуван-
ня стійких гломеруло- та тубулопатій [164]. 
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Причинами підвищення ризику інфекційного ураження 
сечового тракту [170] стають глюкозурія, порушення вегета-
тивної регуляції уродинаміки, патологічна перебудова крово-
току, гіпоперфузія в інтерстиції нирки тощо. 

розвиток ниркової ангіопатії [158] завжди негативно 
впливає на урокінетичні механізми, а частота розвитку піє-
лонефриту сягає понад 35,0%, що у 7–8 разів вище ніж дані в 
загальній популяції за відсутності ЦД.

За даними деяких авторів [13], було встановлено, що ЦД 
здатен спричиняти формування стійких порушень колоїдно-
кристалоїдної рівноваги у бік кристалізації. на думку деяких 
вчених [40], формування стійкого залуження або закислен-
ня сечі у хворих на ЦД є одним із головних кристалоутво-
рювальних чинників, що швидко реалізуються за наявності 
мікроангіопатії в нирках. Велике значення у виникненні 
агресивного літогенезу на тлі ЦД має метаболічний синдром 
(Мс), при якому відзначаються гіперурікемія та гіперуріку-
рія [198]. Зазначене порушення обміну пуринів є стійким і 
здатним самостійно спричиняти розлади внутрішньонирко-
вого кровотоку, що характеризується венозним стазом, час-
тими форнікальними кровотечами та утворенням папілярних 
сольових інкрустацій [173]. Частіше за все зміни пуринового 
обміну відбуваються на тлі наявної гепатопатії та індукова-
них порушень оксалатного обміну [105].

Через високий відсоток оксалатних сполук у складі сечо-
вих конкрементів останні в літературі вважаються провідним 
фактором літогенезу [103, 128, 145]. різні автори наголошу-
ють [1, 50, 193], що порушення оксалатного обміну є генетич-
но детермінованими, у той час як інші джерела вказують на 
індукцію порушень оксалатного обміну через розвиток дис-
трофічних змін у печінці та нирках. 

отже, при формуванні Дн виникнення порушень окса-
латного та пуринового обміну як проявлення дистрофічних 
процесів спричиняють високий ризик розвитку скХ з мож-
ливістю відходження конкрементів [33, 42]. Досить часто до 
процесів каменеутворення швидко приєднується мікробна 
флора, яку практично всі наукові джерела вважають одним 
із найголовніших чинників літогенезу [219]. слід зазначити, 
що зміна мікробного пейзажу сечі пацієнтів за наявності ЦД 
відбувається в умовах так званої «солодкої сечі», що висту-
пає також фактором ризику скХ [203]. Феномен наявності 
рецидивуючої «патогенної піурії» при ЦД вважається одним 
із патогномонічних факторів діабетичного ураження сечови-
дільної системи (сВс) [220].

В умовах гострих або хронічних обструктивних станів 
верхніх сечових шляхів (ВсШ) [134], кристалоїдних пору-
шень, нейрогенних розладів сечовипускання на тлі специфіч-
ної ангіопатії, мікробний пейзаж стає переважно грамнега-
тивним, а сеча – стійко лужною [136]. 

особливу актуальність проблема інфікування набуває 
за умов малоінвазивного втручання з приводу скХ в осіб із 
ЦД [128]. Госпітальна контамінація ВсШ певними штамами 
(Esherichia coli, Pseudomonas, Klebsiella, Enterobacter) спри-
чиняє масивний, часто антибіотикорезистентний інфекцій-
но-запальний процес, ускладнений специфічною нефропаті-
єю або здатний до її індукції [114]. класичною ситуацією сьо-
годні вважається інфікування штамами Proteus, коли через 
утворення мікробних уреаз та стійке залуження сечі процеси 
каменеутворення набувають агресивного перебігу з утворен-
ням коралоподібних монолітів струвітного характеру [152].

отже, за умов наявності ЦД літогенез у нирках свідчить 
про безперервне пригнічення їхніх функціональних можли-
востей, що відбувається через декомпенсацію адаптивних ме-
ханізмів як місцевого, так і загального гомеостазу.

Морфологічним субстратом Дн є зменшення кількості 
капілярів та вогнищевий гломерулосклероз, що зумовлюють 
поглиблення тубуло-інтерстиціальних порушень, пов’язаних 

зі зниженням ниркового кровотоку та гіпоксією паренхіми 
[161, 172].

Існують дані, що стійке порушення синтезу NO за умов 
ЦД спричиняє поглиблення протеїнурії, збільшення лейко-
цитарної інфільтрації інтерстицію та виникнення проліфера-
тивних змін в ендотелії ниркових судин [129].

Патологічним змінам у нирковому метаболізмі прита-
манні також і самоушкоджувальні властивості (негативний 
вплив ЦД на інтактні клубочки з втратою функцій нефронів 
та поступовим «зморщенням» нирки), тому руйнівна сила 
Гко є досить потужною [119].

Формування гострого гнійного процесу в нирках хворих 
на ЦД у 8,4% потребувало нефректомії [94, 122], а у випад-
ках Дн V ступеня та вище ризик нефректомії значно підви-
щувався. Аналогічна статистика у випадку поєднання Дн із 
скХ є більш загрозливою через схильність до швидкого фор-
мування гнійного процесу завдяки ангіопатичним розладам 
та рецидивній інфекції у нирковій тканині [115]. розвиток 
гнійних форм у третині випадків вказує на ЦД як на провід-
ний фактор ризику втрати нирки [116].

Патогенетичні аспекти та діагностика 
уретеролітіазу в осіб із цукровим діабетом

розвиток Гко у ВсШ через міграцію каменя є головним 
патогенним чинником порушення роботи нирок як за звичай-
них станів [4], так і у випадку обтяження процесу Дн. навіть 
за умов мінімальних змін лабораторних показників загальний 
стан хворих на Гко може досить швидко погіршуватися [10]. 

однією з провідних причин тяжкого стану при Гко вважа-
ється декомпенсація ниркових механізмів депурації азотистих 
продуктів обміну, що виникає через наявність системних роз-
ладів вуглеводного обміну в печінці (порушення синтезу гліко-
гену, неоглюкогенез), м’язах, жировій тканині, а також дистро-
фічних змін при нирковій мікроангіопатії [11]. У подальшому 
це зумовлює формування так званого порочного кола, коли зрив 
компенсованого неоглюкогенезу спричиняє поглиблення гіпе-
разотемії за рахунок вмісту як сечовини, так і креатиніну [27]. 

За умов Гко швидко проявляється ниркова недостат-
ність з різким зниженням показників глобального ниркового 
кровообігу [56], що полягає у різкому зменшенні показників 
ШкФ та кр, ефективного ниркового кровотоку, ефективно-
го ниркового плазмотоку [100], збільшенні рівня УМА [85].

світовими джерелами визначаються дві великі групи 
ниркових порушень за наявності ЦД: 

а)  суто специфічні ангіопатії – порушення трофіки та 
функціональної здатності ниркової тканини;

б)  метаболічні порушення місцевого гомеостазу в нирках, 
що характеризуються поліморфними змінами у різних 
ланках [151, 164, 210].

Відомо, що розлади ниркових функцій при ЦД різних 
типів тривають на тлі порушення вуглеводного обміну у ви-
гляді дискореляції «цукрових кривих», що за необхідності 
оперативного лікування скХ потребує застосування інсулі-
нотерапії [71].

Деякі дослідники вказують на важливу роль патологічно-
го феномену «солодкої сечі» у формуванні скХ, що негатив-
но впливає на місцеві фактори захисту: антимікробний [44], 
імунний [51] та на колоїдно-кристалоїдну рівновагу [48]. 

Докази наявності руйнівної дії патологічних факторів та 
швидкий перебіг нефросклеротичних процесів надають мож-
ливості вважати ЦД за самостійний патогенний чинник, який 
зумовлює утворення конкрементів та обтяжує плин скХ [41]. 

наочною моделлю зазначеного вище є Гко, на тлі якої 
відбуваються розлади в усіх ланках гомеостазу: 

•  стійкі порушення вуглеводного обміну [42];
•  швидка декомпенсація азотистого балансу; 
•  порушення пуринового обміну; 
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•  метаболічний ацидоз; 
•  стійка диспротеїнемія з дефіцитом альбумінів; 
•  порушення балансу амінокислот у плазмі; 
•  пригнічення імунного гомеостазу за т-ланкою та дани-

ми гуморального імунітету [51]; 
•  порушення іонограми (гіпомагнійемія, гіперкальційу-

рія) тощо.
За провідні біохімічні порушення, за наявності ЦД, вва-

жають стійку глюкоземію та глюкозурію, гіперурікурію та 
гіперкальційурію з дефіцитом магнію та цитрату, які важко 
корегувати консервативними методами [70].

Прихованими, але не менш небезпечними змінами за 
Гко при ЦД є порушення МГ [122], що проявляються у спо-
лученні зазначених вище розладів, патології пуринового об-
міну [81] та процесів Вро («оксидантний стрес»).

Морфологічним підґрунтям порушень МГ є вторинна 
гломерулопатія [100] з декомпенсацією функцій ниркового 
бар’єра, що є одним із пускових механізмів пролонгації та по-
глиблення запальної реакції в нирковій тканині [95]. Існують 
дослідження про роль системи Вро ліпідів у формуванні не-
фропатій, які свідчать про значну питому вагу відповідних 
метаболічних порушень у формуванні хронічних запальних 
та проліферативних процесів у нирковій тканині [101, 122]. 

отже, виникнення обструктивного уретеролітіазу в та-
ких умовах набуває руйнівного плину через значно більшу 
інфікованість, зменшення антибактеріальних функцій сечі, 
підвищену адгезію бактерій до уротелію, схильність до гній-
ного запалення в паренхімі [191], наявності ішемічних змін та 
атеросклерозу ниркових судин [222].

За умов Дн відбувається проникнення ліпідів низької 
щільності до ушкодженого ендотелію капілярів ниркових 
клубочків, тому до склеротичних процесів при Гко приєд-
нується інфекційно-запальний компонент [119]. Процеси 
гострого калькульозу поглиблюють внутрішньоклубочкову 
гіпертензію та дисбаланс тонусу артеріол ниркового клубоч-
ка, що швидко зумовлює розвиток Хнн.

на думку деяких вчених [27], комбінація складових ЦД 
та Гко зумовлює існування універсальних механізмів про-
гресування нефросклерозу, пов’язаних з ендотеліальною дис-
функцією, активацією ниркової ренін-ангіотензин-альдосте-
ронової системи, наявністю уремічних токсинів, судинним 
та тубуло-інтерстиціальним ремоделюванням, на тло яких 
нашаровується інфекційно-запальна Гко.

Велику практичну цінність при ЦД має протеїнурія, що є 
провідним клінічним маркером Дн та починається з прогресу-
вання ушкоджень базальної мембрани капілярів ниркових клу-
бочків, маркером якого є рівень УМА [188]. Існують дані про 
різке коливання показників УМА в осіб із гострими запальними 
станами в нирках та за наявності ниркових каменів. також ви-
значено тісний зв’язок рівнів глюкозурії, гіперглікемії та УМА 
[208], показники яких значно підвищуються при порушенні від-
току сечі та збільшенню рівнів азотистих сполук у плазмі.

Значну функціональну та діагностичну роль відіграють 
чинники органного гомеостазу – рівень урокінази, змен-
шення сполук місцевого фібринолізу, підвищення вмісту 
β

2-мікроглобуліну [30]. 
Встановлено кореляцію стійко підвищеного рівня УМА з 

потовщенням базальної мембрани клубочка та збільшенням 
в об’ємі мезангіоцитів у біоптатах нирок хворих на ЦД [146]. 
Існують дані, що формування стійкої УМА відбувається за 
наявності 30% частки мезангіального матриксу в об’ємі клу-
бочка, а його перевищення до 40% спричиняє трансформацію 
УМА у високу протеїнурію з прогресуванням АГ [151, 210]. 

на початкових стадіях є можливість спинити прогресу-
вання гіперфільтрації та зростання УМА, при цьому про-
відними чинниками у формуванні Дн стає неефективний 
контроль глікемії (HbА1c>8%), коли ризик трансформації 

УМА у протеїнурію збільшується до 34 разів [119]. За умов 
Гко зміни білкового обміну характеризуються значною різ-
номанітністю і залежать від стану основного обміну. так, при 
ГП та ХП часто реєструється α2-глобулінемія, підвищення 
с-реактивного протеїну, які на тлі ЦД характеризуються 
знач ним дефіцитом синтезу білка [19]. Вогнищеве запален-
ня на тлі ангіопатії ниркової паренхіми, ще більш поглиблює 
дисбаланс у процесах білкового синтезу, проявляючись зна-
чною диспротеїнемією та збільшенням глобулінів, особливо 
α2- та γ-фракцій [102].

науково доведено, що хронічна гіперглікемія є фактором, 
який сприяє інфікуванню ВсШ, тому вважається що у 75–
80% випадків ЦД виявляється інфекційна компроментація 
сечових шляхів [135]. 

Провідна роль патогенного пейзажу сечі при Гко визна-
ється усіма науковцями, як і діабетичний фон, що створює 
сприятливі умови для колонізації, персистенції та руйнуван-
ня ниркової тканини представниками досить поліморфного 
класу мультирезистентних уропатогенів [23, 153]. на роль 
ЦД у формуванні хронічних вогнищ інфекції у нирках, навіть 
за відсутності обструкції, вказують майже всі світові дослід-
ники [10, 13, 176]. також визнано, що руйнівний вплив бак-
теріурії значно посилюється за наявності так званої солодкої 
сечі [64, 221], що поглиблює наявні розлади мукозального 
імунітету [111].

Відомо, що створення штучної глюкозурії в експеримен-
ті в концентрації до 55 ммоль/л (рівень фази декомпенсації 
ЦД) сприяє росту усіх видів бактерій у пацієнтів з ЦД до рів-
ня клінічно значущих концентрацій ІсШ [135]. 

Перебіг запальних захворювань нирок на тлі ЦД харак-
теризуються поширенням безсимптомної бактеріурії, полі-
резистентністю мікробного пейзажу сечі, малоефективною 
емпіричною терапією з високим ризиком розвитку гнійних 
рецидивів та ускладнень [220]. Доведено, що через зазначені 
обтяжливі фактори будь-яке ураження сВс при ЦД відно-
ситься до групи ускладнених ІсШ [42, 63].

За даними деяких авторів [161], у 2/3 осіб із бактеріємією 
було встановлено ЦД, водночас джерелом останньої була 
ІсШ. серед осіб з бактеріємією, яка викликана ентеробакте-
ріями, було встановлено більш високий рівень летальності, 
ніж в осіб без ЦД.

У разі наявності ЦД визначається підвищений ризик роз-
витку та прогресування порушення ниркових функцій на тлі 
безсимптомної бактерурії (4,6% проти 1,5% без ЦД) [170]. 
Це співпадає з думкою авторів [208], які вказали на розви-
ток пієлонефриту в 27% осіб з безсимптомною бактерурією 
на тлі ЦД, що не отримували лікування з цього приводу та у 
2% осіб, що отримували лікування.

Безсимптомна бактерурія за умов ЦД частіше за усе не 
потребує АБт [188]. також існують дані про відсутність її 
впливу на зменшення частоти розвитку ІсШ та їхніх усклад-
нень при ЦД [108, 203]. 

Провідну роль в етіології пієлонефриту на тлі ЦД відігра-
ють грамнегативні аеробні мікроорганізми, перше місце серед 
яких посідає Escherichia coli – 75% усіх випадків ІсШ [212], 
а понад 15–20% випадків спричинюють інші представники 
Enterobacteriaceae: Klebsiella spp., Proteus spp., Enterobacter 
spp., Pseudomonas spp. тощо [156]. 

Уропатогенність штамів Escherichia coli зумовлена 
наявністю певних маркерів: специфічного о-серотипу, 
к-антигенів, поліантибіотикорезистентності, рАр-пілей,  ае-
робактеринів, гемолізинів тощо [136]. Встановлено, що при-
сутність адгезинів у фімбріях уропатогенів та зв’язування їх 
із фагоцитами спричиняє активацію гідропероксидних спо-
лук з подальшою деструкцією ниркової паренхіми та погли-
бленням її склеротичної трансформації як кінцевого етапу 
запалення [44, 143].
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на сьогодні виявлено зростання етіологічного значення 
Klebsiella spp. і Proteus spp. як найчастіших збудників поза-
лікарняних і нозокоміальних інфекцій сВс при ЦД [64, 194].

Визначна роль в етіології гнійно-деструктивних захворю-
вань нирок при ЦД надається Pseudomonas aeruginosa [192]. 
Важливу частку у формуванні кортикальних абсцесів мають 
штами ентерококів та Straphilococcus aureus, що за деякими 
даними, є збудниками ІсШ у 10–20% випадках ЦД [157, 172].

У разі емфізематозних ускладнень збудниками інфекції 
можуть бути будь-які грамнегативні мікроорганізми, що ма-
ють здатність до ферментації глюкози і/або лактози з утворен-
ням кислоти і газу в умовах ішемії ниркової тканини [206].

Встановлено, що мікроорганізми за наявності сполучення 
Дн та скХ характеризується розвитком L-форм бактеріаль-
них збудників, стійких до препаратів АБт широкого спектра 
дії [204]. 

Можливість подолання імунобіологічних бар’єрів різни-
ми класами бактеріальних уропатогенів полягає у стійкості 
до гуморальних і клітинних чинників гостального імунітету 
[18], уротеліальній адгезивності, продукції гістоушкоджую-
чих субстанцій тощо [110]. 

Для Гко окремо та на тлі ЦД є притаманним пригнічен-
ня імуно-метаболічного гомеостазу, зниження фагоцитарної 
активності нейтрофільних гранулоцитів [184] та антиадге-
зивної активності сечі, з підвищенням адгезивної здатності 
уроепітеліальних клітин [219]. До відомих антиадгезивних 
речовин у сечі належать олігосахариди і глікопротеїн Tamm-
Horsfall, концентрація яких значно знижується за наявності 
ЦД [135]. За таких умов відзначається зменшення концен-
трації цитокінів (інтерлейкіну-6 та інтерлейкіну-8), що також 
сприяє каменеутворенню в осіб із ЦД [102, 133]. 

У переважній більшості випадків Гко стан Вро є скомп-
рометованим, тому лабораторні тести є показовими щодо 
ролі активації гідропероксидів у біомембранах клітин [29], 
але у широкій практиці не використовуються.

Підсилення процесів Вро в умовах Гко свідчить про по-
рушення балансу між анти- та прооксидантними системами із 
розвитком так званого «оксидантного стресу» [38, 49], пато-
фізіологічною основою якого є зміни пенетрації біомембран 
гідропероксидним аніоном та дисбаланс їхнього вмісту [31].

Дослідженнями встановлено, що активація системи пере-
кисного окиснення ліпідів (Пол) в організмі хворих на скХ 
і ХП [30] може стати одним із головних механізмів деструкції 
ниркових тканин. Мембранопошкоджувальна дія продуктів 
Пол і подальші порушення клітинного метаболізму є про-
відною ланкою патогенезу будь-якої нефропатії (діабетичної, 
калькульозної), тому активація ферментних та нефермент-
них систем антиоксидантного захисту (АоЗ) окреслює про-
відну роль МГ [137]. 

У літературі існують дані про тяжкий перебіг післяопе-
раційного періоду в осіб із ЦД, що перенесли Гко, але без 
деталізації рівня та характеру відповідних ПоУ. оперативна 
травма також вважається за фактор, що сприяє порушенню 
системи Пол–АоЗ [37]. У наукових працях, присвячених 
дезінтеграції сечових каменів, висловлюється загальна думка 
про ушкодження місцевих тканин під час різних видів літо-
трипсії [223, 224]. так, при використанні ударно-хвильової 
літотрипсії (ЕУХл) відбувається пошкодження ниркової 
паренхіми ударною хвилею з розвитком руйнації ліпідних 
компонентів мембран еритроцитів, ендотеліальних та мезан-
гіальних клітин [131]. Деструкційні процеси у мембранах не-
фроцитів маркуються збільшеним виділенням із сечею про-
дуктів Пол: МДА, Дк, основних мембранних фосфоліпідів 
та їхніх цитотоксичних лізоформ [81].

на відміну від неускладнених станів обструкції, випадки 
Гко на тлі ЦД характеризуються пригніченням з підвищен-
ням активності моноцитів, макрофагів, лізосомальних про-

теїназ, зменшенням плазмового вмісту неферментативних 
(сполуки глутатіону, нАД(Ф)н

2, аскорбату) та фермента-
тивних (соД, кт, пероксидази, церулоплазмін-трансферин) 
сполук процесу Вро [143, 227]. Це підтверджують різні авто-
ри, які зазначають схожість порушень Вро за ХП з такими 
під час Гко, а обструкцію та мікробний чинник вважають за 
провідні [58, 61]. 

У роботі [122], що присвячена порушенню системи Вро 
за умов єдиної нирки зазначено про можливість відновлення 
показників МГ після оперативного втручання з приводу Гко.

отже, відсутність широкомасштабних досліджень не до-
зволяє скласти цілісної уяви про функціонування системи 
Пол–АоЗ у хворих на скХ за наявності ЦД, а чіткі дані про 
рівень ПоУ є відсутніми при малоінвазивних операціях [38]. 
не повністю є визначеним стан неферментативної ланки 
АоЗ, немає чітких даних про порушення Вро у разі засто-
сування малоінвазивних методів лікування скХ при ЦД та 
оцінювання можливості щодо корекції ПоУ.

крім зазначеного вище, у випадках запального процесу 
важлива роль відводиться визначенню стану ферментів, обмі-
ну пуринів у контексті взаємозв’язку із системою Пол–Аос.

Дослідженнями визначено, що здорова ниркова ткани-
на містить значний спектр ензимів циклу трикарбонових 
кислот, анаеробного гліколізу, окиснення жирних кислот і 
пентозного циклу, а також здатна до саморегуляції системи 
Вро [53]. Є визнаним факт, що підвищений вміст окремих 
ферментів у сечі може характеризувати прихований перебіг 
патологічного процесу за мінімальних клінічних проявів.

За умов діабетичних розладів ферментурія проявляється у 
високих ступенях і є асоційованою із УМА, плазмовими та се-
човими маркерами «оксидантного стресу». ступені активності 
ферментів сечі є індивідуальними, тому у здорової людини мож-
на визначати близько 30 різних урінарних ферментів [75].

Підвищення ферментативної активності при скХ вини-
кає через порушення канальцевої реабсорбції, патологічно 
збільшеної гломерулярної фільтрації та інших проявів на-
явної Дн. В одному з досліджень [101] відзначається підви-
щення вмісту різних ферментів у сироватці крові (катепсин 
Д, γ-глутаміл-транспептидаза, лейцинамінопептидаза тощо), 
як ознаку дестабілізацію місцевого та загального МГ.

Проте ензиматичний профіль в організмі людини є до-
сить варіабельним. так, визначено, що за ХП вміст катодних 
фракцій лактатдегідрогенази, трансаміназ, монофосфаталь-
долази, лужної фосфатази, γ-глутамілтрансферази, трансамі-
динази, холінестерази, протеолітичних та інших ферментів є 
патологічно підвищеним [78]. 

У випадках сполучення Дн та скХ без обструкції у сечі 
хворих можуть визначатися досить значні зміни профілів МГ 
[77]. так, за гістоензиматичного дослідження було встанов-
лено значне зниження активності сукцинатдегідрогенази та 
підвищення активності лактатдегідрогенази [105], що за ра-
хунок посилення анаеробного гліколізу свідчило про прихо-
ваний плин ферментних порушень. Аналогічні зміни визна-
чено і за вмістом супероксиддисмутази [177].

Існують наукові дані, що ферментурія при судинних по-
рушеннях у нирковій тканині дозволяє оцінити ступінь де-
струкції нефротелію та активність запалення в нирковій тка-
нині [76]. Вітчизняними вченими було встановлено, що ди-
наміка ферментурії до та після ліквідації обструкції у ВсШ 
сприяє прогнозуванню перебігу запалення в нирках, ефек-
тивності терапії та визначенню термінів її проведення [75, 
140], що може стати в нагоді і для оцінювання рівня ПоУ.

негативний вплив діабетичного фону відрізняє випадки 
Гко, що характеризуються формуванням різних порушень 
уродинаміки та органічних змін у стінці органа [143]. 

З наукових джерел відомо, що нейропатичний компо-
нент ЦД характеризується різними порушеннями функці-
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онального стану детрузора. При гострій затримці сечі може 
призводити до підвищення активності цитоплазматичних 
(АлАт, АсАт, лактатдегідрогеназа) та мембранозв’язаних 
(γ-глутамілтранспептидаза, N-ацетілглікозидаза, холінесте-
рази) ферментів [46, 159]. 

отже, зменшення ферментативної активності у стінці се-
чового міхура та підвищення активності ферментів у міхуро-
вій сечі означає так звані постгіпоксичні метаболічні розлади 
парасимпатичного ґенезу [53]. Дані ензиматичні розлади, за 
умов наявності ЦД, посилюються у рази, тому визначення 
ферментів сечі вважається одним із провідних функціональ-
них тестів.

За думкою деяких авторів [2], визначення ферментурії 
може стати надійним контролем за наявності уретеролітіазу, 
бо останній характеризується деструкцією та інфекційно-за-
пальними процесами з активацією протеолітичних систем 
організму в структурах ВсШ.

У науковій літературі дані про можливості ферментурії в 
якості прогнозування ПоУ у хворих на ЦД та скХ не висвіт-
лені і потребують подальшого дослідження. 

обмін електролітів традиційно вважається одним із най-
важливіших показників стану як при скХ, так і при ЦД [165, 
171], хоча більш вагомим є порушення так званого літогенно-
го профілю сечі.

Декомпенсація порушень водного обміну при скХ та Дн 
часто не має вагомих клінічних ознак і виникає на тлі певних 
морфологічних змін, супроводжується проявами Хнн висо-
кого ступеня [157, 226]. 

Порушення іонограми, які часто є відсутніми при скХ, 
при декомпенсації ЦД відбуваються завдяки розвитку діабе-
тичної поліурії, різних видів гострої ниркової недостатності 
або калькульозної анурії. Це відбувається через значну гі-
перкаліємію та надлишок н+ виникає внутрішньоклітинний 
ацидоз, з порушенням процесів гліколізу й окисного фосфо-
рилювання [48].

Важливість ролі Ca2+ в обміні електролітів є безперечною, 
про що свідчить одна з провідних теорій утворення каменів у 
сечовій системі [45]. основою формального ґенезу при скХ 
є локальні ураження ниркових канальців, які спричиняють 
зниження активності захисних колоїдів через підвищення 
вмісту мукопротеїдів та нейтральних мукополісахаридів, що 
утворюють комплекси із солями сечі [73]. 

Більшість дослідників вважають Ca2+ за головний чинник 
каменеутворення, з переважним відсотком у структурі будь-
якого конкременту нирки [16, 35, 39]. Існують дані щодо 
спроможності діагностування початкових процесів внутріш-
ньонефронного калькульозу за допомогою радіоізотопних 
технологій та скт [196, 228].

Встановлено, що для скХ є притаманним підвищення 
вмісту Ca2+ у клубочковому фільтраті, що реабсорбується. Це 
призводить до порушення функції дистального нефрону та 
визначає стан тривалої гіперкальційурії [39]. 

Уратний уролітіаз має специфічні умови формування, 
основу яких складають розлади пуринового метаболізму та 
обміну його кінцевого продукту – ск, а погіршення розчи-
нення і створення каменя відбувається в умовах зменшення 
рн сечі у бік ацидозу [121]. Більшість дослідників [183, 198] 
вказують на провідну патогенетичну роль амоніогенезу: утво-
рення аміаку та α-кетокислот клітинами епітелію ниркових 
канальців з амінокислот за участі оксидаз. У просвіті каналь-
ців аміак перетворюється в іон амонію, а виділення іонів Na+ 

та K+ значно зменшується, тому і виникає стійкий метаболіч-
ний ацидоз – важливий чинник деструкції клітинних мемб-
ран [12, 125], який поєднується зі специфічними змінами у 
паренхімі нирок.

класичними порушеннями є високий рівень ск в сечі, 
зменшення вмісту цитратів, значне зниження глютаміну, іонів 

Na+ та K+, що крім уратного уролітіазу часто виникає за на-
явності ЦД [105].

Провідна діагностична роль рн сечі у діагностиці, ліку-
ванні, метафілактиці, прогнозуванні перебігу ускладнень та 
подальшого плину скХ, також є загальновідомим фактом 
[45]. Згідно з даними дослідження [216], важливої ролі у 
каменеутворенні надається тубулярному ацидозу різної еті-
ології, що спричиняє стійке залуження сечі. Протилежним 
станом вважається залуження сечі у випадках так званого 
infection stone через вплив уреазної активності бактеріаль-
них уропатогенів, головним чином групи Proteus [169, 199], 
що підсилює процеси літогенезу та імпрегнації нерозчинних 
форм ск до органічних матриць [59, 60]. супутня глюкозурія 
зазвичай сприяє процесам літогенезу в сечі [65], часто на тлі 
наявності зростання відсотка патогенних грибів [54, 218].

стан гіперурікемії (як і будь яких інших порушень літо-
генезу) потребує моніторингу рн сечі, бо при декомпенсації 
даної функції виникає стійка гіперурікурія з проявами часто-
го каменевиділення [209]. отже, амоніогенез за гіперурікемії 
підсилює аналогічні процеси при кетоацидотичних змінах у 
сечі хворих із сформованою Дн [13].

різні автори вказують на ознаки порушень обміну ск та 
азотистих метаболітів з каменями у сечових шляхах [10, 213]. 
Плин Дн на пізніх стадіях характеризується гіперурікемією, 
урикозурією та гемодинамічними порушеннями в інтерстиції 
нирки як специфічними, так і неспецифічними [33]. Вста-
новлено, що ступені морфологічних порушень при уратному 
уретеролітіазі (УУ) залежать від стадії Дн і визначаються від 
початкового інтерстиціального нефриту до значних тубуло-
стромально-судинних змін з атрофією епітелію проксималь-
ного відділу нефрона, потовщенням, склерозом та гіалінозом 
базальних мембран канальців [200].

Сучасні методи малоінвазивного лікування 
уретеролітіазу в осіб із цукровим діабетом  

та післяопераційні ускладнення
оперативне лікування з приводу скХ останніми роками 

проводиться, головним чином, за допомогою малоінвазивних ен-
доскопічних втручань [1, 4]. За даними провідних вчених росій-
ської Федерації від 85% до 95% операцій з приводу скХ сьогодні 
виконуються малоінвазивно [3, 5]. така тенденція за кордоном є 
стандартом, тому в наукових джерелах Західної Європи та сША 
практично немає сучасних робіт, присвячених класичному опера-
тивному лікуванню уретеролітіазу [107, 225]. Аналогічні дані на-
дають і наукові праці вчених Азії та Південної Америки [167, 215], 
хоча рівень захворюваності на скХ у світі невпинно зростає [113].

Як і раніше, найбільш складною формою скХ залиша-
ється коралоподібний нефролітіаз, який за даними ДУ «Ін-
ститут урології нАМн України», виявляють у 27,8–35,2% 
хворих на нефролітіаз [140], але найчастіше оперативне втру-
чання виконують з приводу уретеролітіазу.

роль малоінвазивних методів лікування також є вагомою 
ще й через особливості перебігу та розвитку ускладнень ЦД, 
який здатний значно погіршувати результати операції та стан 
хворого у післяопераційний період, особливо під час прове-
дення класичних втручань на сВШ [13]. У таких випадках 
ендоскопічні технології дозволяють швидко відновити уро-
динаміку, видалити камінь без розтину, значно спрощують 
післяопераційний період та знижують вплив операційної 
травми на організм хворого [35].

традиційним є умовний розподіл малоінвазивних тех-
нологій лікування скХ на методи екстракорпорального та 
прямого (контактного) впливу різних фізичних факторів на 
конкремент з метою дезінтеграції та виведення його фрагмен-
тів з ниркових порожнин або сечової системи [14].

До перших належить ЕУХл, до других – трансуретераль-
на контактна літотрипсія (тУкл), чрезшкірна нефроліто-
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трипсія (Чнлт) та інші, хоча досить часто використовують 
їхню комбінацію [15].

Провідним моментом за таких умов вважають надто висо-
кий ризик рецидиву запального або калькульозного процесу 
в осіб із скХ, що сягає понад 50% випадків [139, 145].

незаперечним є пріоритет ендоскопічних втручань у кон-
тексті зменшення кількості рецидивів скХ [149]. Згідно з 
даними деяких досліджень [138, 141], частота рецидивів про-
тягом першого року після такого лікування становила 34,3%, 
у період від 1 до 5 років – 48,4%, з наступним зниженням по-
казника до 17,3% протягом 6–10 років спостереження.

навіть із застосуванням малоінвазивних методів лікуван-
ня, наявність до 30–35% рецидивів є результатом неналежно-
го використання алгоритмів лікування [144, 194], проведення 
нераціональної антибіотикотерапії з ефектом селекції анти-
біотикорезистентних штамів [104, 118, 179].

Багаторічний досвід використання ЕУХл сприяв розвит-
ку даної технології, що надало можливості руйнування кора-
лоподібних каменів у нирках поступовими сеансами [127]. 
так, встановлено, що за використання ЕУХл при лікуванні 
коралоподібних каменів успіху було досягнуто у 51–74%, з 
високою необхідністю повторних літотрипсій у понад 90% 
випадків [2, 3, 127]. 

найбільш показовим недоліком ЕУХл, що здатний карди-
нально впливати на клінічний стан хворого за ЦД, є не тільки 
травма паренхіми [14] з «оксидантним стресом» від ударної 
хвилі, а й тривале існування Гко у ВсШ [31]. не останню 
роль відіграє також і відсутність адаптаційно-компенсаторних 
потужностей ниркової паренхіми через формування Дн.

Важливе значення в оцінюванні результатів ЕУХл, по-
рівняно з Чнлт, має високий ризик утворення резидуальних 
каменів у межах від 2,5% до 9,1% випадків [15]. Це потребує 
подальшого застосування інших малоінвазивних методів, бо 
ізольоване використання ЕУХл має достатньо вузькі показан-
ня. Під час лікування скХ у 37 хворих методом ЕУХл було 
встановлено резидуальні конкременти в 10 (27%) випадках, 
що вимагало подальших малоінвазивних заходів [126].

традиційно одним із головних орієнтирів під час вико-
ристання ЕУХл вважають розмір конкременту, а найкращих 
результатів вдається досягти у хворих із розміром конкре-
менту не більше ніж 15–20 мм [160, 181], що також впливає 
на результати лікування за умов наявності ЦД. 

Аналіз наукових публікацій свідчить про існування ін-
ших факторів, які впливають на ефективність ЕУХл, а саме: 

•  склад конкременту, 
•  локалізація, 
•  термін його знаходження в ВсШ та ступінь обструкції, 
•  анамнез втручання з боку ураження, 
•  наявність гідронефротичної трансформації, 
•  функціональний стан нирки, 
•  застосування терапії тощо [16, 28, 109]. 
Деякі автори вказують на зворотність порушень, які ви-

никають у нирковій паренхімі через вплив ударної хвилі та 
можливість проведення декількох сеансів ЕУХл [36]. Між 
тим, за наявності Дн, відновлення глобальних ниркових 
функцій значно уповільнюється, що відбиває слабкі морфо-
функціональні резерви в осіб із ХП [2] та ЦД [65].

Формування критеріїв відбору хворих на ЦД до ЕУХл є 
чітко індивідуальним, і залежить від стадії Дн та різних міс-
цевих умов. Висока та стійка протеїнурія, підвищені титри 
уропатогенів у сечі, великий вміст глюкози та значні титри 
Hb

A1c у плазмі крові складають клінічні умови, коли ЕУХл 
є небажаною процедурою, що пов’язано з великим ризиком 
розвитку ПоУ [133]. останні складаються з гострих гнійних 
та емфізематозних процесів [214], розвитку уросепсису, бак-
теріотоксичного шоку на тлі дискоординації основних систем 
організму та глікемічних профілів плазми [36, 150].

Важливим методом профілактики вказаних станів є адек-
ватне зовнішнє або внутрішнє дренування ВсШ (стентування, 
пункційна нефростомія), що проводиться у максимально стис-
лі терміни до виконання оперативного втручання [144, 178]. 

Вважається, що проведення дренування ВсШ дає мож-
ливість не тільки уникнути гострих станів, а й дозволяє ефек-
тивно керувати процесом міграції уламків каменя до сечово-
го міхура [148]. Формування так званої «кам’яної доріжки» 
з уламків конкременту після ЕУХл є частим ПоУ при скХ 
[31], а за умов діабетичної нейрогенної дисфункції сечового 
міхура, ця проблема значно ускладнює післяопераційний пе-
ріод [47, 175].

Важко переоцінити роль ЕУХл у загальній оптимізації 
стану хворого порівняно з відкритим оперативним лікуван-
ням за наявності ЦД. співставлення результатів цих видів лі-
кування вказує на перспективу використання малоінвазивної 
техніки у випадку сполучення скХ та ЦД [92]. 

наявність високого рівня рецидивів скХ за рахунок де-
пресії нефрону, стійкої бактеріурії та «солодкої сечі», зумов-
люється діабетичним анамнезом (попередні операції, гідро-
нефротична трансформація) і свідчить про негативний про-
гноз за наявності ЦД [135, 142, 163, 170].

Дослідниками встановлено, що розвиток або поглиблен-
ня Гко при ЕУХл з утворенням «кам’яної доріжки» та 
необхідністю виконання наступних сеансів, збільшує ризик 
поглиблення порушень ниркових функцій на тлі ниркової 
ангіопатії [173, 181].

За даними вітчизняних дослідників, використання ЕУХл 
спричиняло такі ПоУ, як:

•  утворення «кам’яної доріжки» – 18%, 
•  загострення пієлонефриту – 14%, 
•  больовий синдром – 62% тощо [132]. 
Це свідчить про існування високого ризику розвитку ПоУ 

при проведенні ЕУХл в осіб із ЦД або Дн, а також обмежує 
використання ЕУХл лише випадками з неускладненим від-
током з ВсШ та дрібними конкрементами [215]. результати 
ЕУХл часто не дають вчасного позбавлення від Гко та його 
наслідків, наголошують сучасні дослідники [117]. 

Альтернативою ЕУХл вважається методика тУкл, що 
визнана «золотим стандартом» лікування хворих за наявності 
у них каменів середньої або нижньої третини сечоводу [22, 56, 
72, 103, 185]. найбільш сприятливими умовами для тУкл є мі-
німальні прояви обструкції ВсШ, або проведення дренування 
останніх через стентування або пункційну нефростомію [66, 77]. 
таке розташування каменів значно покращує результати тУкл 
та прискорює елімінацію зруйнованих фрагментів, у той час як 
літотрипсія у верхній третині сечоводу дає значний відсоток ін-
траопераційної міграції фрагментів каменю до ЧМс [17]. 

Багато авторів вказують на тУкл як на перспективну 
ендоскопічну технологію, ефект від якої становить понад 
87–90%. У 735 осіб із скХ, які лікувалися тУкл, ефек-
ту було досягнуто у 679 (92,3%) випадках, а ефективність 
тУкл становить 95,83–98,99% позбавлення від каменів 
нижньої третини сечоводу [207].

тУкл використовують для лікування пацієнтів з велики-
ми та ускладненими каменями сечоводу, крім того вона є мето-
дикою вибору при так званих кам’яних доріжках після ЕУХл, 
за неефективності останньої або протипоказаннях до неї [195].

на жаль, використання тУкл за наявності каменів верх-
ньої третини сечоводу не завжди є можливим за умов Гко, 
бо через особливості руйнації каменю та подальше активне 
запалення в нирковій тканині існує ризик розвитку гнійних 
ускладнень у ВсШ [69]. 

статистика ПоУ після тУкл, за різними даними, має до-
сить значні розбіжності – від 5% до 20% [14, 207]. так, в одній 
із робіт загальна кількість ускладнень тУкл становила від 
10% до 20%, з найбільш тяжкими випадками до 6% [217].
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За даними вітчизняних дослідників, різноманітні усклад-
нення лікування скХ після проведення контактної лазерної 
уретеролітотрипсії становила 32,3% проти 57,4% після кон-
тактної пневматичної та 48,1% – уретеролітоекстракції з роз-
січенням вічка [144].

одним із ускладнень тУкл є проксимальна міграція кон-
кременту до ЧМс  через вплив гідравлічного удару [154, 155]. 

Іншим менш поширеним ускладненням тУкл є масивне 
ушкодження стінки сечоводу через потужний гідравлічний 
вплив з перфорацією стінки у 17,6% [231]. контактна електро-
імпульсна літотрипсія спричиняла інтраопераційні ушкоджен-
ня сечоводу у 3%, загострення пієлонефриту – у 8,9%, Гнн – в 
1,6%, проксимальну міграцію конкременту – у 5,2% [32].

комбінація зазначених методик традиційно використовується 
у формі послідовного проведення ЕУХл та тУкл з метою мак-
симально швидкої ліквідації Гко, особливо за ускладнених умов. 
на відміну від цього, згідно з даними деяких авторів [150], необхід-
ність виконання ЕУХл після тУкл становила лише 14,5%.

сучасну методику Чнлт використовують для контак-
тної дезінтеграції каменів у ЧМс [207, 215], у той час як 
тУкл використовується виключно при уретеролітіазі, але 
обидві методики потребують адекватного дренування ВсШ. 
За даними деяких дослідників [186], середній рівень ПоУ 

після Чнлт сягав 9,8% (головним чином – кровотеча та 
уросепсис), смертність – 0,8%. Головне з ускладнень ЕУХл 
(гостра обструкція) при використанні методу Чнлт прак-
тично не зустрічається, бо завжди передбачає нефростомію, 
яка вважається за головний фактор профілактики гнійних 
запалень при ЦД [17, 90]. комбінація Чнлт та ЕУХл підви-
щує ефективність лікування таких хворих до 97% [15].

стосовно модусу курації випадків скХ у хворих на ЦД 
вважають, що формування більш тяжких ускладнень ЕУХл 
у відстрочених термінах пов’язано з попередньою інтраопе-
раційною травмою, перманентною обструкцією ВсШ та не-
впинно прогресуючим перебігом ангіопатії [13]. 

Вплив ЕУХл за наявності Дн може посилювати зрос-
тання локальних ділянок нефросклерозу, з клінічними про-
явами у вигляді прогресуючої АГ, ознак Хнн, аутоімунного 
гломерулонефриту тощо [33, 166]. незважаючи на існування 
наукових робіт про зворотній характер макроскопічних та 
мікроскопічних пошкоджень у ниркових судинах та стінці 
сечоводу, в осіб із ЦД, на наш погляд, це здається маловіро-
гідним.

отже, наукові дані свідчать про досить високий ризик 
розвитку ПоУ при малоінвазивних втручаннях у пацієнтів з 
уретеролітіазом та супутнім ЦД.

Современные представления о патогенезе, 
диагностике и лечении уретеролитиаза на фоне 
сахарного диабета
(Аналитический обзор литературы)
А.Ю. Гурженко

При анализе доступных литературных источников мы встретили еди-
ничные научные работы, авторы которых предоставляют собственные 
данные для сравнения методов малоинвазивного оперативного лече-
ния уретеролитиаза и его послеоперационных осложнений (Поо) у 
пациентов с сахарным диабетом (сД). к сожалению, мы не встретили 
серьезных исследований, посвященных сопоставлению эффективно-
сти различных методик малоинвазивного вмешательства в случаях 
уретеролитиаза, который протекает на фоне сД. также мы не встре-
тили обоснования взаимосвязи и сопоставления данных различных 
систем гомеостаза, которые считаются ведущими в определении со-
стояния почек при сД. так, не проведено определение корреляции 
между данными ультразвуковых, рентгенрадиологичных, лучевых, 
ферментативных и клинико-биохимических показателей в зависимо-
сти от степени нарушения углеводного обмена.
Анализ литературы свидетельствует, что трансуретеральная 
контактная литотрипсия (тУкл) и экстракорпоральная удар-
но-волновая литотрипсия (ЭУХл) – более распространенные и 
эффективные методики уретеролитотрипсии, хотя уровень Поо 
у каждого больного разный. согласно современным мнениям уче-
ных, использование ЭУХл при уретеролитиази ограничен узкими 
рамками показаний и высоким риском осложнений при сД.
Итак, предоставленные исследовательские факты соответственно 
установленных диагностических и лечебных мероприятий у паци-
ентов с уретеролитиазом на фоне сД позволяют сделать вывод об 
отсутствии полного понимания данной проблемы. таким образом, 
по неоспоримой ценности и целеустремленности медицинской 
науки в данном направлении вопрос определения возможностей 
различных методов малоинвазивной технологии и оптимального 
подхода для каждого отдельного пациента остается актуальным. 
Это требует дальнейшего совершенствования диагностических ме-
роприятий и методик лечения данного контингента больных.
Ключевые слова: уретеролитиаз, методики лечения, сахарный диабет.

Modern ideas about the pathogenesis, diagnosis 
and treatment of ureterolithiasis on the background 
of diabetes mellitus
(Analytical literature review)
A.Yu. Gurzhenko

When analyzing available literature sources, we encountered 
isolated scientific papers whose authors provide their own data for 
comparing the methods of minimally invasive surgical treatment 
of ureterolithiasis and its postoperative complications (POC) in 
patients with diabetes mellitus (DM). Unfortunately, we have not 
encountered serious studies on the comparison of the effectiveness 
of various techniques of minimally invasive intervention in cases 
of ureterolithiasis, which proceeds against the background of 
diabetes. We also did not find a justification for the relationship and 
comparison of data from various systems of homeostasis, which are 
considered to be leading in determining the state of the kidneys in 
diabetes. Thus, the determination of the correlation between the 
data of ultrasound, X-ray radiology, radiation, enzyme and clinical 
and biochemical parameters, depending on the degree of violation of 
carbohydrate metabolism.
Analysis of the literature suggests that transureteral contact lithotripsy 
(TUCL) and extracorporeal shock wave lithotripsy (ECHL) are more 
common and effective methods of ureterolithotripsy, although the level 
of POC in each patient is different. According to modern scientists, the 
use of ECHL in ureterolithiasis is limited by narrow indications and a 
high risk of complications in diabetes.
So, the provided research facts, respectively, of established 
diagnostic and therapeutic measures in patients with ureterolithiasis 
on the background of diabetes, allow us to conclude that there is no 
complete understanding of this problem. Thus, for the indisputable 
value and dedication of medical science in this direction, the 
question of determining the capabilities of various methods of 
minimally invasive technology and the optimal approach for 
each individual patient remains relevant. This requires further 
improvement of diagnostic measures and methods of treatment of 
this cohort of patients.
Key words: ureterolithiasis, methods of treatment, diabetes mellitus.
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