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Моніторинг клініко-біохімічних особливостей 
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Мета дослідження: вивчення клініко-біохімічних особливостей перебігу сечокам’яної хвороби (СКХ) на тлі пост- 
ковідного синдрому (ПКС) шляхом визначення рівнів активності ензимів канальцевого нефротелію – N-ацетил-β-
D-глюкозамінідази (НАГ) та β-галактозидази (β-Гал) як ензимологічних маркерів функціонального стану паренхіми 
нирок, а також концентрації щавлевої та сечової кислот і кальцію як основних факторів ризику утворення конкре-
ментів у нирках до видалення каменів та через 6 ± 1 міс. після їх видалення.
Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 118 пацієнтів із СКХ. Групу дослідження (ГД) становили 66 хворих 
на СКХ та з ПКС в анамнезі. Групу порівняння (ГП) сформували 52 пацієнти із СКХ, які не хворіли на COVID-19. Групу 
контролю становили 32 практично здорові особи. Досліджували активність ензимів сечі та концентрації щавлевої та сечо-
вої кислот і кальцію як промоутерів каменеутворення. Аналізи проводили до видалення конкременту та через 6 ± 1 міс. 
після його видалення на тлі застосування метафілактичних заходів. Активність НАГ та β-Гал вимірювали у мкмолях пара-
нітрофенолу, що утворювався за 1 год інкубації, із розрахунку на 1 ммоль креатиніну в сечі (мкмоль/год/ммоль креати-
ніну). Концентрацію сечової кислоти та кальцію у сироватці крові та сечі виражали в ммоль/л, а концентрацію щавлевої 
кислоти в сечі – у мг/л. Додатково визначали екскрецію щавлевої кислоти в добовій сечі (мг/добу). Хімічний склад 
конкременту, що був видалений, визначали методом інфрачервоної спектроскопії за допомогою апарата Spicord-CV.
Результати. У пацієнтів ГД перебіг СКХ супроводжувався підвищенням частоти усіх супутніх захворювань. У 
пацієнтів обох груп у долікувальному періоді спостерігалося зниження діурезу. Рівень активності ензимів лізосом у 
хворих ГД був статистично достовірно вищим порівняно з аналогічними показниками у ГП, що свідчить про більш 
виражені гіпоксично-ішемічні зміни в паренхімі нирки та порушення функціонального стану канальцевого нефро-
телію в цих хворих. У пацієнтів ГД рівень концентрації щавлевої та сечової кислот у сечі перевищував аналогічні 
показники у ГП, хоча різниця не була статистично достовірною. Це свідчить про більш виражені передумови до 
рецидивного каменеутворення в цій групі порівняно з ГП. Крім того, про підвищений ризик каменеутворення в па-
цієнтів ГД порівняно з ГП свідчить вірогідне підвищення концентрації сечової кислоти в сироватці крові – одного з 
основних промоутерів ниркового каменеутворення при всіх видах СКХ. Встановлено, що в обох групах переважа-
ють щавлевокислі конкременти, проте в пацієнтів ГД спостерігається збільшення частки сечокислих конкрементів.
Результати обстеження пацієнтів обох груп через 6 ± 1 міс. після видалення конкременту та проведення метафілактичного 
лікування продемонстрували певну тенденцію до нормалізації усіх досліджуваних показників. Однак у хворих ГД ці зміни 
відбувалися значно повільніше, ніж у ГП. Це свідчить про знижену ефективність тривалого лікування в пацієнтів із ПКС, 
що потребує розробки більш ефективних схем метафілактичного лікування для пролонгації безрецидивного періоду.
Висновки. Отримані результати свідчать про негативний вплив ПКС на перебіг СКХ, що, ймовірно, зумовлено про-
лонгованими імунологічними змінами, які викликають ендотеліальну дисфункцію та призводять до складних багато-
гранних патофізіологічних і патобіохімічних процесів, що підкреслює необхідність подальшого спостереження та 
посилення метафілактичних і загальнолікувальних заходів.
Ключові слова: сечокам’яна хвороба, постковідний синдром, ензими сечі, промоутери каменеутворення, динаміка ліку-
вання, метафілактика.

Monitoring of the clinical and biochemical features of the course of urolithiasis against the 
background of the post-covid syndrome
S. O. Vozianov, V. V. Chernenko, G. G. Nikulina, L. Ya. Myhal, D. V. Chernenko, N. I. Zheltovska, 
O. S. Vozianov, V. Y. Savchuk, R. Ye. Ladniuk, I. Ye. Serbina, L. M. Negrei, A. L. Klius

The objective: to investigate the clinical and biochemical features of the course of urolithiasis (UL) against the background 
of post-covid syndrome (PCS) by determining the activity levels of the tubular nephrothelium enzymes N-acetyl-β-D-
glucosaminidase (NAG) and β-galactosidase (β-Gal) as enzymological markers of the functional state of the kidney parenchyma 
and concentrations of oxalic and uric acids, as well as calcium as the main risk factors for the formation of calculi in the kidneys 
before stone removal and 6 ± 1 months after their removal.
Materials and methods. 118 patients with UL were examined, of which 66 patients made up the study group (SG), these are 
patients with UL and PCS, 52 patients made up the comparison group (CG), these are patients with UL who did not suffer 
from COVID-19. Control group – 32 practically healthy people. Urine enzyme activity and concentrations of oxalic acid, cal-
cium, and uric acid as promoters of stone formation were performed before stone removal and 6 ± 1 months after their removal 
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against the background of metaphylactic measures. The activity of NAG and β-Gal was expressed in µmoles of para-nitrophenol 
formed in 1 hour of incubation based on 1 mmol of urinary creatinine (µmol/h/mmol of creatinine). Concentrations of uric 
acid and calcium in blood serum and urine were expressed in mmol/l, concentration of oxalic acid in urine was expressed in 
mg/l. Excretion of oxalic acid in daily urine (mg/day) was also determined. The composition of the stone that was removed 
was determined by infrared spectroscopy on a Spicord-CV device.
The results. It was established: the course of UL in patients with PCS (SG) was accompanied by an increase in the frequency 
of all concomitant diseases; patients from both groups have a decrease in diuresis during the pre-treatment period; the activity 
levels of lysosome enzymes in patients from SG statistically significantly exceeded similar indicators CG, which indicates more 
significant hypoxic-ischemic shifts in the kidney parenchyma and a more pronounced violation of the functional state of the 
tubular nephrothelium in these patients than in the CG; in patients with UL from SG the levels of concentrations of oxalic and 
uric acids in urine exceeded, although not significantly, which indicates more pronounced conditions in these patients regarding 
the recurrent development of stones than in the CG, an increase in the risk of stone formation in the SG of patients compared to 
CG is also evidenced by a probable increase in the blood serum concentration of uric acid – one of the main promoters of kidney 
stone formation in each of the types of urolithiasis. It is shown that in both groups of patients oxalic acid stones predominate, 
but in the group of patients with PCS, the proportion of uric acid stones increases. The results of the examination of patients 
from SG and CG after the removal of the calculus and metaphylactic treatment after 6 ± 1 months showed a certain tendency 
towards the normalization of all the investigated indicators, but in patients from SG, changes in all indicators are carried out 
much more slowly than in patients from CG, that is, in patients with PCS, the effectiveness of long-term treatment is reduced, 
which requires the development of more effective schemes of metaphylactic treatment to prolong the relapse-free period.
Conclusions. The obtained results demonstrate the negative effect of PCS on the UL course, which is probably caused by 
prolonged immunological changes, which, supporting endothelial dysfunctions, contribute to complex multifaceted pathophysi-
ological and pathobiochemical processes, which indicates the need for further monitoring and strengthening of metaphylactic 
and general treatment measures.
Keywords: urolithiasis, postcovid syndrome, urine enzymes, promoters of stone formation, dynamics of treatment, metaphylaxis.

Сечокам’яна хвороба (СКХ) є захворюванням, що 
виникає внаслідок порушення обміну речовин і су-

проводжується утворенням конкрементів у нирках та 
сечовивідних шляхах. Через свою поширеність в уро-
логічній практиці (посідає друге місце після інфекцій 
сечовивідних шляхів), високу частоту рецидивування 
(до 80%) та ризик розвитку серйозних ускладнень, 
особливо у працездатного населення, СКХ є не лише 
медичною, а й важливою соціально-економічною про-
блемою [1–5]. Наслідки цього захворювання можуть 
включати розвиток ниркової недостатності, інваліди-
зацію та навіть летальні випадки.

Науковий інтерес до проблеми СКХ залишається 
актуальним, особливо в контексті перебігу цього захво-
рювання в пацієнтів із постковідним синдромом (ПКС). 
Перенесений COVID-19 може спричиняти порушення 
функціонування внутрішніх органів і систем, зокрема 
сечовидільної, і проявлятися залишковими явищами. 
Термін «постковідний синдром» застосовується до паці-
єнтів, у яких через 6 міс. після перенесеного COVID-19 
за наявності негативного ПЛР-тесту зберігаються клі-
нічні прояви дисфункції органів і систем. Цей синдром 
об’єднує широкий спектр патологічних змін в організмі, 
що виникають внаслідок перенесеної гострої інфекції 
COVID-19. У пацієнтів, які перехворіли на COVID-19, 
тривалий час можуть зберігатися різноманітні симпто-
ми, що не мають альтернативного пояснення іншими за-
хворюваннями чи патологічними станами [6–9].

Зважаючи на те що нирки є однією з мішеней ура-
ження COVID-19, наразі у фаховій літературі пред-
ставлено достатню кількість публікацій, присвячених 
особливостям перебігу захворювань нирок і сечови-
відних шляхів у хворих на COVID-19 під час панде-
мії [10–15]. Існують роботи, які висвітлюють вплив 
ПКС на перебіг захворювань нирок і сечовивідних 
шляхів, однак їх кількість обмежена [16, 17]. При цьо-
му недостатньо публікацій, що фокусуються саме на 
особливостях перебігу СКХ в пацієнтів із ПКС [18].

Вважається, що ушкодження органів, зокрема ни-
рок, при COVID-19 не є прямим наслідком вірусної 
інфекції. Найімовірніше, ці зміни спричинені гіпоксі-
єю/ішемією та системним запаленням [6, 19–21].

Як відомо, метаболічні порушення, що зумовлюють 
утворення конкрементів, чинять пряму пошкоджуючу 
дію на паренхіму нирки. Утворення та відкладення крис-
талів (сечової кислоти, оксалату, цистину) інтрапаренхі-
матозно й періканалікулярно призводить до порушення 
мікроциркуляції, набряку, дистрофічних змін і, як наслі-
док, розвитку гіпоксично-ішемічних процесів [22]. Уже 
сформовані в порожнині нирки камені спричиняють 
порушення внутрішньониркової уродинаміки, що ще 
більше ускладнює перебіг патологічного процесу. Таким 
чином, наявність ПКС у хворих на СКХ може зумовлю-
вати посилений вплив поєднаних патологічних чинни-
ків на функціональний стан паренхіми нирки, зокрема 
на стан канальцевого нефротелію. Для визначення опти-
мальних підходів до мінімізації цього впливу важливо 
використовувати об’єктивні та інформативні маркери 
оцінки функціонального стану паренхіми нирки як кри-
теріїв контролю його динамічних змін у цих пацієнтів.

Згідно з сучасними поглядами, одним із перспектив-
них методів діагностики функціонального стану паренхіми 
нирки є ензимологічні дослідження, зокрема визначення 
в сечі активності умовно реноспецифічних ензимів, як-от 
ферментів лізосом: N-ацетил-β-D-глюкозамінідаза (НАГ) 
та β-галактозидаза (β-Гал), які переважно локалізуються у 
проксимальному відділі канальців нефрона [23–25].

З літературних джерел також відомо, що у пацієн-
тів із COVID-19 ризик утворення конкрементів підви-
щується [15, 26, 27]. На сьогодні розглядаються такі 
основні фактори ризику каменеутворення в нирках: 
перенасиченість сироватки крові та сечі каменеутво-
рюючими метаболітами (зокрема сечовою й щавлевою 
кислотами, кальцієм), порушення співвідношення ак-
тиваторів та інгібіторів кристалізації та преципітації в 
сечі, особливості змін діурезу й рН сечі [28–30].
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Метою дослідження є вивчення клініко-біохіміч-
них особливостей перебігу СКХ на тлі ПКС шляхом 
визначення змін рівнів активності ензимів канальцево-
го нефротелію НАГ та β-Гал як ензимологічних марке-
рів функціонального стану паренхіми нирок, а також 
концентрації щавлевої та сечової кислот і кальцію як 
основних факторів ризику каменеутворення в нирках 
до та через 6 ± 1 міс. після видалення конкрементів у 
період метафілактичного лікування.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Під спостереженням перебували 118 хворих на 

СКХ з каменями нирок розмірами 1,5–3,5 см, які не 
викликали гострої обструкції та не супроводжувалися 
атаками гострого або загостренням хронічного пієло-
нефриту. Усіх пацієнтів розподілено на дві групи:

– група дослідження (ГД) – 66 хворих із каменями 
нирок і ПКС в анамнезі: 37 (56,1%) чоловіків та 
29 (43,9%) жінок, середній вік – 42,7 ± 2,2 року;

– група порівняння (ГП) – 52 пацієнти з каменями 
нирок, які проходили обстеження та подальше 
лікування в клініці до 2019 р. (доковідний пе-
ріод): 29 (55,8%) чоловіків та 23 (44,2%) жінки, 
середній вік – 45,8 ± 3,2 року.

До групи контролю (ГК) увійшло 32 здорових осо-
би без вроджених аномалій сечовидільної системи, її 
захворювань і спадкових хвороб, підтверджених дани-
ми інструментальних обстежень, з нормальними аналі-
зами сечі та функцією нирок за показниками креатині-
ну й сечовини в сироватці крові в доковідний період. 
Їхній середній вік становив 42,13 ± 2,63 року. До групи 
увійшли 20 (62,5%) чоловіків та 12 (37,5%) жінок.

Усім пацієнтам проводили повне клініко-лабора-
торне обстеження, яке включало ультразвукове дослі-
дження, комп’ютерну томографію з контрастуванням та 
рентгеноконтрастну ренографію, визначення активності 
ензимів лізосом НАГ та β-Гал, а також визначення кон-
центрацій кальцію, щавлевої та сечової кислот у сечі па-
цієнтів до та після видалення конкрементів на тлі прове-
дення метафілактичних заходів через 6 ± 1 міс. після ви-
далення каменів. У ці ж терміни визначали концентрації 
сечової кислоти та кальцію в сироватці крові. Сечу для 
аналізу отримували після фізіологічного сечовипускан-
ня (сеча із сечового міхура). Активність ензимів лізо-
сом НАГ та β-Гал у сечі визначали колориметричним 
методом та виражали у мкмолях пара-нітрофенолу, що 
утворився за 1 год інкубації з розрахунку на 1 ммоль 
креатиніну сечі (мкмоль/год/ммоль креатиніну) [31]. 
Концентрації сечової кислоти й кальцію у сироватці 
крові та сечі виражали у ммоль/л, а концентрацію щав-
левої кислоти в сечі – у мг/л. Також визначали екскре-
цію щавлевої кислоти в добовій сечі (мг/добу) [32].

Медикаментозну корекцію факторів ризику не-
фролітіазу у хворих з обох груп почали застосовувати 
після взяття зразків сечі та крові ще до видалення 
каменів. Персоналізоване протирецидивне лікування 
продовжувалося й після видалення конкрементів на 
основі всебічного обстеження пацієнта, враховуючи 
індивідуальні особливості перебігу захворювання, тип 
і ступінь порушення обміну речовин згідно з аналізом 
транспорту солей [33].

Усім хворим виконували перкутанну контактну 
ультразвукову нефролітотрипсію. Склад конкременту, 
який був видалений, визначали методом інфрачерво-
ної спектроскопії, що дозволяє за спектрограмою зраз-
ка визначити склад і кількісне співвідношення міне-
ральних компонентів ниркових каменів.

Статистичну обробку даних здійснювали після 
аналізу відповідності їх розподілу до нормальної мо-
делі з використанням методів класичної статистичної 
обробки даних. Оцінювали середню арифметичну ве-
личину та її похибку (М ± m). Статистичну вірогід-
ність результатів досліджень оцінювали за t-критерієм 
Стьюдента та однофакторним дисперсійним аналізом 
(ANOVA). Порогом значущості різниці вважали за-
гальноприйняту в медико-біологічних дослідженнях 
величину вірогідності р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз отриманих результатів загальноклінічного 
обстеження показав, що перебіг СКХ у хворих із ПКС 
(ГД) супроводжувався підвищенням частоти супутніх 
хвороб. Так, захворювання гепатобіліарної системи 
спостерігалися в 44 (66,7%) пацієнтів порівняно з 23 
(44,2%) хворими у ГП (p < 0,05); захворювання шлун-
ково-кишкового тракту – у 35 (53,1%) пацієнтів проти 
16 (30,7%) у ГП (p < 0,05); серцево-судинні захворю-
вання – у 26 (39,4%) пацієнтів проти 13 (25%) у ГП 
(p > 0,05); захворювання опорно-рухового апарату – у 
24 (36,4%) пацієнтів проти 10 (19,2%) у ГП (p > 0,05); 
ендокринні захворювання – у 20 (30,3%) пацієнтів 
проти 8 (15,4%) у ГП (p > 0,05). Це свідчить про більш 
часті супутні патології в пацієнтів із СКХ, які перенес- 
ли COVID-19, порівняно з групою пацієнтів із СКХ 
без перенесеного COVID-19 в анамнезі.

Слід зазначити, що у пацієнтів обох груп було ви-
явлено загальне зниження діурезу при первинному об-
стеженні: у хворих ГД діурез у середньому становив 
1,28 ± 0,20 л/добу, а у хворих ГП – 1,12 ± 0,24 л/добу, що 
є значно менше, ніж у ГК (1,60 ± 0,24 л/добу, p < 0,05).

Виявлено, що в сечі хворих ГД активність НАГ ста-
новить 27,72 ± 1,24, що значно вище, ніж у ГК та ГП 
(11,75 ± 0,77 і 24,35 ± 1,08 мкмоль/год/ммоль креати-
ніну, р < 0,001 і р < 0,05 відповідно). Активність β-Гал 
у ГД становить 15,87 ± 1,16 порівняно з 9,61 ± 0,73 у 
ГК (р < 0,001) та 12,51 ± 1,15 мкмоль/год/ммоль креа-
тиніну у ГП (р < 0,05) відповідно (рис. 1).

Таким чином, у пацієнтів із СКХ, яка протікає на 
фоні ПКС, рівні активності ензимів лізосом, що ма-
ють умовні реноспецифічні властивості та переважно 
локалізуються в канальцевому нефротелії, статистич-
но достовірно перевищують аналогічні показники у 
групі пацієнтів із СКХ, які не хворіли на COVID-19. 
Це свідчить про більш виражені гіпоксично-ішемічні 
зміни в паренхімі нирки та порушення функціональ-
ного стану канальцевого нефротелію в цих пацієнтів, 
порівняно з ГП.

Згідно з отриманими результатами, у сечі паці-
єнтів ГД концентрація щавлевої кислоти становить 
56,70 ± 4,21 порівняно з 30,10 ± 2,64 у ГК (р < 0,01) та 
52,4 ± 6,7 мг/л у ГП (р > 0,05) (рис. 2).
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Концентрація кальцію у хворих ГД дорівнює 
5,650 ± 0,358 порівняно з 4,46 ± 1,19 у ГК (р > 0,05) та 
5,38 ± 0,80 ммоль/л у ГП (р > 0,05).

Концентрація сечової кислоти в сечі пацієнтів 
ГД становить 6,21 ± 0,34 порівняно з 4,32 ± 0,42 у 
ГК (р < 0,01) та 5,65 ± 0,70 ммоль/л у ГП (р > 0,05) 
(рис. 3). У сироватці крові концентрація сечової кис-
лоти в пацієнтів ГД становить 0,64 ± 0,03 порівняно з 
0,36 ± 0,06 у ГК (р < 0,001) та 0,520 ± 0,025 ммоль/л 
у ГП (р < 0,05) (рис. 4).

Концентрація кальцію в пацієнтів ГД дорівнює 
2,51 ± 0,31 порівняно з 2,24 ± 0,12 у ГК (р > 0,05) та 
2,44 ± 0,35 ммоль/л у ГП (р > 0,05).

Отже, у пацієнтів із СКХ на тлі ПКС рівні концен-
трацій щавлевої та сечової кислот як факторів ризику 
утворення конкрементів виявилися вищими в сечі, але 
достовірно не перевищували аналогічні показники у 
групі хворих на СКХ без перенесеного COVID-19. Це 

свідчить про більш сприятливі умови для рецидивно-
го розвитку каменів у цих пацієнтів, ніж у хворих ГП. 
Про підвищення ризику каменеутворення у ГД порів-
няно з ГП свідчить також вірогідне підвищення в сиро-
ватці крові концентрації сечової кислоти, яка є одним 
із головних факторів ризику і промоутером ниркового 
каменеутворення при різних видах нефролітіазу.

Аналіз мінерального складу видалених конкре-
ментів показав, що в 55 (83,3%) пацієнтів ГД наявний 
оксалат кальцію:

– моногідрат оксалату кальцію – в 11 (16,7%) осіб;
– дигідрат оксалату кальцію – у 16 (24,2%);
– комбінація моно- та дигідрату кальцію – у 15 

(22,7%);
– композиція моногідрату оксалату кальцію із се-

човою кислотою – у 10 (15,2%);
– суміш моногідрату оксалату кальцію з фосфатом 

кальцію основним – у 3 (4,5%).

Рис. 1. Активність НАГ та β-Гал у сечі хворих на СКХ до видалення каменю

Рис. 2. Концентрація щавлевої кислоти в сечі хворих на СКХ до видалення каменю

Примітки: * – різниця показників щодо даних контролю статистично значуща (p < 0,001); # – різниця між показниками ГД та ГП статистично значуща (p < 0,05).

Примітка: * – різниця показників щодо даних контролю статистично значуща (p < 0,01).
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Камені, що містять сечову кислоту, виявлено у 20 
(30,4%) пацієнтів, із них: у 10 (15,2%) випадках – чиста 
безводна сечова кислота, ще у 10 (15,2%) – сечова кис-
лота в поєднанні з кальцієм оксалату моногідратом. В 
1 випадку (1,5%) діагностовано магній-амоній-фосфат-
гексагідрат (струвіт) (табл. 1).

Розподіл каменів за мінеральним складом у пацієн-
тів ГП показав, що камені, які містять оксалат кальцію, 
становлять 92,3% (48 із 52 каменів). Серед них:

– у 10 (19,2%) пацієнтів діагностовано кальцій 
оксалат моногідрат;

– в 11 (21,2%) – кальцій оксалат дигідрат;
– у 17 (32,7%) – суміш моно- та дигідрату оксалату 

кальцію.
Комбінація оксалату кальцію моногідрату із сечо-

вою кислотою діагностована в 6 (11,5%) випадках, ще 
в 4 (7,7%) – комбінація моногідрату оксалату кальцію 

з фосфатом кальцію основним. У 4 (7,7%) випадках ка-
мені містили 100% сечову кислоту безводну. Загалом у 
10 (19,2%) випадках камені включали сечову кислоту, 
що достовірно менше, ніж у пацієнтів ГД. Це можна 
пояснити вірогідно вищими рівнями сечової кислоти в 
плазмі крові та добовій сечі в ГД. Відсотковий розпо-
діл каменів, які містять оксалат кальцію, був практич-
но однаковим в обох групах (табл. 2).

Результати обстеження хворих ГД та ГП після вида-
лення конкрементів і метафілактичного лікування в се-
редньому через 6 ± 1 міс. продемонстрували певну тенден-
цію до нормалізації всіх досліджуваних показників. Так, у 
хворих ГП середній діурез, хоча статистично і невірогідно, 
підвищився з 1,12 ± 0,24 до 1,64 ± 0,32 л/добу (р < 0,05) 
після лікування, що у відсотковому вираженні становить 
приріст на 31,7%. У пацієнтів ГД середній діурез зріс з 
1,3 ± 0,2 до 1,65 ± 0,18 л/добу (р < 0,05) після лікування.

Рис. 3. Концентрація сечової кислоти та кальцію в сечі хворих на СКХ до видалення каменю

Рис. 4. Концентрація сечової кислоти в сироватці крові хворих на СКХ до видалення каменю

Примітки: * – різниця показників щодо даних контролю статистично значуща (p < 0,01). 

Примітка: * – різниця показників щодо даних контролю статистично значуща (p < 0,001); # – різниця між показниками ГД та ГП статистично значуща (p < 0,05).
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Відповідно до результатів обстеження хворих ГД та 
ГП після видалення конкрементів та метафілактичного 
лікування через 6 ± 1 міс., відзначено певну тенденцію 
до зниження сечових рівнів активності ферментів, що 
досліджувалися. У хворих ГД рівні активності НАГ піс-
ля лікування в середньому становили 27,35 ± 1,38 по-
рівняно з 27,61 ± 1,14 мкмоль/год/ммоль креатиніну в 
передлікувальний період (р > 0,05), активність β-Гал – 
14,82 ± 1,38 проти 15,77 ± 1,06 мкмоль/год/ммоль кре-
атиніну в передлікувальний період (р > 0,05). У 
хворих ГП рівні активності НАГ після лікуван-
ня в середньому дорівнювали 20,52 ± 1,32 проти 
24,35 ± 1,08 мкмоль/год/ммоль креатиніну в перед-
лікувальний період (р < 0,05), активність β-Гал – 
10,75 ± 1,21 проти 12,51 ± 1,15 мкмоль/год/ммоль кре-
атиніну в передлікувальний період (р > 0,05).

Таким чином, процес відновлення функціонального 
стану канальцевого епітелію паренхіми нирки, за по-
казниками активності ензимів лізосом НАГ та β-Гал, у 
хворих ГД відбувається значно повільніше, ніж у хво-
рих ГП, і є статистично недостовірним.

Концентрація щавлевої кислоти в сечі пацієнтів 
ГП знизилася з 52,4 ± 6,7 до 42,4 ± 7,0 мг/л після лі-
кування (р > 0,05). Добова екскреція щавлевої кисло-
ти, навпаки, зросла з 58,40 ± 3,39 до 69,1 ± 3,9 мг/добу 
після лікування (р < 0,05), що може бути зумовлено 
збільшенням добового діурезу. Концентрація сечо-
вої кислоти в сироватці крові знизилася з 0,52 ± 0,02 
до 0,472 ± 0,013 ммоль/л після лікування (р < 0,05). 

Концентрація сечової кислоти в сечі знизилася з 
5,65 ± 0,70 до 5,03 ± 0,70 ммоль/л після лікування 
(р > 0,05), але залишалася вищою за нормальні по-
казники та рівень у ГК (р < 0,05).

Встановлено, що у пацієнтів ГД концентрація 
щавлевої кислоти в сечі знизилася з 55,9 ± 4,3 до 
46,95 ± 4,20 мг/л після лікування (р > 0,05). Добова 
екскреція щавлевої кислоти підвищилася з 73,5 ± 5,4 
до 78,2 ± 6,9 мг/добу після лікування (р > 0,05), що та-
кож може бути пов’язано зі збільшенням добового ді-
урезу. Концентрація сечової кислоти в сироватці крові 
знизилася з 0,614 ± 0,042 до 0,559 ± 0,026 ммоль/л піс-
ля лікування (р > 0,05). Концентрація сечової кислоти 
в сечі знизилася з 6,05 ± 0,35 до 5,47 ± 0,30 ммоль/л 
після лікування (р > 0,05), що також значно вище, 
ніж у нормі та у ГК. Суттєвих відмінностей у рівні 
кальцію в сироватці крові та сечі між групами до та 
після лікування не виявлено.

Можна стверджувати, що після курсу метафілак-
тичного лікування діурез у ГП зріс на 0,523 ± 0,020 
(+31,7%) порівняно з 0,35 ± 0,01 л (+18,5%) у ГД. 
Концентрація сечової кислоти в добовій сечі (–9,6 у 
ГД та –11,1% у ГП) та щавлевої кислоти (–14,3 у ГД 
та –19,1% у ГП), як і концентрація сечової кислоти у 
крові (–8,7 у ГД та –9,2% у ГП) незначно знизилися, 
і показники не були статистично достовірними в обох 
групах після 6 міс. протирецидивного лікування.

Встановлено, що у хворих ГД процес нормаліза-
ції та динаміка зниження основних факторів ризику 

№ Хімічна назва Назва мінералу Формула Кількість та %

1 Кальцію оксалат моногідрат Вевелліт СаС
2
О

4
·Н

2
О 11 (16,7)

2 Кальцію оксалат дигідрат Ведделліт СаС
2
О

4
·2Н

2
О 16 (24,2)

3
Кальцію оксалат моногідрат + кальцію 

оксалат дигідрат
Вевелліт + ведделліт СаС

2
О

4
·Н

2
О + СаС

2
О

4
·2Н

2
О 15 (22,7)

4 Кальцію оксалат моногідрат + сечова кислота Вевелліт + урат СаС
2
О

4
·Н

2
О + С

5
Н

4
N

4
O

3
10 (15,2)

5 Сечова кислота Урат С
5
Н

4
N

4
O

3
10 (15,2)

6
Кальцію оксалат моногідрат + кальцію 

фосфат основний
Вевелліт + гідроксилапатит СаС

2
О

4
·Н

2
О + Ca

5
(PO

4
)

3
OH 3 (4,5)

7 Магнію амонію фосфат гексагідрат Струвіт MgNH
4
PO

4
·6H

2
O 1 (1,5)

Таблиця 1
Мінеральний склад видалених конкрементів у пацієнтів ГД (n = 66)

№ Хімічна назва Назва мінералу Формула Кількість та %

1 Кальцію оксалат моногідрат Вевелліт СаС
2
О

4
·Н

2
О 10 (19,2)

2 Кальцію оксалат дигідрат Ведделліт СаС
2
О

4
·2Н

2
О 11 (21,2)

3
Кальцію оксалат моногідрат + кальцію 

оксалат дигідрат
Вевелліт + ведделліт СаС

2
О

4
·Н

2
О + СаС

2
О

4
·2Н

2
О 17 (32,7)

4 Кальцію оксалат моногідрат + сечова кислота Вевелліт + урат СаС
2
О

4
·Н

2
О + С

5
Н

4
N

4
O3 6 (11,5)

5 Сечова кислота Урат С
5
Н

4
N

4
O

3
4 (7,7)

6
Кальцію оксалат моногідрат + кальцію 

фосфат основний
Вевелліт + гідроксилапатит СаС

2
О

4
·Н

2
О + Ca

5
(PO

4
)

3
OH 4 (7,7)

Таблиця 2
Мінеральний склад видалених конкрементів у пацієнтів ГП (n = 52)
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рецидивування захворювання після видалення кон-
крементів і подальшого метафілактичного лікування 
протягом 6 ± 1 міс. відбувається повільніше, ніж у 
пацієнтів ГП. Це вимагає продовження термінів лі-
кування та пошуку більш ефективних схем метафі-
лактичного лікування, спрямованих на відновлення 
функціонального стану нирок і збільшення безреци-
дивного періоду.

Таким чином, отримані результати демонструють 
негативний вплив ПКС на перебіг СКХ, що, ймовірно, 
зумовлено пролонгованими імунологічними реакція-
ми, які призводять до ендотеліальних дисфункцій та 
складних багатогранних патофізіологічних і патобіохі-
мічних процесів [6, 19–21].

Перспективи подальших досліджень полягають у 
детальному вивченні клініко-біохімічних особливостей 
перебігу СКХ на тлі ПКС, що дозволить удосконалити 
метафілактичні підходи до лікування СКХ.

ВИСНОВКИ
1. Установлено, що у хворих на СКХ з ПКС спо-

стерігається підвищена частота виявлення супутніх за-
хворювань інших органів і систем.

2. Визначено, що рівні активності ензимів каналь-
цевого нефротелію НАГ та β-Гал у сечі хворих на СКХ 
до видалення конкременту є достовірно підвищеними 

порівняно з аналогічними показниками в сечі здоро-
вих осіб. При цьому у хворих ГД вони є достовірно 
вищими, ніж у ГП та ГК, що вказує на більш значне 
ураження канальцевого апарату нирок.

3. Стан факторів ризику розвитку рецидивного ка-
менеутворення у хворих на СКХ з ПКС до операції 
характеризується достовірним зниженням добового ді-
урезу, підвищенням концентрації щавлевої та сечової 
кислот у добовій сечі, підвищеним рівнем сечової кис-
лоти в сироватці крові порівняно з ГП та ГК.

4. Установлено тенденцію до зниження рівнів актив-
ності лізосомних ензимів НАГ та β-Гал у сечі хворих на 
СКХ через 6 ± 1 міс. після видалення конкременту на 
тлі стандартного метафілактичного лікування. Однак у 
пацієнтів ГД це зниження відбувається значно повіль-
ніше та не є достовірним.

5. Динаміка зниження рівнів основних факторів 
ризику нефролітіазу у хворих на СКХ з ПКС на тлі 
метафілактичного лікування через 6 ± 1 міс. після 
видалення каменя супроводжувалася уповільненням 
нормалізації показників, що свідчить про негативний 
вплив ПКС на перебіг СКХ в післяопераційний період 
і вказує на необхідність продовження термінів мета-
філактичного лікування та його подальшого удоско-
налення, враховуючи наслідки постковідних уражень 
нирок та інших органів і систем.
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