
1 
 

Міністерство охорони здоров’я України 

Національна медична академія післядипломної освіти 

імені П.Л. Шупика 

ДУ «Інститут урології НАМН України» 

 

Кваліфікаційна  наукова праця  

на правах рукопису 

                                                                  

Купрін Дмитро Іванович 

 

УДК: 616.007.21-003.7-02:616.379-008.64 

 

ДИСЕРТАЦІЯ 

СТАН НИРКОВИХ ФУНКЦІЙ У ОСІБ ІЗ СЕЧОКАМЯНОЮ ХВОРОБОЮ 

ЄДИНОЇ НИРКИ НА ТЛІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ 

14.01.06 – урологія 

Подається на здобуття наукового ступеню кандидата медичних наук. 

Дисертація містить результати власних досліджень. Використання ідей, 

результатів і текстів інших авторів мають посилання на відповідне джерело.  

      __________________________________ 

                              

                              

                Науковий керівник:   

                Бойко Андрій Іванович,  

             кандидат медичних наук, доцент   

 

Київ 2020 



2 
 

АНОТАЦІЯ 

 

Купрін Д.І. Стан ниркових функцій у осіб із сечокам’яною 

хворобою єдиної нирки на тлі цукрового діабету 2 типу. – Кваліфікаційна 

наукова праця на правах рукопису.  

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних 

наук за фахом 14.01.06 – урологія. Національна медична академія 

післядипломної освіти імені П.Л. Шупика. – Київ, 2020. 

Дисертація присвячена вивченню порушень ниркових функцій, 

впливу їх на перебіг нефролітіазу у хворих з єдиною ниркою та супутнім 

цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу. Мета роботи полягала в покращенні 

якості надання допомоги цим пацієнтам шляхом удосконалення комплексної 

діагностики та схем лікування на основі вивчення особливостей 

функціонального стану нирки та окремих ланок патогенезу сечокам’яної 

хвороби (СКХ).  

Для реалізації поставленої мети було розроблено спеціальний 

комплекс клініко-лабораторних та інструментальних методів націлених на 

вивчення функціонально-відновного стану єдиної нирки у пацієнтів із 

нефролітіазом та супутнім цукровим діабетом 2-го типу, досліджували 

показники метаболічного, мінерального та гормонального обмінів у  цих 

хворих. Також вивчали фактори ризику несприятливого перебігу 

сечокам’яної хвороби у пацієнтів із супутнім цукровим діабетом 2-го типу та 

визначали прогностичну значущість кожного фактору і оцінювали їх 

інформативну значущість. 

Аналізуються особливості перебігу сечокам’яної хвороби у хворих 

з єдиною ниркою у порівнянні з однобічним нефролітіазом. Визначено, що у 

хворих на нефролітіаз єдиної нирки та однобічним процесом із супутнім 

цукровим діабетом 2-го типу, більша вираженість проявів метаболічного 

синдрому (МС), удвічі більша кількість випадків артеріальної гіпертензії 

(АГ) та загострення калькульозного пієлонефриту на тлі достовірно 
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тривалішого перебігу обох зазначених патологічних процесів. Встановлено, 

що у достовірної більшості пацієнтів із нефролітіазом єдиної нирки та 

супутнім цукровим діабетом 2-го типу спостерігалось зниження функції 

нирки, ніж за таких умов при однобічному процесі, виразнішими були й її 

зміни: середні значення швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ), показники 

ренографії, частішою була й гломерулярна гіперфільтрація, що є 

предиктором прогресування хронічної хвороби нирок (ХХН).  

 Виявлено, що дефіцит вітаміну D спостерігався у достовірній більшості 

пацієнтів з нефролітіазом єдиної нирки, ніж однобічним та супутнім 

цукровим діабетом 2-го типу (67,7% та  42,6% відповідно). Встановлено 

обернений кореляційний зв’язок його концентрації із іонізованим кальцієм 

плазми (r = -0,38; р<0,01), глюкозою крові (r = -0,42; р<0,001) і прямий із 

ШКФ (r=0,51; р<0,001), простежені також вищі рівні паратгормону при 

дефіциті вітаміну D (85,28±17,75 проти 48,99±25,40 пг/мл у хворих з 

нормальним його рівнем). Визначено, що у пацієнтів із нефролітіазом єдиної 

нирки та супутнім ЦД 2-го типу вірогідно вищою була концентрація 

паратгормону, ніж при однобічному процесі поєднаному із ЦД 2-го типу 

(85,28±17,75 проти 61,68±14,49 пг/мл відповідно), що узгоджувалось із 

порушенням мінерального обміну – більш високими показниками 

концентрації іонізованого кальцію (1,21±0,12 проти 1,16±0,08 ммоль/л, 

відповідно) та фосфору плазми крові (1,05±0,25 проти 0,96±0,09 ммоль/л, 

відповідно), та разом підтверджує несприятливий перебіг захворювання у 

даної категорії. 

 Встановлено 20 факторів та 53 їх ознаки несприятливого перебігу 

нефролітіазу при супутньому ЦД 2-го типу (в межах обумовленого 

програмою обстеження), встановлені значення відносного ризику кожного, 

визначена інформативна значимість (в балах) найбільш вагомих, на основі 

чого обґрунтовано виділення трьох груп з межовими значеннями сумарної 

оцінки кількості наявних факторів, як інструменту для об’єктивізації 
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прийняття відповідних рішень щодо вибору лікування пацієнтів та 

моніторингу за його результатом. 

 Запропоновано персоніфікований підхід до вибору схеми лікування 

хворих на нефролітіаз єдиної нирки із супутнім ЦД 2-го типу, які 

удосконалені включенням до стандартних вітаміну D, пентоксифіліну та 

альфаліпоєвої кислоти, і доведено, що при їх дотриманні збільшилось ШКФ 

в середньому із 72,8±14,1 до 85,7±19,5 мл/хв.; (р<0,05) і майже в 1,5 рази 

знизилась гіперекскреції оксалатів та на 25% – гіперурікемія.  

В ході проведення дослідження доведені наукові дані щодо виявлення 

окремих ланок патогенезу нефролітіазу у пацієнтів з супутнім ЦД 2-го типу, 

які проявилися у вигляді порушень метаболічних, мінеральних та 

гормональних процесів, що частіше та виразніше спостерігаються при єдиній 

нирці.  

 Вперше визначена інформативна значимість виявлених, безпосередньо 

обумовлюючих несприятливий характер перебігу нефролітіазу у пацієнтів із 

супутнім ЦД 2-го типу, факторів в аспекті встановлення ймовірного їх 

впливу на результат лікування.  

 Обґрунтована доцільність розширення стандартного комплексу 

обстеження хворих на нефролітіаз єдиної нирки із супутнім ЦД 2-го типу 

визначенням в плазмі крові концентрацій вітаміну D, паратгормону, 

іонізованого кальцію, фосфору та обов’язковим дослідженням ниркового 

кровотоку. 

 Обґрунтовано принцип розподілу пацієнтів із нефролітіазом єдиної 

нирки та супутнім ЦД 2-го типу на три групи ризику, суть якого полягає у 

виявлені наявних факторів несприятливого перебігу поєднаної патології , що 

став основою запропонованої прогностичної таблиці, як інструменту 

об’єктивного підходу до персоніфікованого вибору тактики лікування і 

моніторингу за його ефективністю.  

Обґрунтовано концепцію тактики ведення хворих із нефролітіазом єдиної 

нирки, які мають ЦД 2-го типу, базовими елементами якої стали уточнені 
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механізми розвитку  характерних порушень перебігу поєднаних патологій, 

об'єктивізовані підходи їхнього виявлення та вибору оптимального варіанту 

удосконалених схем лікування, реалізація яких потребує 

міждисциплінарного підходу. 

Наукова новизна дисертаційного дослідження визначається 

наступними положеннями. Доведені наукові дані щодо виявлення окремих 

ланок патогенезу нефролітіазу у пацієнтів з супутнім ЦД 2-го типу, які 

проявилися у вигляді порушень метаболічних, мінеральних та гормональних 

процесів, що частіше та виразніше спостерігаються при єдиній нирці.  

 Вперше визначена інформативна значимість виявлених, безпосередньо 

обумовлюючих несприятливий характер перебігу нефролітіазу у пацієнтів із 

супутнім ЦД 2-го типу, факторів в аспекті встановлення ймовірного їх 

впливу на результат лікування. 

 Обґрунтована доцільність розширення стандартного комплексу 

обстеження хворих на нефролітіаз єдиної нирки із супутнім ЦД 2-го типу 

визначенням в плазмі крові концентрацій вітаміну D, паратгормону, 

іонізованого кальцію, фосфору та обов’язковим дослідженням ниркового 

кровотоку. 

 Обґрунтовано принцип розподілу пацієнтів із нефролітіазом єдиної 

нирки та супутнім ЦД 2-го типу на три групи ризику, суть якого полягає у 

виявлені наявних факторів несприятливого перебігу поєднаної патології , що 

став основою запропонованої прогностичної таблиці, як інструменту 

об’єктивного підходу до персоніфікованого вибору тактики лікування і 

моніторингу за його ефективністю.  

 Обґрунтовано концепцію тактики ведення хворих із нефролітіазом 

єдиної нирки, які мають ЦД 2-го типу, базовими елементами якої стали 

уточнені механізми розвитку  характерних порушень перебігу поєднаних 

патологій, об'єктивізовані підходи їхнього виявлення та вибору 

оптимального варіанту удосконалених схем лікування, реалізація яких 

потребує міждисциплінарного підходу. 
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мінеральний обмін, метаболічні порушення. 

 

ANNOTATION 

Kuprin D.I. The state of renal function in persons with solitary kidney urolithiasis 

on the background of type 2 diabetes mellitus. –  Qualifying scientific work as a 

manuscript. 

 Dissertation for obtaining the scientific degree of Candidate of Medical 

Sciences in specialty 14.01.06 - Urology. Shupyk National Medical Academy of 

Postgraduate Education. - Kyiv, 2020. 

The dissertation is devoted to the study of impaired renal function, their 

influence on the course of nephrolithiasis in patients with a solitary kidney and 

concomitant type 2 diabetes mellitus. The aim of the work was to improve the 

quality of care for these patients by improving the integrated diagnosis and 

treatment regimens based on the study of the functional state of the kidney and 

individual links in the pathogenesis of urolithiasis. 

To achieve this goal, a special set of clinical, laboratory and instrumental 

methods was developed aimed at studying the functional and recovery state of a 

solitary kidney in patients with nephrolithiasis and associated type 2 diabetes 

mellitus, and studied metabolic, mineral and hormonal metabolism in these 

patients. The risk factors for the adverse course of urolithiasis in patients with 

concomitant type 2 diabetes mellitus were also studied and the prognostic 

significance of each factor was determined and their informative significance was 

evaluated. 

The features of the course of urolithiasis in patients with a solitary kidney 

are analyzed in comparison with unilateral nephrolithiasis. It was determined that 

in patients with solitary kidney nephrolithiasis and a one-sided process with 

concomitant type 2 diabetes mellitus, a greater manifestation of metabolic 

syndrome, twice as many cases of arterial hypertension and exacerbation of 

calculous pyelonephritis against the background of a significantly long course of 
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both of these pathological processes. It was found that in the vast majority of 

patients with solitary kidney nephrolithiasis and concomitant type 2 diabetes 

mellitus, a decrease in kidney function was observed than under such conditions in 

a unilateral process, its changes were also pronounced: average GFR, renography, 

and glomerular hyperfiltration was frequent that is a predictor of the progression of 

CKD.  

It was revealed that vitamin D deficiency was observed in the majority of 

patients with nephrolithiasis of a single kidney than in unilateral and concomitant 

type 2 diabetes mellitus (67.7% and 42.6%, respectively). Revealed an inverse 

correlation of its concentration with ionized calcium plasma (r = -0.38; p <0.01), 

blood glucose (r = -0.42; p <0.001) and direct with GFR (r = 0.51; p <0.001), high 

levels of parathyroid hormone were also traced with a deficiency of vitamin D 

(85.28 ± 17.75 versus 48.99 ± 25.40 pg / ml in patients with normal levels). It was 

found that in patients with nephrolithiasis of a single kidney and concomitant type 

2 diabetes, the concentration of parathyroid hormone was higher than in a 

unilateral process against the background of type 2 diabetes (85.28±17.75 versus 

61.68 ± 14.49 pg/ml, respectively). This was also manifested by a violation of 

mineral metabolism - higher indicators of the concentration of ionized calcium 

(1.21 ± 0.12 versus 1.16 ± 0.08 mmol/l, respectively) and phosphorus in blood 

plasma (1.05±0.25 versus 0.96±0.09 mmol/ L, respectively), and together confirms 

the unfavorable course of the disease in this category. 

It was found that vitamin D deficiency was observed in a significant 

majority of patients with solitary kidney nephrolithiasis than with unilateral and 

concomitant type 2 diabetes mellitus and an inverse correlation was established 

between its concentration and ionized plasma calcium, blood glucose and direct 

GFR, and high levels were also observed parathyroid hormone with vitamin D 

deficiency. It was found that in patients with solitary kidney nephrolithiasis and 

concomitant type 2 diabetes, the concentration of parathyroid hormone was 

significantly higher than with unilateral a process in conjunction with type 2 

diabetes, which was consistent with a violation of mineral metabolism — higher 
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concentrations of ionized calcium and plasma phosphorus, together this confirms 

the adverse course of the disease in this category.  

The risk factors and their signs (20 and 53) of the unfavorable course of 

nephrolithiasis with concomitant type 2 diabetes have been identified, the relative 

risks of each have been established, the informative significance (in points) of the 

most significant has been determined, on the basis of which it is justified to 

distinguish three groups with boundary values of the total score the number of 

available factors, as a tool for objectifying the adoption of appropriate decisions on 

the choice of tactics for treating patients and monitoring its outcome. A 

personalized approach to the choice of a treatment regimen for patients with 

nephrolithiasis of a single kidney and concomitant type 2 diabetes was proposed, 

improved by the inclusion of standard vitamin D, pentoxifylline and alfalipoic 

acid, and it was proved that when they were observed, GFR increased on average 

from 72.8 ± 1, 4, 1 up to 85.7 ± 19.5 ml / min.; (P <0.05) and the hyperexcretion of 

oxalates decreased by almost 1.5 times and hyperuricemia decreased by 25%. 

The scientific novelty of the dissertation research is determined by the 

following provisions. Scientific data on the study of individual links in the 

pathogenesis of nephrolithiasis in patients with concomitant type 2 diabetes, 

manifested in the form of metabolic and mineral metabolic disorders, which are 

more often and more clearly observed with a single kidney, is proved. The study of 

adverse factors in the course of nephrolithiasis in patients with concomitant type 2 

diabetes was further developed, their informative significance was first determined 

in terms of the nature of the likely effect on the treatment outcome. The feasibility 

of expanding the standard complex of examination of patients with solitary kidney 

nephrolithiasis and concomitant type 2 diabetes mellitus, determination of 

concentrations of vitamin D, parathyroid hormone, and mandatory study of renal 

blood flow and endocrinologist's consultation for the identification of 

hyperparathyroidism is substantiated. The principle of the distribution of patients 

with solitary kidney nephrolithiasis and concomitant type 2 diabetes mellitus into 

risk groups as a tool for an objective approach to a differentiated choice of 
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treatment tactics and monitoring its effectiveness is justified. The necessity of an 

interdisciplinary approach in providing medical care to patients with solitary 

kidney nephrolithiasis who have type 2 diabetes is justified, mechanisms of 

interaction between urologists, endocrinologists when choosing drugs for complex 

drug therapy, its correction and tactics of treating hyperparathyroidism, as well as 

the timing and scope of examination in a dispensary are established supervision by 

family doctors. 

This objectified informative assessment of the identified factors and their 

signs, which allowed us to reasonably identify three risk groups for the course of 

nephrolithiasis in patients with concomitant type 2 diabetes mellitus, as a decision-

making tool for the management of this contingent. An improved treatment 

regimen for patients with nephrolithiasis and concomitant type 2 diabetes mellitus 

has been substantiated, containing a sequence of actions and drug prescriptions in 

the context of various examination indicators and the process of which involves 

urologists, endocrinologists, general practitioners / family doctors. 

The necessity of expanding a comprehensive examination of patients with 

nephrolithiasis and type 2 diabetes mellitus has been proved, by studying the 

concentration of vitamin D, the state of renal blood flow, the obligatory 

consultation of an endocrinologist in conditions of elevated levels of parathyroid 

hormone and impaired mineral metabolism. 

Key words: solitary kidney, nephrolithiasis, type 2 diabetes mellitus, 

mineral metabolism, metabolic disorders. 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Сечокам’яна хвороба є однією з найбільш 

поширених патологій сучасної урології, що має складну етіологію і патогенез 

[1]. За сучасними розуміннями, СКХ ‒ це захворювання поліетілогічне, що 

виникає внаслідок порушеннь обмінних процесів в організмі і призводить до 

локальних змін в самій сечовивідній системі, та в результаті цих порушень 

формуванням зі складових частин сечі у нирках і/або сечовивідних шляхах 

конкрементів [2]. СКХ належить друге місце в структурі захворювань нирок і 

сечовивідних шляхів, третє серед причин смерті і четверте ‒ серед причин 

інвалідизації внаслідок урологічних хвороб. СКХ реєструється у всіх країнах 

світу без виключень, до 12 % чоловіків та 6% жінок страждають від даного 

захворювання, і більшість з них – особи у працездатному віці. В Україні 

зростає кількість зареєстрованих хворих, у 2017 р. на обліку їх перебувало на 

6,7% більше, ніж 10 років поспіль, і нараховувалось понад 260 тис. – 752,4 на 

100 тис. дорослого населення, що складало 0,8% від загальної його 

чисельності [3]. За даними авторів, у 73% перебіг захворювання має 

рецидивуючий характер, практично у такої ж кількості ускладнюється 

пієлонефритом, що призводить до нефректомії [4].  Завдяки успіхам клінічної 

урології відсоток каменів нирки в її структурі зменшується з роками, проте 

залишається достатньо високою: 9,3% у 2017 р. проти 14,7% у 2008 році [3]. 

В таких випадках ситуація ускладнюється частотою порушення 

функціонального стану єдиної нирки, а також розвитком в ній пієлонефриту 

(47 – 89%) та нефролітіазу (12 – 50%) [5]. Останній нерідко виявляється вже 

через 1 – 4 роки після нефректомії, тобто в період функціональної 

реабілітації єдиної нирки [6]. Загрозливим стає стан пацієнтів за  наявності у 

них цукрового діабету 2 типу, поширеність на який суттєво зростає. 

Відповідно до даних світової статистики, кожні 13–15 років кількість людей 

із ЦД подвоюється.  Аналогічна тенденція спостерігається і в Україні. Згідно 

з даними офіційної звітності МОЗ України за 2018 рік — показник 
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поширеності ЦД з 2014 по 2017 рр. зріс на 7,6 % до 3604,8 на 100 тис. 

дорослого населення, в результаті під наглядом перебувало 1261391 хворий, 

що складає 3,6 % від всього населення; захворюваність збільшилась на 6,1 % 

до 294,7 та 102559 відповідно. Наголосимо, що 94 % з них мають ЦД 2-го 

типу, показники якого збільшились інтенсивніше – на 8,2% та 7,2 % до 

3403,5 та 283,7 на 100 тис. дорослого населення відповідно. При цьому 

важливими є результати вивчення в Україні рівня глікованого гемоглобіну у 

85458 хворих на ЦД, за яким стан компенсації мали лише 25%, решта – 

декомпенсацію різного рівня, у половини із яких (47%) вона була тяжкою з 

рівнем HbA1c понад 9% [7].  Варто зазначити, що багатьма дослідженнями 

підтверджується, що ЦД є фактором високого ризику розвитку нефролітіазу. 

Так, A. E. Weinberg та співавт. (2014) довели, що рівень HbA1c 5,7-6,4% і 

більше підвищує ризик утворення каменів в нирках майже в 2 рази [8]. 

Водночас, в структурі розвитку хронічної ниркової недостатності (ХНН) 

спостерігається постійне зростання відсотку діабету. Він стає причиною 

термінальної ХНН у 20% хворих у Великобританії, 42% у США, серед 

діалізних пацієнтів фіксується у 48% випадків [9]. Наявність CКХ у таких 

хворих прискорює розвиток діабетичної нефропатії та ниркової 

недостатності, особливо у пацієнтів з єдиною ниркою. 

          Наведені вище дані мотивують потребу поглибленого вивчення змін 

функціонального стану єдиної нирки при наявності нефролітіазу та 

супутнього цукрового діабету 2 типу. Актуальним залишається й лікування 

таких хворих, спрямованого на збереження  функції єдиної нирки. Тобто, 

необхідним стає формування сучасного  принципу корекції  функціональних 

порушень єдиної нирки, що розвиваються в умовах поєднаної патології – 

нефролітіазу та цукрового діабету 2 типу. 

Проблемність окресленого питання вимагає свого вирішення, яке, на 

нашу думку, лежить в площині уточнення окремих ланок патогенезу, 

особливостей перебігу СКХ єдиної нирки за умов наявності ЦД 2-го типу з 

тим, щоб удосконалити схему комплексного лікування зазначеної категорії 
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хворих та упередити розвиток ускладнень. Зазначене обґрунтувало 

проведення даного дослідження. 

          Враховуючи вищенаведені дані потрібно більш точніше вивчення змін 

функціонального стану єдиної нирки при наявності нефролітіазу та 

супутнього цукрового діабету 2 типу. З’являється необхідність проведення 

лікування таких хворих та розробці мір спрямованих на збереження  функцій 

єдиної нирки. Точніше  сформулювати принципи корекції  функціональних 

порушень єдиної нирки, що розвиваються в умовах супутніх нефролітіазу та 

цукрового діабету 2 типу. 

Проблемність окресленого питання вимагає свого вирішення, яке, на 

нашу думку, лежить в площині визначення ймовірності розвитку ускладнень 

з метою їх попередження та можливістю надання своєчасної адекватної 

допомоги. Зазначене обґрунтовує ретельне вивчення особливостей клінічного 

перебігу СКХ єдиної нирки на тлі ЦД 2-го типу, що дасть можливість 

науково обґрунтувати комплексне лікування ймовірних ускладнень перебігу 

СКХ. Наведене вище й посприяло проведенню даного дослідження. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Обраний в роботі напрямок наукового дослідження відповідає 

тематичній спрямованості кафедри урології Національної медичної академії 

післядипломної освіти імені П.Л. Шупика – «Прогнозування 

післяопераційних ускладнень та метафілактика сечокам’яної хвороби у 

хворих з метаболічним синдромом» № 0116U007634. Дисертаційна робота 

пройшла біоетичну експертизу в комісії з питань етики Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені П.Л. Шупика (протокол № 7 

від 07.10.2019 р.).  

Мета дослідження: удосконалити комплексну діагностику та 

лікування хворих на нефролітіаз єдиної нирки із супутнім цукровим діабетом 

2-го типу на основі вивчення особливостей функціонального стану нирки в 

його взаємозв’язку із  обмінними процесами.  

Завдання дослідження: 
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1. Провести порівняльний аналіз вихідних даних обстеження хворих із 

сечокам’яною хворобою, в тому числі із єдиною ураженою ниркою та 

супутнім цукровим діабетом 2-го типу. 

2. Вивчити функціонально-відновний стан єдиної нирки у пацієнтів із 

нефролітіазом та супутнім цукровим діабетом 2-го типу. 

3. Дослідити показники метаболічного, мінерального та гормонального 

обмінів у хворих нефролітіазом єдиної нирки із супутнім цукровим 

діабетом 2-го типу. 

4. Виявити фактори ризику несприятливого перебігу сечокам’яної 

хвороби у хворих із єдиною ниркою та супутнім цукровим діабетом 2-

го типу та оцінити їх інформативну значущість. 

5. Обґрунтувати удосконалені комплексні схеми діагностики та лікування 

хворих на нефролітіаз єдиної нирки із супутнім цукровим діабетом 2-го 

типу. 

6. Вивчити ефективність запропонованої удосконаленої схеми лікування 

хворих на нефролітіаз єдиної нирки із супутнім цукровим діабетом 2-го 

типу. 

 Об’єкт дослідження: пацієнти з сечокам’яною хворобою єдиної нирки, 

що страждають на цукровий діабет 2-го  типу. 

 Предмет дослідження: фактори ризику, функція нирок, метаболічний, 

мінеральний, гормональний обміни, діагностика, лікування. 

Методи дослідження: анамнестичний – з'ясовувалися скарги хворих, 

оцінювали їх загальний стан, ретельно вивчався анамнез захворювань, їх 

клінічний перебіг та прояви. Для визначення наявності ожиріння та його 

ступеню вимірювали антропометричні дані пацієнтів. Клініко-лабораторні 

методи дослідження включали: загальний аналіз крові та сечі, біохімічні 

показники крові – креатинін, сечовина, сечова кислота, глюкоза крові, 

глікозильований гемоглобін, паратгормон,  рівень іонізованого кальцію, 

фосфору крові, вміст вітаміну D. Для визначення ШКФ використовувалась 

формула Cockroft - Gault. Із інструментальних методів – УЗД, динамічна 
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реносцинтіграфія, рентгенографія, при необхідності виконувалась 

спектральна комп’ютерна томографія, ЕКГ. Для опрацювання результатів 

дослідження проводився статистичний аналіз – (дисперсійний та 

кореляційний аналізи, непараметричні та параметричні методики). 

Наукова новизна одержаних результатів. Доведені наукові дані щодо 

виявлення окремих ланок патогенезу нефролітіазу у пацієнтів з супутнім ЦД 

2-го типу, які проявилися у вигляді порушень метаболічних, мінеральних та 

гормональних процесів, що частіше та виразніше спостерігаються при єдиній 

нирці.  

 Вперше визначена інформативна значимість виявлених, безпосередньо 

обумовлюючих несприятливий характер перебігу нефролітіазу у пацієнтів із 

супутнім ЦД 2-го типу, факторів в аспекті встановлення ймовірного їх 

впливу на результат лікування. 

 Обґрунтована доцільність розширення стандартного комплексу 

обстеження хворих на нефролітіаз єдиної нирки із супутнім ЦД 2-го типу 

визначенням в плазмі крові концентрацій вітаміну D, паратгормону, 

іонізованого кальцію, фосфору та обов’язковим дослідженням ниркового 

кровотоку. 

 Обґрунтовано принцип розподілу пацієнтів із нефролітіазом єдиної 

нирки та супутнім ЦД 2-го типу на три групи ризику, суть якого полягає у 

виявлені наявних факторів несприятливого перебігу поєднаної патології , що 

став основою запропонованої прогностичної таблиці, як інструменту 

об’єктивного підходу до персоніфікованого вибору тактики лікування і 

моніторингу за його ефективністю.  

Обґрунтовано концепцію тактики ведення хворих із нефролітіазом єдиної 

нирки, які мають ЦД 2-го типу, базовими елементами якої стали уточнені 

механізми розвитку  характерних порушень перебігу поєднаних патологій, 

об'єктивізовані підходи їхнього виявлення та вибору оптимального варіанту 

удосконалених схем лікування, реалізація яких потребує 

міждисциплінарного підходу. 
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Практичне значення отриманих результатів. Дана об’єктивізована 

інформативна оцінка виявленим 20 факторам та їх 53 ознакам, що дозволило 

обґрунтовано виділити три групи ризику перебігу нефролітіазу у хворих із 

супутнім   цукровим діабетом 2-го типу, як інструменту прийняття рішень 

щодо тактики ведення зазначеного контингенту. 

 Обґрунтована удосконалена схема лікування хворих із нефролітіазом та 

супутнім ЦД 2-го типу, що відрізняється персоніфікованим підходом до 

вибору її курсу за тривалістю та дозуванням лікарських засобів, що 

підпорядковується результатам показників обстеження, а також тим, що до 

його процесу повинні залучатись урологи, ендокринологи, лікарі загальної 

практики/сімейні лікарі. 

Доведена необхідність розширення комплексного обстеження хворих із 

нефролітіазом та цукровим діабетом 2-го типу дослідженням концентрації 

вітаміну D, стану ниркового кровотоку, обов’язковою консультацією 

ендокринолога за умов підвищеного рівня паратгормону та порушення 

показників мінерального обміну. 

Результати дослідження впровадженні в роботу відділення 

ендоскопічної урології та літотрипсії ДУ «Інститут урології НАМН 

України», в урологічних відділеннях Київських міських лікарень № 3 і № 6 та 

в навчальний процес кафедри урології НМАПО імені П.Л.Шупика. 

Особистий внесок здобувача. Ідея проведення дисертаційної роботи 

запропонована науковим керівником. Здобувачем особисто проведено 

інформаційний пошук, проаналізована література за обраною темою, 

написаний огляд літератури, власноруч проведено обстеження хворих згідно 

завданням та программи дослідження, виконана обробка результатів 

обстеження, сформовані групи. Дисертантом самостійно здійснено 

статистичну обробку та науковий аналіз отриманих результатів, написано всі 

розділи дисертації. Разом з науковим керівником обгрунтовано доцільність 

розширення стандартної схеми лікування хворих із СКХ єдиної нирки, що 

обтяжена ЦД 2-го типу, обговорено й сформульовано висновки та практичні 
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рекомендації. Здобувачем забезпечено впровадження результатів 

дослідження у клінічну практику, підготовлено матеріали до публікацій, 

доповіді на наукових конференціях та з’їздах. У наукових розробках, які 

відображені в публікаціях сумісно зі співавторами, участь пошуковця є 

провідною. Запозичених ідей автор у своїх публікаціях не використовував. 

Апробація результатів дисертації. Матеріали та основні положення 

дисертаційної роботи були оприлюднені та обговорені на практичних 

конференціях: 

1. Доповідь у супроводі мультимедійної презентації на науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Сучасні методи діагностики та 

лікування в урології, андрології та онкоурології»  8-9 жовтня 2015 року,  

Україна, м. Дніпропетровськ.   

2. Доповідь у супроводі мультимедійної презентації на конгресі асоціації 

урологів України 21-23 жовтня 2016 року,  Україна, м. Київ.  

3. Доповідь у супроводі мультимедійної презентації на конгресі асоціації 

урологів України 14-16 червня 2018 року,  Україна, м. Київ.  

4. Доповідь у супроводі мультимедійної презентації на науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Сучасні методи діагностики та 

лікування в урології, андрології та онкоурології»  4-5 жовтня 2018 року, 

Україна, м. Дніпро. 

5. Доповідь у супроводі мультимедійної презентації на конгресі асоціації 

урологів України 13-15 червня 2019 року, м. Київ. 

6. Доповідь у супроводі мультимедійної презентації на науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Сучасні методи діагностики та 

лікування в урології, андрології та онкоурології»  3-4 жовтня 2019 року, 

Україна, м. Дніпро. 

Публікації. Опубліковано 9 друкованих праць, з них 6 статтей у 

рекомендованих наукових фахових виданнях України, 1 стаття у 

зарубіжному виданні, 2 тез у збірниках робіт науково-практичних 

конференцій та конгресів. 
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Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота викладена 

українською мовою на 152 сторінках машинописного тексту. Складається із 

анотації, вступу, 6 розділів власних досліджень, узагальнення результатів 

роботи, висновків, практичних рекомендацій і списку використаних джерел 

(включає 185 найменувань, із яких 116 латиницею та 69 кирилицею). Робота 

ілюстрована 33 таблицями та  13 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1. ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

ПРОБЛЕМНІ ПИТАНННЯ НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 

ХВОРИМ НА СЕЧОКАМ’ЯНУ ХВОРОБУ ЄДИНОЇ НИРКИ ІЗ 

СУПУТНІМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2-ГО ТИПУ. 

 

1.1. Особливості перебігу сечокам’яної хвороби єдиної нирки із 

супутнім цукровим діабетом 2-го типу 

Уролітіаз, або сечокам’яна хвороба – є одним з найбільш поширених з 

урологічних патологій сучасності, що характеризується складним 

етіопатогенезом [1]. Поліетіологічність її зумовлена порушеннями обмінних 

процесів в організмі, що у поєднанні з локальними змінами в сечовій системі 

характеризуються формуванням у нирках каменів [2]. В МКБ-10 СКХ 

розглядається в класі «хвороби сечостатевої системи», де окремо для 

уролітіазу виділено рубрику з кодами N20-N23 під назвою «сечокам’яна 

хвороба» [10]. 

Епідеміологія уролітіазу має значно більшу поширеність – до 10-20 % 

населення в розвинутих країнах світу [11, 12]. Так, частота СКХ серед 

населення досягає 7-13 % в США і країнах Європи, 18-20 % ‒ в арабських 

країнах. Чоловіки хворіють у 2-3 рази частіше, ніж жінки [13, 14]. Медико-

соціальне значення СКХ зумовлене тим, що майже у 70 % пацієнтів вона 

розвивається у молодому віці (20-50 років) та у 20 % хворих заподіює 

інвалідизації [15]. СКХ, з частими її рецидивами являється головною 

причиною ниркової недостатності. Майже 8% пацієнтів, якім необхідно 

проводити програмний гемодіаліз, складають пацієнти із СКХ [16]. Як 

стверджують N. Johri та співавт (2010), через рік після першого епізоду 

ниркової коліки близько 10 % пацієнтів мають рецидив, через п’ять років – 

50 %, а через 20 років повторне захворювання спостерігається у більш ніж у 

75 % пацієнтів [17].  

Аналіз динаміки і загальної кількості хворих на СКХ в Україні, 

проведений С.П. Дмитришин (2015), свідчить, що за 10 років (з 2004 по 2012 
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рр.) в Україні їх стало більше: на 26,9 і 13,7 %, відповідно. У 73 % хворих 

визначають рецидивуючий перебіг СКХ. З приводу СКХ в Україні щороку 

виконують майже 2000 нефректомій [4]. За даними інших авторів в нашій 

країні з 2014 по 2016 роки поширеність на СКХ збільшилась майже на 5 % 

[18]. В.П. Стусь та співавт. (2015) обстежили 7587 пацієнті з СКХ з 41 міста 

24 областей України [19]. На амбулаторному лікуванні знаходилися 74 % 

пацієнтів, 18 % ‒ на стаціонарному, 8 % ‒ на диспансерному обліку в 

уролога. Вперше з приводу СКХ звернулося 57 % пацієнтів, повторно ‒ 43 %. 

Чоловіків було 55 %, жінок – 45 %, тобто на СКХ частіше хворіють чоловіки. 

Виявлена спадкова схильність до захворювання: у 63 % пацієнтів на СКХ 

страждали родичі. Проаналізована наявність каменів у нирках залежно від 

віку: у віці 15-20 років камені були виявлені у 5 % осіб; у віці 25-35 років – у 

17 %; в 35-45 років – у 22%; в 45-55 ‒ у 26 %; у віці старше 55 років – у 30 % 

випадків, тобто СКХ є залежним від віку захворюванням [19]. 

Єдиної концепції етіопатогенезу СКХ досі не існує. Розвиток 

захворювання пов’язаний з рядом складних обмінних і фізико-хімічних 

процесів, що відбуваються як в організмі в цілому, так і у нирках і 

сечовивідних шляхах [182]. Серед причин розвитку СКХ виділяють екзогенні 

та ендогенні чинники. Чим більше факторів впливає одночасно, тим 

складніший патогенез СКХ і гірший її прогноз, що обумовлено частими 

рецидивами захворювання і швидким ростом каменів [20, 21].  

За даними деяких авторів, СКХ досить часто (до 34,4 %) виявляється у 

нирках з вродженими особливостями розвитку і будови. Повідомлялося, що 

вади розвитку нирок виявляються у 18 % хворих на СКХ [22]. Так, за даними 

М.М. Газимова та співавт. (2011), серед 485 хворих з різними аномаліями 

нирок і сечоводів у 119 (24,7 %) були виявлені камені в нирках або 

сечоводах. Найчастіше нефролітіаз зустрічався у хворих з підковоподібними 

нирками ‒ 29 з 87 (32,8 %), уретероцеле ‒ у 24 з 73 (32,8 %). При тазовій 

дистопії уролітіаз спостерігався у 3 з 5 чоловіків і 4 з 7 жінок, при полікістозі 

нирок нефролітіаз діагностований у 34 з 128 (26,5 %) пацієнтів [23]. При 
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цьому, СКХ займає одне з провідних місць серед урологічних захворювань 

єдиної нирки [24].  

Нефректомія, незважаючи на успіхи в області діагностики і лікування 

ниркової патології, залишається досить частим оперативним втручанням. 

Після нефректомії в єдиній нирці, виникають компенсаторні зміни, як 

морфологічні так і функціональні: гіпертрофія нефронів, посилення 

функціональної діяльності. При цьому є високий ризик зниження ренальної 

функції у зв'язку з підвищенням навантаження на нефрони та інтенсифікації 

виснаження функціонального резерву єдиної нирки [25, 184]. Але дані різних 

дослідників з цього питання досить суперечливі. Ряд авторів вважає, що 

функціонально організм із єдиною ниркою ні в чому не програє [26]. Інші ‒ 

вказують на те, що навіть коли ще відсутні ознаки зниження функції єдиної 

нирки, після нефректомії ці пацієнти мають обмежені резервні компенсаторні 

можливості [27, 28].  

Як відомо, єдина нирка у людини може бути з двох головних причин. 

По-перше, людина може народитися з однією ниркою ‒ стан, відомий як 

ниркова агенезія або аплазія. Вроджене відсутність однієї нирки 

зустрічається з частотою 1 випадок на 1800-2000 урологічних пацієнтів [29]. 

При відсутності патологічних процесів дана аномалія часто залишається 

нерозпізнаною. Особи з аплазією внаслідок достатньої пристосованості 

нирки до підвищеного навантаження з самого народження рідше страждають 

на захворювання нирки, ніж пацієнти з єдиною ниркою, що залишилася в 

організмі після нефректомії [30].  

Захворюваність єдиної нирки за останні 50 років збільшилася вдвічі [5]. 

За даними Т. В. Лапшаєвої (2006), хворі з патологією єдиної нирки складають 

в середньому 8,2 % і займають п’яте місце в структурі причин ХНН. Ниркова 

недостатність виявляється у 22,2 % хворих з єдиною ниркою [31]. Ю. Г. 

Аляєвим та співавт. (2006) виявлено 107 аномалій кількості нирок у 4000 

обстежених. Десять пацієнтів мали вроджену єдину нирку, 97 ‒ подвоєну або 

подвоєні. СКХ не була виявлена у пацієнтів з вродженою єдиною ниркою. У 
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хворих з подвоєнням нирок конкременти верхніх сечових шляхів були 

виявлені у 20,62 % обстежених. Водночас, мала кількість пацієнтів (n=10) з 

єдиною ниркою не дозволила авторам виявити будь-які закономірності 

виникнення СКХ у цієї категорії хворих [32].  

За даними А. П. Іванова та І. А. Тюзикова (2012), патологію єдиної 

нирки у віддаленому періоді після нефректомії виявляють у 87,9 % хворих, 

при цьому питома вага пієлонефриту склала 51,7 %, уролітіазу ‒ 27,6 %, раку 

єдиної нирки ‒ 10,3 %. Незначні порушення функції єдиної нирки 

відбуваються впродовж перших 10 років після нефректомії (2 % на рік), 

надалі через 10 і більше років після операції функціональна здатність єдиної 

нирки знижується швидше (5 % на рік). Причинами є як набуті захворювання 

нирок, так і вікові чинники, що діють як синергісти [33]. 

Т. Ж. Абдихаліковим (2015) проаналізовано дані оцінки стану єдиної 

нирки, що залишилася після нефректомії з приводу СКХ (n=78) [34]. 

Отримані рентгенологічні зміни при урографії свідчать, що на ранньому 

етапі зміни морфологічні та спостерігаються у чашечках, що обумовлене 

первинним розвитком гіпотонії і подовження в області їх шийки. Органічну 

трансформацію чашечок і зміну градієнту гідростатичного тиску в них, що 

обумовлюють втрату еластичності і проникності у басейні форнікальних 

судин, автор вважає однією з причин прояву безсимптомної макрогематурії. 

Рентгеноморфометричні та УЗ вимірювання довжини та ширини нирки і 

чашково-мискової системи дозволили розрахувати показники 

ренокортикального індексу (РКІ). В осіб з єдиною ниркою, за даними автора, 

РКІ складав 65-74 %, його зниження свідчило про формування або розвиток 

нефросклеротичних процесів в паренхімі нирок [34].  

Останніми роками спостерігається збільшення відсотку пацієнтів з 

каменями єдиної нирки, які складають 2-6 % від загальної кількості хворих 

на СКХ [35]. За даними V. Bucuras та співавт. (2012), з 5803 хворих, яким 

була виконана перкутанна нефролітотрипсія, камені єдиної нирки були 

виявлені лише у 189 хворих (3,3 %) [36]. У класичній праці Р. Джаудат та 
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співавт. (1972) показано, що вже через 1-4 роки після виконаної нефректомії, 

тобто в фазу відновлення функції нирки, що залишилась відмічається процес 

каменеутворення [6]. У наш час проблема уролітіазу єдиної нирки 

залишається остаточно не вирішеною. Не достатньо досліджені причини 

каменеутворення в єдиній нирці; відсутні результати поглибленого аналізу 

залежності виникнення конкрементів від захворювання видаленої нирки, а 

при ураженні єдиної нирки нефролітіазом ‒ від виду каменів, стадії і 

тривалості супутнього запального процесу [37, 183]. 

Доведений високий ризик розвитку СКХ у пацієнтів, яким виконали 

радикальну нефректомію. У дослідженні A. Bagrodia та співавт. (2010) 

протягом 1987-2006 рр. 499 пацієнтів було виконано радикальну 

нефректомію і 250 ‒ резекція (середній вік хворих ‒ 57,9 років, середній 

термін спостереження ‒ 6,3 роки). У значно меншій кількості пацієнтів після 

резекції, ніж після радикальної нефректомії, формувалися конкременти (1,6 

vs 8,4 %, відповідно), спостерігалася гіпобікарбонатемія, (7,2 vs 12,8 %, 

відповідно), і рН сечі була <6,0 (11,2 vs 19,4 %, відповідно). Багатофакторний 

аналіз показав, що радикальна нефректомія, післяопераційна рН сечі <6, 

попередня СКХ, вік <60 років, індекс маси тіла ≥30 кг/м2, чоловіча стать і 

гіпобікарбонатемія  були пов’язані з ризиком розвитку нефролітіазу [38]. 

Уролітіаз при єдиній нирці відносять до окремої форми захворювання. 

У зв’язку з високим ризиком виникнення анурії, важким перебігом, 

ускладнень гнійно-септичного характеру, приєднання хронічного 

пієлонефриту, частотими епізодами рецидивів, недостатнього 

функціонального резерву нирки та швидко зростаючої ХНН, ‒ з однієї 

сторони, та проблемність у виборі методу діагностики та лікування на тлі 

обмеженого часу ‒ з другої, СКХ єдиної нирки виділена в особливу клінічну 

форму уролітіазу [37]. Так, М. Ф. Трапезніковою та співавт. (2008) відмічено, 

що перебіг захворювання був ускладнений хронічним  пієлонефритом у 100 

% випадків (n=87). Клініко-лабораторні прояви ХНН виявлено у 32,1 % 

пацієнтів [39]. Причинами високої летальності таких хворих (до 12,5 %) 
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залишаються запізніле оперативне втручання, тяжкість перебігу 

патологічного процесу і його ускладнень, наявність множинної супутньої 

патології та ін. [5]. 

Аналіз даних літератури дозволяє стверджувати, що досить часто у 

нирці, що залишилася, виникає те захворювання, з приводу якого була 

зроблена нефректомія, тобто каменеутворення у нирці, що залишилася, 

спостерігається частіше, коли нефректомія сталася з приводу СКХ. Даний 

факт пояснюється порушеннями мінерального обміну (сечокислий діатез, 

оксалоз тощо), що зберігається, і високою концентрацією солей в сечі, що 

продукуються єдиною ниркою [5, 30]. Водночас, С. О. Возіанов та співавт. 

(2012) підкреслюють, що головна небезпека для єдиної нирки після 

нефректомії полягає у виникненні уролітіазу незалежно від того, видаляли 

нирку у зв’язку з цим захворюванням чи ні [180]. 

В. В. Спиридоненко та О. В. Зінченко (2011) обстежено 20 осіб, що 

мали в анамнезі нефректомію з приводу уролітіазу та рецидив уролітіазу в 

єдиній нирці [40]. Мікроскопічні зміни зустрічалися в канальцях та 

інтерстиції (89,9 %), характеризувалися неоднорідним ураженням нирки в 

різних відділах, навіть в одному мікропрепараті. Поряд із малозміненими 

ділянками ниркової паренхіми знаходилися вогнища значних запальних 

інфільтратів, атрофії або гіпертрофії канальців з дилатацією. Розширені 

канальці були заповнені колоїдними циліндрами («тиреоїдизація канальців») 

в 48,5 % випадків. Спостерігався різний ступінь виявлення хронічного 

інтерстиційного запалення та фіброзу в кірковій і мозковій речовині. У 

випадках активної інфекції (обструкція) в інтерстиції визначались 

нейтрофіли, а в канальцях – гнійні циліндри [40]. Навколо слизової оболонки 

миски часто зустрічався фіброз і значна запальна інфільтрація (98,4 %). У 

збережених нефронах спостерігалися тяжкі дистрофічні і некротичні процеси 

(67 %). У проміжній тканині був помірно виражений набряк, зустрічалися 

вогнища фібріноїдного некрозу (54,2 %). Хронічне запалення призводило до 

склерозу строми (94 %), вогнищевому склерозу клубочків (43,5 %) з їх 
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деформацією. За висновками авторів, гістологічна картина характеризувалася 

проявами в частині клубочків ознак сегментарного вогнищевого склерозу, 

наявністю некротичних та дистрофічних змін епітелію канальців з 

гальмуванням адекватних компенсаторних процесів, що дає підстави 

стверджувати про системність ураження уролітіазом [40]. 

Найбільш потужним фактором виникнення урологічної патології в 

єдиній нирці, є сукупність екзогенних та ендогенних (генетично 

детермінованих) причин формування неспецифічного інфекційного 

запального процесу. Таким захворюванням є хронічний пієлонефрит, що у 

більшості випадків передує розвитку СКХ в єдиній нирці, або є вирішальним 

координуючим чинником у разі поєднання з первинним сольовим діатезом. 

Клінічний дебют сольових діатезів при єдиній нирці, на думку авторів, 

відбувається завдяки індивідуальним умовам життя хворого та спадковим 

особливостям, і не відрізняється від осіб з двома нирками. Дані літератури 

свідчать, що часто в стадії латентного перебігу хронічного пієлонефриту, а 

також при сечосольовому діатезі в сечовивідних шляхах не виявляють ознак 

запалення [41, 42]. Основним симптомом уролітіазу у хворих з єдиною 

ниркою, незалежно від причини видалення протилежної, є тупий біль. При 

частковому порушенні уродинаміки або фізичному навантаженні – гострий, а 

при гострому порушенні уродинаміки – нападоподібний. Менш часто хворі 

на нирковокам’яну хворобу єдиної нирки скаржаться на гематурію, хоча при 

поглибленому дослідженні сечі у всіх хворих виявлено мікрогематурію 

[43].Таким чином, патофункціональні зміни в єдиній «здоровій» нирці 

більшості пацієнтів, що страждають на сольовий діатез чи хронічний 

пієлонефрит у фазі латентного перебігу, незалежно з якої причини виконана 

нефректомія, не супроводжуються суб’єктивними відчуттями. Дані 

захворювання, як правило, часто протягом багатьох років перебігають 

поволі, безсимптомно [43].  

За даними А. І. Бойка (2011), у переважної кількості пацієнтів з єдиною 

«здоровою» ниркою визначається ізоацидурія ‒ постійно кисла реакція сечі 
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(рН<6), тобто єдина «нирка в перші роки після нефректомії нездатна 

олужнювати сечу (істинна ацидифікація сечі) [44]. Мікрогематурія, яка 

зафіксована у 90 % пацієнтів з єдиною «здоровою» ниркою без наявності 

конкрементів, тобто ниркового походження (форнікальна). Втрата білка в 

більшості пацієнтів з єдиною «здоровою» ниркою відбувається на рівні 

канальців, тобто за рахунок порушення реабсорбції. При даній ситуації 

очевидно, що білки сечі є переважно низькомолекулярними [44].  

Як відомо, виявлення високомолекулярних протеїнів в сечі (альбуміни 

та ін.) свідчить про ураження ниркових клубочків, тоді як для канальцевих 

порушень властивий високий рівень низькомолекулярних білків 

(мікроглобулінів-α1, β2-глобулінів та ретинолз’вязувального білка) [45]. Не 

виключають, що через унікальні умови існування з феноменом вікарної 

гіпертрофії, у таких осіб тип ураження часто є змішаним, коли через 

декомпенсацію певних механізмів регуляції єдиної нирки за СКХ, в сечі 

виявляють як низько-, так і високомолекулярні білки. Таким чином, йдеться 

вже не про предикцію, а про умови формування порушення білкової функції 

організму через наявність СКХ єдиної нирки [46, 47]. 

Відмічено, що у хворих з патологією контрлатеральної нирки 

поступово розвиваються морфофункціональні зміни в здоровій нирці, 

паралельно тому, як згасає функція та розвиваються патологічні процеси в 

протилежній. При екстреній нефректомії, наприклад з приводу травми, 

функціональні процеси перебудови в залишеній нирці відбувається миттєво, 

майже одночасно з нефректомією. Патофункціональні зміни у цих пацієнтів 

виявляються вже в найближчі тижні, або навіть дні після видалення нирки 

[44]. 

Враховуючи важливість прогностичної оцінки функціональної 

повноцінності єдиної нирки, Т. Ж. Абдихаліковим (2016) проаналізовано 

клініко-функціональні особливості пацієнтів із єдиною ниркою, що 

залишилась  після нефректомії з приводу СКХ (n=78) [48]. Спостереження за 

хворими після перенесеної операції склало від 1 року до 3-5 років і більше. 
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Встановлено, що клінічна симптоматологія хворих з єдиною ниркою 

відзначається широкою варіабельністю і в основному виражається больовим 

синдромом і пальпацією вікарно збільшеної єдиної нирки [48]. Підвищений 

вміст у сироватці крові кальцію у пацієнтів з єдиною ниркою без хронічного 

пієлонефриту і ХНН та з хронічним пієлонефритом і ХНН (2,4±0,04 і 

3,26±0,07, відповідно), а також рівень сечової кислоти (0,42±0,03 і 0,59±0,07, 

відповідно) призводить до існування постійного електролітного 

навантаження організму, тобто у пацієнтів з єдиною ниркою існує висока 

ймовірність каменеутворення, пов’язана з електролітним навантаженням 

кальцієм і сечовою кислотою. Функціональне дослідження нирки, що 

залишилася, показало, що ступінь тяжкості функціональних порушень прямо 

корелює з ступенем функціональних нефрологічних порушень – ХНН, а 

отримані рентгенологічні зміни при урографії свідчать, що на ранньому етапі 

морфологічні зміни властиві чашечкам, що, на думку автора, обумовлено 

первинним розвитком гіпотонії і подовженням в області шийки чашечок [48]. 

У пацієнтів з єдиною неураженою ниркою і за інтактної нирки при 

пригніченні функції протилежної діагностують СКХ в докаменевій фазі. 

Після нефректомії у нирці, що залишилася, відзначають подвійне 

навантаження кальцієм. Незважаючи на те, що при СКХ в докаменевій фазі в 

більшості спостережень протягом тривалого часу конкрементів немає, у 

хворих з єдиною ниркою збільшення вмісту кальцію в ній відбувається у 

геометричній прогресії [49]. Проте, через наявність інгібіторів субстратів 

утворення каменю, активаторів у сечі та достатню уродинаміку цей процес є 

не дуже помітним до виснаження цих інгібіторів, недостатності активаторів і 

порушення уродинаміки [49, 50]. За даними А. І. Бойка та співавт. (2013), у 

пацієнтів з єдиною ниркою, незалежно від причини, з якої була проведена 

нефректомія, навіть через 2-3 роки концентрація кальцію у клубочковому і 

реабсорбованому ультрафільтратах перевищувала показники здорових осіб 

[43]. 
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Б. Г Гулієвим (2014) встановлено, що найчастіше у хворих з єдиною 

ниркою (n=48) діагностують великі камені нирок (>20 мм) ‒ 47,8 %. У 60,4 % 

камені локалізувались у мисці, у 12,5 % пацієнтів були коралоподібні камені 

і у 10,4 % ‒ відмічене поєднання каменів миски та нижньої чашечки, у 4 (8,4 

%) пацієнтів виявлені камені миски трансплантованої нирки [51].  

За даними I. K. Kim та співавт.  (2012), поширеність ниркових каменів, 

знайдених випадково при оцінці донорів нирки, склала 7,4 %. За висновками 

авторів, використання алотрансплантатів з дрібними каменями у донорів з 

нормальними метаболічними показниками, може бути прийнятним, водночас 

необхідне ретельне спостереження за реципієнтами таких алотрансплантатів 

[52]. Відмічають, що серед урологічних ускладнень, що виникають після 

пересадки нирки, камені сечовивідних шляхів зустрічаються досить рідко. За 

даним різних авторів, конкременти виявляються у 0,05-5 % пацієнтів з 

трансплантованою ниркою [53, 54]. За даними Є. Г. Юшиної та співавт. 

(2012), за 9 років (n=22) спостерігалися 4 пацієнти з конкрементами в 

трансплантаті (1 %). В усіх пацієнтів нефролітіаз супроводжувався 

порушенням відтоку сечі [55]. Чинники, сприяючі утворенню каменів в 

пересадженій нирці, багато в чому відрізняються від причин виникнення 

СКХ у звичайних умовах. В якості основних причин називають вторинний 

гіперпаратиреоз, ХНН і пов’язані з нею обмінні порушення (оксалоз, 

гіперкальциурія, канальцієвий ацидоз та ін.), хронічну інфекцію сечових 

шляхів (особливо що супроводжується міхурно-сечовідним рефлюксом), 

папілярний некроз і використання шовного матеріалу, що не розсмоктується 

[53, 54].  

M. Kupajski та співавт. (2012) підкреслюють, що крупні (>20 мм) і 

коралоподібні камені анатомічно або функціонально єдиної нирки 

відносяться до найбільш важких форм СКХ [56]. При обстеженні 58 

пацієнтів з великими і коралоподібними каменями єдиної (єдиної 

функціонуючої) нирки розміри каменів у максимальному вимірі варіювали 

від 21 до 100 мм (в середньому 52,0±20,9 мм). Щільність каменів за шкалою 
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Хаунсфілда складала від 300 до 1600 HU (в середньому 831±235 HU). 

Внутрішньониркова локалізація каменів була наступною: камені чашечек ‒ у 

6,9 %, камені миски 19,0 %, камені миски і чашечек ‒ у 22,4 %, 

коралоподібний камінь К1 ‒ у 3,4 %, К2 ‒ у 5,2 %, К3 – у 24,1 %, К4 ‒ у 19,0 

% пацієнтів. Порушення уродинаміки у верхніх сечових шляхах різного 

характеру відмічено у 54,4 % випадків. За даними нефросцинтіграфії, 

дефіцит функції нирки складав від 10 до 60 %. При цьому в результаті 

оперативного втручання можливе подальше погіршення функції єдиної 

нирки або втрата органу [56]. За даними Е. К. Яненко та співавт. (2015), у 

пацієнтів з великими та коралоподібними каменями єдиної (єдино-

функціонуючої) нирки (n=80), медіана лабораторних показників, що 

відображають функціональний стан ниркової паренхіми, мала наступні 

значення: креатинін – 124 [104-160] мкмоль/л; сечовина – 7,5 [6,3-10,0] 

ммоль/л; швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) – 46 [34-60] мл/хв/1,73 м2 

[57].  

За узагальненими даними, наведеними А. С. Фроловим та співавт. 

(2013), ключовими моментами проблеми уролітіазу при єдиній нирці є: 

калькульозна анурія, гнійно-септичні ускладнення уролітіазу і уросепсис, 

пізні стадії ХНН як ускладнення уролітіазу [58]. Виникнення гострої 

калькульозної обструкції є причиною виникнення значної депресії 

глобальних ниркових функцій, з розладами роботи основних систем 

організму та різким порушенням якості життя хворого [59]. Калькульозна 

анурія ‒ найбільш грізне і раптове ускладнення при уролітіазі єдиної нирки, 

що представляє пряму загрозу для життя хворого. За даними П. С. Серняка та 

співавт. (2012), від початку 70-х років і до теперішнього часу кількість 

хворих з єдиною ниркою, шо госпіталізуються в стані калькульозної анурії не 

знижується, складаючи 25-35 хворих на рік, при цьому зберігаються терміни 

тривалої анурії, що становлять понад 4 і більше діб від розвитку стану до 

початку надання кваліфікованої допомоги. Гнійно-септичні ускладнення 

уролітіазу і уросепсис, ХНН ‒ другі за частотою і небезпекою супутники 
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уролітіазу єдиної нирки. Саме вони визначають летальність при цій патології 

[60]. 

Профілактики даних ускладнень полягає у визначенні особливостей 

початкових порушень гомеостазу пацієнтів з єдиною ниркою. Одним з таких 

чинників C. Kaselas та співавт. (2007) вважають прискорене формування 

ендотеліальної дисфункції, що є визнаним предиктором ХНН [61].  

За висновками  О. Л. Мороза (2015), наявність гострої обструкції на тлі 

каменю в єдиній нирці супроводжується активним запаленням в нирці, з 

високим цитозом в сечі, що має достовірну кореляцію зі збільшенням вмісту 

прооксидантних сполук в середовищах організму (плазма, еритроцити, сеча) 

у понад 2,0 рази від норми [62]. На 30-ту добу після ліквідації гострої 

калькульозної обструкції в єдиній нирці відзначалося зменшення вмісту 

малонового діальдегіду в плазмі крові та еритроцитах у 1,8-2,0 рази, 

збільшення малонового діальдегіду в сечі в 1,8 рази, зниження рівня 

перекісної резистентності еритроцитів на 9,2 %. За ліквідації гострої 

калькульозної обструкції на тлі СКХ в єдиній нирці встановлено ознаки 

активації неферментативних факторів антиоксидантного захисту у вигляді 

накопичення відновленого глутатіону та збільшення рівнів глутатіон-

пероксидази в еритроцитах плазми крові. Випадки мікролітіазу єдиної нирки 

характеризуються відсутністю обструктивних впливів та помірними 

характеристиками активності системи перекісного окиснення ліпідів – 

антиоксидантного захисту, без значних коливань [62]. В іншій роботі автора 

[47] встановлено, що стан гострої калькульозної обструкції у хворих з 

єдиною ниркою характеризується тяжкими порушеннями канальцевого та 

клубочкового апарату, з певним періодом відновлення після нормалізації 

уродинаміки. Сечові профілі мікроальбуміну та β2-мікроглобуліну в осіб з 

єдиною ниркою є порушеними у 100 % випадків, з максимальними 

значеннями в разі ускладнених форм уролітіазу (гостра калькульозна 

обструкція) та менш виражено при так званій «здоровій» вродженій єдиній 

нирці. Підвищення вмісту β2-мікроглобуліну в сечі в разі СКХ єдиної нирки 
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на 29,0 % характеризувалося стабільністю протягом дослідження та 

відображало можливість його використання в якості специфічного маркеру 

тубулярної (канальцевої) дисфункції [47]. 

Ефективних консервативних методів лікування захворювань єдиної 

нирки на різних стадіях втрати її функції, окрім гемодіалізу і трансплантації 

нирки в термінальних стадіях ХНН, в клінічну практику досі не 

впроваджено. Методи первинної і вторинної профілактики захворювань 

єдиної нирки не розроблені. Через тісний взаємозв’язок місцевих і системних 

чинників патогенезу цих захворювань потрібно їх нове переосмислення у 

рамках міждисциплінарних взаємодій для оптимізації методів клінічного 

ведення даної специфічної групи пацієнтів [5]. 

Збереження життєздатності єдиної нирки після нефректомії у хворих на 

СКХ є одним з актуальних питань в урології. Особливу небезпеку 

представляє прогресування патологічних процесів в єдиній нирці у хворих з 

супутнім цукровим діабетом у зв'язку з можливістю розвитку ренальної 

недостатності. 

 

1.2 . Сечокам’яна хвороба на тлі цукрового діабету 2 типу 

У дослідженні СКХ у наш час досягнуто певних успіхів, які стосуються 

не лише методів діагностики, видалення сечових каменів, медикаментозного 

лікування і профілактики уролітіазу, але й питань етіології та патогенезу 

захворювання [63]. Серед провідних чинників ризику формування СКХ та її 

рецидивів розглядаються ендокринологічні захворювання [64]. При цьому 

зростає медико-соціальна значущість цукрового діабету 2 типу, 

метаболічного синдрому і надмірної маси тіла серед населення усіх країн 

світу, особливо у молодому віці [65, 66, 67]. Міждисциплінарний 

комплексний підхід до дослідження уролітіазу дозволив розглядати його 

патогенез у взаємозв’язку з наведеними патологічними станами [68, 69, 70]. 

Діабетична нефропатія ‒ одне з найбільш грізних ускладнень ЦД 2 

типу, що спричиняє ранню інвалідизацію хворих та їх загибель від 
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прогресуючої термінальної ХНН [71, 72]. Виникнення діабетичної нефропатії 

пов’язують  з метаболічними чинниками, а також гіперліпідемія і пов’язані з 

нею відкладення ліпідів у нирковій тканині; гемодинамічними чинниками – 

порушення внутрішньониркової гемодинаміки, високий гідростатичний тиск 

усередині клубочкових капілярів і висока швидкість клубочковій фільтрації; 

генетичними чинниками. Описані механізми розвитку діабетичної нефропатії 

є взаємопов’язаними [73, 74]. При цьому вивчення патофізіологічних ефектів 

інсуліну призвело до розуміння його ролі не лише у патогенезі ЦД 2 типу, 

але й у патогенезі захворювань нирок. За результатами більшості досліджень, 

ЦД може збільшувати ризик СКХ [75, 76]. 

H. Liu та співавт. (2015) провели мета-аналіз публікацій PubMed, 

Embase та Cochrane Library для оцінки зв’язку між ЦД і ризиком СКХ з 

участю 247531 учасника [77]. Зведені відносні ризики (ВР) і відповідні 95 % 

довірчі інтервали (ДІ) були використані для оцінки взаємозв’язку. Аналіз всіх 

досліджень показав, що ЦД був пов’язаний з підвищеним ризиком уролітіазу 

(ВР=1,24, 95 % ДІ: 1.14-1.35). За висновками авторів, аналіз існуючих 

публікацій представляє докази щодо взаємозв’язку ЦД і ризиком СКХ, однак 

цей висновок заснований на спостережуваних дослідженнях, та необхідні 

подальші рандомізовані контрольовані випробування [77]. A. E. Weinberg і 

співавт. (2014) вивчали зв’язок між ризиком нефролітіазу та тяжкістю ЦД 2-

го типу. Було виявлено, що вміст гликозильованого гемоглобіну 5.7-6.4 % і 

вище підвищує ризик виникнення уролітіазу у хворих на ЦД 2-го типу [8]. 

У зв’язку з доведеним феноменом переважного поширення серед 

хворих на ЦД уратного (сечокислого) нефролітіазу суттєвий інтерес для 

дослідників представляє обмін сечової кислоти (СК). Ще у 1955 р. G. A. 

Perera висловив припущення, що гіперурикемія є предиктором розвитку 

нефросклерозу [78], і це положення досі не втратило своєї актуальності, 

оскільки продовжує цитуватися до нашого часу [79, 80, 81]. Більше того, 

гіперурикемія вважається одним з основних діагностичних критеріїв 

метаболічного синдрому ‒ стану, елементом якого є ЦД 2 типу [82, 83]. S. De 
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Cosmo та співавт. (2015) у хворих на ЦД 2 типу в 78,3 % випадків виявляли 

порушення обміну сечової кислоти, що проявлялося підвищенням рівня 

урикемії і зниженням кліренсу сечової кислоти із збільшення давності 

захворювання незалежно від віку і статі пацієнтів. Підвищення рівня сечової 

кислоти у хворих із ЦД 2-го типу є маркером зниження клубочкової 

фільтрації і підвищення рівня креатиніну. Зменшення кліренсу сечової 

кислоти супроводжується порушенням фільтраційної функції нирок. За 

висновками авторів, гіперурикемія тісно пов’язана з ризиком розвитку ХНН 

у хворих на ЦД 2 типу, а пацієнти з підвищеним рівнем урикемії 

представляють групу ризику розвитку ураження органів-мішеней більшої 

тяжкості у зв’язку з метаболічними розладами і ризиком розвитку 

нефролітіазу [84]. 

Таким чином, дослідження останніх років наочно демонструють 

істотну патофізіологічну роль системних гормонально-метаболічних 

порушень в патогенезі урологічних захворювань. Відмічено, що цілий ряд 

метаболічних відхилень приводить до уролітіазу [85]. До таких чинників 

відносять надмірну вагу тіла, підвищення концентрації сечової кислоти в 

плазмі крові і сечі, підвищення рівня креатиніну, різні варіанти дисліпідемій, 

гіперглікемію, гіпокаліємію, а також зменшення споживання рідини, 

зменшення кількості сечі, зниження рН сечі, збільшення екскреції з сечею 

кальцію, натрію, калію, магнію, фосфатів, оксалатів, цитратів тощо [86, 87, 

88]. 

Для вирішення питання про існування взаємозв’язку між вмістом 

каменеутворюючих і інгібуючих речовин у сечі і масою тіла, В. І. Вощула та 

співавт. (2009) проаналізували кореляційну залежність біохімічних 

показників сечі здорових осіб від маси тіла. Вміст кальцію в сечі із 

зростанням маси тіла також зростає, що, навпаки, сприяє зниженню ризику 

каменеутворення [89]. 

І. А. Тюзиковим та А. П. Івановим (2013) вивчалися можливості 

ранньої діагностики ХНН у чоловіків (n=90) з єдиною ниркою на основі 
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аналізу наявності у них коморбідних станів [90]. У пацієнтів також був 

оцінений андрогенний статус. У 65,6 % чоловіків з єдиною ниркою 

виявляються коморбідні стани. Частота андрогенного дефіциту в обстежених 

чоловіків склала 35,5 %, досягнувши максимуму у пацієнтів з ожирінням і 

цукровим діабетом 2 типу. Найбільш валідним показником, що описує 

функцію нирок, була розрахункова швидкість клубочкової фільтрації 

(рШКФ). У групі з дефіцитом андрогенів ожиріння, інсулінорезистентність 

(ІР) і порушення обміну ліпопротеїдів реєструвалися достовірно частіше 

(68,7 проти 34,5 %). рСКФ прямо корелювала з рівнем ендогенного 

тестостерону. За висновками авторів, у чоловіків з єдиною функціонуючою 

ниркою зниження фільтраційної функції нирок обумовлює дефіцит 

андрогенів і пов’язані з ним метаболічні розлади [90]. 

М. А. Агаян обстежено 132 хворих віком 42-58 років з ЦД 2 типу і 

єдиною ниркою (86 чоловіків, 46 жінок) [91]. Анамнез ЦД становив у 

середньому 8 років. Встановлено, що у безпосередні і найближчі терміни 

після нефректомії з приводу ускладнених форм СКХ зберігається здатність 

єдиної нирки до компенсаторної гіперфункції. Життєздатність єдиної нирки 

залежить від віку хворих, перебігу супутнього ЦД 2 типу, тривалості 

захворювання. Хірургічне лікування СКХ, ускладненої хронічним 

пієлонефритом або гідронефротичною трансформацією, значно покращує 

центральну і ниркову гемодинаміку, функцію нирки, що залишилася. У 

більшості хворих гіпокінетичний тип системної гемодинаміки переходить в 

еукінетичний. Збереження гіпокінетичного типу гемодинаміки єдиної нирки 

після нефректомії, за даними автора, є несприятливим чинником, що 

підвищує кількість післяопераційних ускладнень і сприяє ранньому розвитку 

патологічних змін у нирці. Попередня корекція порушеної центральної і 

ниркової гемодинаміки значно покращує післяопераційний період, а також 

знижує ураження нирки, що залишилась [91]. 

Звернено увагу на взаємозв’язок МС та СКХ [92, 93]. D. Rendina та 

співавт (2014), розглядаючи особливості патогенетичного зв’язку між МС і 
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нефролітіазом, звертають увагу, що метаболічні фактори сприяють 

утворенню каменів в сечі, а також такі чинники, як дієта, окислювальний 

стрес і запалення, молекулярні зміни, що виникають при перенасиченні 

деяких метаболітів у сечі. Нефролітіаз, пов’язаний з МС, повинен 

розглядатися як багатофакторний системний розлад, що потребують 

міждисциплінарного підходу для адекватної профілактики та лікування [94]. 

Згідно результатів мета-аналізу, проведеного P. Berman та співавт. 

(2015), на ожиріння у поєднанні з ІР, ЦД, артеріальною гіпертензією (АГ) 

страждають 15-25 % дорослого населення планети [95]. S. T. Cho та співавт. 

(2013) відмічають, що з 347 хворих на нефролітіаз у 48,7 % був виявлений 

МС, з них сечокислі конкременти виявлені у 15,3 %, фосфатні, ‒ у 12,2 % 

пацієнтів, а хворі з оксалатним уролітіазом склали 71,5 % [96]. M. R. 

Wiederkehr та співавт. (2011) повідомляють про більш високу поширеність 

ЦД 2 типу, порушення толерантності до глюкози і гіпертригліцеридемії при 

ниркових каменях сечокислого складу. Поширеність сечокислого 

нефролітіазу ‒ близько 10 %, це третій за поширеністю тип каменів у нирках 

[97]. R. Siener та співавт. (2004) продемонстровано позитивну кореляцію між 

ІМТ і екскрецією сечової кислоти в групі пацієнтів з ідиопатичним кальцій-

оксалатними уролітіазом. При цьому, ІМТ позитивно корелював з 

кальцієвою екскрецією у чоловіків і оксалатною екскрецією у жінок [98]. 

T. Chi та співавт. (2014) підкреслюють існування прямої залежності 

між наявністю МС і літогенними порушеннями у виді гіперурикозурії, 

гіперкальціурії, гіпероксалурії, гіпоцитратурії і пониженні кислотності сечі 

(pH≤5,2) [99]. W. O. Ekeruo та співавт. (2004) у своєму дослідженні показали, 

що у хворих на СКХ і ожиріння гіпоцитратурія зустрічалася в 54 % випадків, 

гіперурикозурія – 43 %, гіпероксалурія – 31 % [100].  

F. L. Coe та співавт. (2016) встановили, що пацієнти з ідіопатичною 

постпрандіальною екскрецією кальцію виділяли більшу кількість кальцію (в 

порівнянні з контрольною групою) внаслідок зменшення тубулярної 

резорбції кальцію без збільшення фільтраційної здатності [101]. Автори 
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вважають, що можливо ІР є причиною цього зменшеного всмоктування, що 

закінчується гіперкальціурією [101]. K. Kaneko та співавт. (2011) 

встановлено, що кальцій-зв'язуючі білки можуть відігравати суттєву роль в 

утворенні сечових каменів у пацієнтів з гіперурикемією [102]. M. A. Cameron 

та співавт. (2006) стверджують, що гіперкальциурія, як чинник ризику 

утворення оксалатних каменів, зустрічається у більшості пацієнтів з ЦД 2 

типу і огрядних осіб. При цьому в 70 % випадків відзначається зниження 

інгібіторної активності сечі у виді гіпоцитратурії [103]. 

Однією з причин гіпероксалурії у хворих на МС вважають збільшення 

ендогенного синтезу оксалатів з ендогенних глікогенних амінокислот [104]. 

ІР може гіпотетично збільшувати пул глюкози, тому глікемічний профіль 

S. Yamaguchi (2011) вважає маркером обміну, оскільки метаболізм глюкози 

тісно пов’язаний з ендогенним синтезом оксалатів [105]. Y. Kabeya та 

співавт. (2012) вуглеводний профіль розглядають як незалежний фактор 

розвитку СКХ [106]. 

Результати дослідження стану здоров’я і харчування (NHANS III), 

проведеного в США у 1988-1994 рр., що охопило 8814 осіб, 

продемонстрували тісний кореляційний зв’язок між МС і випадками СКХ. 

Наявність одночасно 4 і більше компонентів МС, збільшував ризик розвитку 

СКХ приблизно удвічі [107]. Окремі компоненти МС, такі як абдомінальне 

ожиріння, АГ, гіперглікемія і ЦД 2 типу незалежно корелювали з 

підвищеним ризиком нефролітіазу. Так, продемонстровано, що при 

підвищенні числа компонентів МС пропорційно збільшується 

каменеутворення [107]. Дані кількох популяційних досліджень вказують на 

підвищений ризик розвитку СКХ у хворих з МС і ожирінням. При цьому у 

пацієнтів з ожирінням частіше зустрічаються камені, що складаються з 

сечової кислоти [68, 108]. 

Основна фізіологічна функція інсуліну полягає у забезпеченні 

нормального рівня глюкози в крові та підтримці адекватного обміну глюкози 

як основного джерела енергії в клітині [109]. ІР має не лише 
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ендокринологічний аспект як рання стадія ЦД 2 типу. Розвиток ІР 

призводить до негативних патофізіологічних системних реакцій, які 

ініціюють механізми дестабілізації клітин і тканин внутрішніх органів, 

включаючи нирки, викликаючи в них анатомо-функціональні порушення. 

Ушкоджуюча дія гіперинсулінемії/ІР на ниркову паренхіму обумовлена 

кількома механізмами [110].  

ІР спричиняє порушення структури і функції нервової тканини 

(нейропатії), що через системні і місцеві вазоконстрикторні реакції 

(ендотеліальна дисфункція) посилює порушення ниркового кровообігу в 

результаті порушення динамічної рівноваги між провідними 

вазомодуляторами ‒ оксидом азоту (NO) і ендотеліном-1 з переважанням 

ефектів останнього [111]. Для нирок це означає спазми артеріол клубочків, 

порушення трофіки нирки, ниркового кровотоку, мікроциркуляції і 

клубочкової фільтрації, гіпоксію і ішемію ниркової паренхіми [111]. 

Ренальна вісцеральна нейропатія, тривалий час протікає безсимптомно чи з 

мінімальними клінічними проявами з боку нирок [112]. Ішемія і гіпоксія 

тканини нирок внаслідок ІР індукує компенсаторний каскад активації 

системи «ренін-ангіотензин-альдостерон», яка сприяє подальшому 

прогресуванню функціональних і мікроциркуляторних порушень у нирках 

[113].  

Будь-яка нейропатія асоціюється з активацією системи перекисного 

окислення ліпідів ‒ системним оксидативним стресом, який є потужним 

чинником, що пошкоджує клітини канальцевого епітелію і гломерулярного 

апарату нирок, з порушенням їх функцій фільтрації, секреції, екскреції і 

реабсорбції [114]. Підвищений вміст глюкози в крові або порушення 

чутливості до неї клітин сприяє глікозилюванню клітинних білків і може 

ініціювати серію аутоокислюваних реакцій, які завершуються утворенням і 

накопиченням кінцевих продуктів глікозилювання у паренхімі нирок [115]. 

Ці механізми беруть участь як в процесах ниркового каменеутворення, так і в 
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розвитку і підтримці запальних захворювань нирок, багаторазово посилюючи 

нефротоксичні ефекти мікроорганізмів, що викликають пієлонефрит [116].  

ІР і ожиріння ініціюють системне хронічне запалення, що бере участь в 

реалізації ще одного механізму пошкодження тканини нирок – ренальної 

ліпотоксичності [117, 118]. Надлишок жирних кислот в умовах накопичення 

тригліцеридів у паренхіматозних клітинах цілого ряду тканин, включаючи 

ренальний епітелій, призводить до хронічної дисфункції клітин внаслідок їх 

ушкодження [119, 120]. Тригліцериди володіють токсичністю, обумовленою 

неестерифікованими жирними кислотами з довгим ланцюгом та їх 

продуктами (кераміди і діацилгліцероли). У нирках ці метаболіти здатні 

викликати і посилювати пошкодження гломерулярного і канальцевого 

апарату, що веде до розвитку протеїнурії як результату функціонального 

перевантаження мембран нефронів ліпідами, виникненню і прогресуванню 

нефропатії [121, 122]. 

Ожиріння в останні роки вважають важливим фактором ризику 

розвитку СКХ. При розвитку і прогресуванні ожиріння різко знижується 

експресія гену рецептора інсуліну, що веде до зменшенню щільності 

рецепторів на поверхні клітин і виникненню ІР [123]. Показано що на 

ожиріння страждають, переважно, населення індустріально розвинених 

регіонів світу, тобто регіонів, для яких також характерним є поширення СКХ 

[124]. C. D. Scales та співавт. (2012) досліджували поширеність СКХ в США. 

Встановлено пряму кореляцію між захворюваністю на уролітіаз і ступенем 

надмірної ваги і ожирінням як у чоловіків, так і у жінок. Відмічено, що 

частота СКХ у чоловіків і жінок, що страждають на ожиріння, вище, ніж в 

осіб з нормальною вагою в 1,7 і в 2,2 рази, відповідно [125]. За даними H. A. 

Mosli та співавт. (2013), серед когорти хворих (п=138) з нефролітіазом у 64 

(46 %) встановлена надмірну масу тіла з ІМТ ≥25 кг/м2 і у 74 (54 %) ‒ 

ожиріння з ІМТ ≥30 кг/м2. Близько 95 % каменів містили оксалат кальцію і 

більш 50 % містили сечову кислоту. За висновками авторів, що ниркові 
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камені в осіб з надмірною масою тіла і ожирінням та нефролітіазом в 

основному складаються з оксалату кальцію і сечової кислоти [126]. 

У дослідженні T. Zimmerer та співавт. (2009) у пацієнтів з ЦД 2 типу 

частота уратного нефролітіазу була в 6 разів вище, ніж у пацієнтів із 

загальної популяції [127]. W. L Strohmaier та співавт. (2012) повідомляють 

про більш високу поширеність компонентів МС, таких як ожиріння, ЦД 2 

типу, порушення толерантності до глюкози і гіпертригліцеридемія у 

пацієнтів з сечокислим уролітіазом [128]. За даними K. V. Hari Kumar та K. 

D. Modi (2011), ЦД 2 типу є незалежним чинником ризику формування 

каменів з сечової кислоти [129]. Авторами вивчалися фактори ризику 

розвитку сечокислого нефролітіазу і оцінений їх взаємозв’язок. При цьому, 

рН сечі обернено корелювала з масою тіла, ІМТ і ліпопротеїнами низької 

щільності. Також показана зворотна кореляція з віком і тривалістю 

захворювання. Зроблений висновок, що низький рівень рН сечі є основним 

чинником ризику формування сечокислого нефролітіазу у пацієнтів з ЦД 2 

типу. Вищий ІМТ ще більше посилює цей ризик [129]. A. Losito та співавт. 

(2009) при обстеженні пацієнтів з епізодом СКХ (n=234) у 35 % було 

діагностовано АГ. При цьому пацієнти з АГ були старші за віком і мали 

більший ІМТ, нижчу рН сечі (5,6±0,4 у порівнянні з 6,0±0,5 – у пацієнтів без 

АГ). За висновками авторів, АГ є незалежним фактором ризику формування 

сечокислих конкрементів [130]. Аналогічні дані отримано A. Cupisti та 

співавт. (2014), які стверджують, що СКХ має розглядатися як системний 

розлад, предиктором якого є АГ. При цьому, у пацієнтів з АГ при збільшенні 

ІМТ підвищується концентрація і екскреція сечової кислоти [131]. 

За даними ряду досліджень, у формування сечокислих каменів 

виділяють три патофізіологічні механізми: 1) різко кислу pH сечі; 2) низький 

діурез, пов’язаний з недостатнім вживанням рідини; 3) гіперурикозурію [121, 

132]. Як підкреслюють F. Domingos та А. Serra (2014), при МС висока 

кислотність сечі (pH ≤5,5), що обумовлено ІР і гіперінсулінемією (основними 

компонентами патогенезу МС), є найбільш важливим патогенетичним 
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чинником. Відомо, що в різко кислому середовищу розчинність сечової 

кислоти знижується. Слабкорозчинна сечова кислота кристалізується у 

сечових шляхах і перетворюється у сечові камені [115].  

В дослідженні W. M. Li (2009) показано, що pH сечі зменшується зі 

збільшенням ІМТ. Автори повідомили, що більш високий відсоток утворення 

сечокислих каменів був у хворих з ожирінням (53,1 %) у порівнянні з 

частотою формування у них кальцієво-фосфатних каменів (34,3 %), каменів з 

кальцію (38,7 %) і кальцій-оксалатних каменів (42,7 %) [133]. N. M. Maalouf 

та співавт. (2007) стверджують, що зі збільшенням числа компонентів МС (0, 

1, 2, 3, 4, 5) pH сечі зменшується (6,15; 6,10; 5,99; 5,85 і 5.69, відповідно). 

Виявлено також, що компонентами МС, що достовірно пов’язані з pH сечі, є 

ІМТ, C-реактивний білок, глюкоза сироватки і рівень ліпопротеїнів високої 

щільності (ЛПВЩ). Також авторами показано зниження екскреції амонію у 

пацієнтів з МС [134]. В іншому дослідженні N. M. Maalouf (2011) підкреслює 

більш високу поширеність ЦД 2 типу, порушеннях толерантності до глюкози 

і гіпертригліцеридемії при ниркових каменях сечокислого складу [135].  

У нормі кислотно-лужний баланс сечі підтримується 

високопродуктивною амонієвою буферною системою. При надлишку кислот 

аміак (NH3), що виділяється клітинами ниркових канальців, з’єднується з 

іонами водню (Н+) у ниркових канальцях, утворюючи іон амонію (NH4
+) 

[136]. Інсулін показав себе як стимулятор ниркового амоніогенезу в нирках у 

експериментальних дослідженнях. Так J. Klisic та співавт. (2006) 

експериментально довели, що інсулін стимулює (Na+/H+) обмінник 3 типу в 

нирковому епітелії, що дозволяє тубулярному аміаку трансформуватися в 

амоній і, таким чином, створювати умови розвитку низької (кислої) pH сечі 

[137]. Коли були виявлені ці ефекти інсуліну в нирках, виникла думка, що ІР 

може порушувати як амоніогенез, так і екскрецію амонію у нирках [138]. 

Ще одним механізмом, окрім порушення роботи амонієвого буфера, що 

сприяє підвищенню кислотності сечі, є надмірна екскреція кислот. По даним 

дослідження S. T. Cho та співавт. (2013), у пацієнтів з МС відзначалася 
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достовірно більш висока екскреція кислот в порівнянні з контрольною 

групою [96]. K. Sakhaee та співавт. (2002) припустили, що підвищена 

ендогенна екскреція кислот і порушення екскреції NH4
+ у пацієнтів з уратним 

нефролітіазом  можуть бути пов’язані з ІР і розвитком ЦД 2 типу. Водночас, 

порушення кислотності сечі було виявлене як у хворих з гіперінсулінемією і 

СКХ, так і у пацієнтів без СКХ за наявності гіперінсулінемії [139]. За даними 

дослідження B. H. Eisner та співавт. (2010), ІМТ безпосередньо пов’язаний з 

екскрецією сечової кислоти, рівнем сечової кислоти у сироватці крові і 

насиченістю сечі сечовою кислотою [140]. Додатково, як підкреслюють E. N. 

Taylor та співавт. (2006), пацієнти з АГ частіше мають сечокислі 

конкременти, ніж пацієнти без гіпертензії [141]. 

Окрім сечокислих конкрементів у пацієнтів з МС найчастіше 

зустрічаються камені з оксалату кальцію або змішані камені (сечова 

кислота/кальцій оксалат). Кристали сечової кислоти, якими перенасичена 

кисла сеча пацієнтів з МС, можуть слугувати центрами нуклеації для 

епітаксіального росту кристалів кальцію оксалату [142]. У дослідженні E. C. 

Polat та співавт. (2015), у якому вивчався вплив МС на склад сечі у пацієнтів 

з кальцієво-оксалатними конкрементами, ввійшли 198 пацієнтів, групу 

контроля склали 200 осіб, які не мали історії СКХ. Був знайдений 

взаємозв’язок між компонентами МС і ризиком кальцієвого нефролітіазу. 

Наявність ЦД достовірно корелювала з ризиком формування захворювання. 

Гіпертензія також значно підвищує ризик кальцієвого нефролітіазу при 

порівнянні з нормотензивними особами [143].  

А. Ю. Шестаєв та співавт. (2014) вважають ІР, що властива хворим з 

ЦД 2 типу, можливою причиною високої концентрації щавлевої кислоти і 

низького рівня лимонної кислоти в сечі. Несприятливість клітин до інсуліну, 

на думку авторів, може збільшувати ендогенний синтез, як глюкози, так і 

оксалатів і негативно позначатися на внутрішньоклітинних обмінних 

процесах, а саме на циклі трикарбонових кислот, ключовим субстратом якого 

є цитрат (основний солюбілізатор сечі, який перешкоджає формуванню 
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кальцій-оксалатних конкрементів). Дані патогенетичні механізми, як відомо, 

можуть приводити до формування кальцій-оксалатних каменів [144]. У 

дослідженні A. Cupisti A та співавт. (2007) рівень ІР (визначений за 

допомогою індексу HOMA) обернено корелював з екскрецією цитрату [145]. 

При обстеженні здорових молодих добровольців, використовуючи 

еуглікемічний гіперінсулінемічний клемп-тест, довели, що гіперінсулінемія 

збільшує екскрецію кальцію з сечею приблизно на 60 % без змін його 

концентрації в плазмі чи швидкості клубочкової фільтрації [146]. Ряд 

досліджень свідчать про наявність позитивної кореляції між ІМТ і 

екскрецією кальцію і оксалатів і позитивної ‒ між ІМТ і екскрецією цитрату 

[147, 148]. При ретроспективному аналізі даних, отриманих K. Sakhaee та 

співавт. (2012) при обстеженні 109 осіб без СКХ (1 група)  і 128 пацієнтів з 

кальцій-оксалатним нефролітіазом (2 група), було показано, що в 1 групі 

пацієнтів екскреція кальцію була вищою в осіб з МС і збільшувалась при 

збільшенні вираженості компонентів МС (з 3,6±1,8 ммоль/добу при 

відсутності МС до 6,0±2,9 ммоль/добу в осіб, що мають одночасно 4 

компоненти МС. У пацієнтів 2 групи (з кальцій-оксалатним нефролітіазом) 

фактори ризику формування конкрементів (гіперкальциурія, гипероксалурія) 

були виражені більше, але, при цьому, не були пов’язані з наявністю або 

відсутністю МС і ступенем його вираженості [149]. 

СКХ, як і МС, більше поширена в чоловічій популяції. За даними 

епідеміологічних досліджень, проведених у США, серед усіх пацієнтів, що 

страждають на СКХ, на долю чоловіків доводиться 62 % [13, 150]. У зв’язку з 

гендерними особливостями СКХ і МС, О. І. Аполіхіним та співавт. (2011) 

досліджено чинники ризику розвитку СКХ у чоловіків з МС [151]. 

Обстежено 25 чоловіків без епізодів СКХ в анамнезі і з відсутністю 

характерних скарг (1 група) і 20 чоловіків з різними формами СКХ і МС (2 

група). При ультразвуковому дослідженні (УЗД) сечовивідної системи у 4 

пацієнтів 1 групи уперше були виявлені конкременти у нирках, у 5 пацієнтів 

– візуалізувалися мікроліти в чашечках однієї або обох нирок. У всіх 
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пацієнтів обох груп виявлена підвищена ацидифікація сечі (медіана pH сечі – 

5,7). У більшості пацієнтів відзначалася гіперурикозурія за відсутності або 

наявності гіперурикемії. При цьому у пацієнтів 2 групи порушення обміну 

сечової кислоти було більш вираженим. У 68 % пацієнтів 1 групи і у 80 % 

пацієнтів 2 групи виявлена гіперінсулінемія. У 5 пацієнтів 1 групи і 6 

пацієнтів 2 групи відзначалася підвищена добова екскреція кальцію. 

Порушення обміну фосфатів в обох групах виявлено не було. На думку 

авторів, СКХ повинна розглядатися як компонент МС. Корекція ожиріння та 

ІР за допомогою дієти, зміни способу життя і медичної терапії може 

попередити розвиток СКХ, а також її рецидивування [151]. 

С. А. Головановим та співавт. (2015) у хворих на СКХ досліджений 

зв’язок ІМТ з деякими метаболічними показниками і хімічним складом 

конкрементів [152]. Матеріалом для дослідження послужили результати 

аналізу мінерального складу 437 сечових конкрементів від 200 чоловіків і 237 

жінок з СКХ. Продемонстровано, що в осіб, що страждають на ожиріння і 

мають ІМТ вище 33,1 кг/м2 існує значний ризик розвитку уратних сечових 

каменів, підвищена ймовірність формування струвитних каменів, при меншій 

схильності до утворення фосфатних каменів з карбонатапатиту. За 

висновками авторів, нормалізацію маси тіла у хворих на СКХ, в першу чергу 

при уратному нефролітіазі, слід розглядати як один з головних і 

патогенетично обґрунтованих методів дієвої профілактики і метафілактики 

захворювання [152]. Метою дослідження О. В. Константинова та співавт. 

(2013) стало виявлення можливого зв’язку абдомінального ожиріння і 

метаболічних чинників ризику СКХ у жінок (n=21) і чоловіків (n=33) з 

кальцієвими формами уролітіазу.  Метафілактика, спрямована на усунення 

літогенних порушень в поєднанні з додатковою корекцією абдомінального 

ожиріння, АГ і порушень вуглеводного і ліпідного обмінів, дозволяє знизити 

повторне каменеутворення на 31 % [153]. 

 

1.3 Роль вітаміну D в патогенезі сечокам’яної хвороби 
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Також у даний час наукове товаривство все більше уваги приділяє 

вітаміну D. Роль вітаміну D в патофізіології ЦД 2-го типу та нефролітіазу 

обговорюється вченими постійно. Взаємозв'язок між дефіцитом вітаміну та 

ЦД 2-го типу був підтверджений після дослідження VDR гена та виявлення 

альфагідроксилази в беттаклітинах. Існує ряд механізмів, які можуть 

підтверджувати вплив дефіциту вітаміну D на патогенез ЦД 2-го типу. 

Впливаючи на будь-який з ключових учасників патогенезу ЦД 2 типу – 

інсулінорезистентність, запалення, секрецію інсуліну, вітамін D  може 

впливати на розвиток і перебіг цього захворювання [154, 155]. За даними 

Holick MF та співавт., від 40 до 60 % світового населення мають недостатній 

вміст вітаміну D [156]. В нашій країні майже 80 % жителів мають дефіцит 

вітаміну D, та 13 % його недостатність. При цьому лише близько у 5 % 

населення визначається нормальний вміст вітаміну D [157].   

Більш того, високий відсоток дефіциту вітаміну D та недостатня його 

корекція, за даними сучасних епідеміологічних досліджень, що проводились 

як в країнах Заходу, США, так і в Україні [157, 158], поєднується з ростом 

захворюваності на СКХ по всьому світу [159, 160, 185]. При цьому, ряд 

досліджень, що були  спрямовані на вивчення концентрації та метаболізму 

вітаміну D у пацієнтів з кальцієвим уролітіазом, що не встановили 

патофізіологічної ролі вітаміну D та його метаболітів у формуванні 

кальцієвих конкрементів [162, 163]. Але у той же час проведена велика 

кількість досліджень в яких була підтверджена роль дефіциту вітаміну D у 

розвитку нефролітіазу [158, 159, 164]. Більш того, у багатьох пацієнтів з СКХ 

є недостатність або навіть дефіцит вітаміну D і зниження кісткової щільності 

[165]. У дослідженні M. Elkoushy та співавт. у пацієнтів з недостатністю або 

дефіцитом 25 (OH) D набагато частіше зустрічалося підвищення екскреції 

каменеутворюючих речовин (кальцію, сечової кислоти, оксалатів, цистину) 

та зниження екскреції цитрату калію (основного солюбілізатора сечі) і об'єму 

сечі, що також може бути фактором ризику уролітіазу [161]. Так в роботі J. 

Tang та співавт. доведено, що серед пацієнтів з каменями в нирках 
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свиявляється збільшення поширеності гіповітамінозу D [158]. В іншому 

досліджені С. Pipili та співавт. встановили, що у пацієнтів з рецидивуючим 

перебігом СКХ, дефіцит вітаміну D призводить до збільшення рівня 

паратгормону, який  синтезується для підтримки стабільного рівня кальцію в 

плазмі, що й може призводити до виникнення гіперкальціурії [163].  

З огляду на величезну палітру біологічних ефектів вітаміну D на 

організм людини, його участь в підтримці мінерального гомеостазу, 

електролітному обміні, імуномодулюючу, антипроліферативну дію та інші, 

необхідність заповнення його дефіциту не може піддаватися сумніву. Також 

обґрунтовується необхідність подальшого вивчення доцільності та 

ефективності застосування вітаміну D у пацієнтів із кальцій-оксалатним 

уролітіазом. 

Таким чином, результати численних епідеміологічних, 

експериментальних і клінічних досліджень свідчать, що все більше зростає 

увага фахівців до визначення ролі системних гормонально-метаболічних 

чинників в патогенезі захворювань нирок. Особливий інтерес викликає один 

з ключових компонентів ЦД 2 типу і МС – інсулінорезистентність, що 

спричинює численні патофізіологічні ефекти, здатні призводити до розвитку 

і прогресуванню ряду нефрологічних і урологічних захворювань, у т. ч. СКХ. 

Раннє виявлення і корекція ІР у хворих з метаболічними порушеннями і 

захворюваннями нирок сприятимуть як патогенетичній профілактиці даних 

захворювань, так і оптимізації їх своєчасного лікування, стандартні схеми 

діагностики і терапії яких досі не враховують індивідуальні особливості 

гормонально-метаболічного статусу пацієнта, а тому захворювання нерідко 

мають тривалий, рецидивуючий або прогресуючий характер. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Загальна характеристика клінічного матеріалу 

Базами дослідження були ДУ «Інститут урології НАМН України» та 

Київський міський клінічний ендокринологічний центр. Період вивчення 

становив 2012–2018 роки. Генеральну сукупність склало 194 чоловік. 

Дослідження носило ретроспективний та проспективний характер. Перше 

представлене типологічною вибіркою 109 історій хвороб пацієнтів із 

нефролітіазом єдиної нирки після нефректомії (31) та  однобічним процесом 

(78), які мали  ЦД 2-го типу. Критеріями виключення другої складової були: 

обструкція верхніх сечових шляхів, гострий пієлонефрит, наявність ЦД 1-го 

типу та хронічної хвороби нирок 4 і 5 стадій. Відповідно до задач 

дослідження та особливостей первинного клінічного матеріалу було 

сформовано 5 наступних груп.  

Перша представлена 31 пацієнтом із нефролітіазом єдиної  нирки після 

нефректомії, переважно (58,1%) з приводу СКХ, та супутнім ЦД 2-го типу. 

Середній вік їх становив 57,3 ± 11,9 років, за статтю: жінок – 23 (74,2%), 

чоловіків – 8 (25,8%). 

 До другої – увійшло 78 пацієнтів віком 59,7±10,4 років, із однобічним 

нефролітіазом та ЦД 2-го типу, із яких 53 (67,9%) та 25 (32,1%) було жінок та 

чоловіків відповідно. 

Третя група складалась із 47 хворих на нефролітіаз єдиної нирки без 

супутнього ЦД 2-го типу. Причиною видалення контрлатеральної була у 

66,0% СКХ. Вік дорівнював 52,6±12,1 років, жінок та чоловіків серед них 

було 31 (65,9%) та 16 (34,1%) відповідно. 

Четверта – включала 18 пацієнтів віком 52,7±8,3 років із єдиною 

умовно здоровою ниркою, що залишилась після нефректомії іншої, виконаної 

до 1 року. Жінок було 11 (61,1%), чоловіків – 7 (38,9%). 
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До п’ятої групи увійшло 20 практично здорових осіб із 11 жінок 

(55,0%) та 9 чоловіків  – (45,0%) у віці 50,7±11,3 років.  

В процесі подальшого порівняльного аналізу перші дві групи 

сприймалися як основні, що виділяло їх наявністю супутнього ЦД 2-го типу, 

дві інші (3 та 4) – віднесені до груп порівняння, хворі яких, будучи 

подібними за патологією, не мали ЦД 2-го типу. П’ята – була групою 

контролю і використовувалась для визначення окремих унормованих 

показників для оцінки результатів досліджень. 

Розподіл всіх пацієнтів, що увійшли у дослідження представлено в 

табл. 2.1. 

Таблиця 2.1 

Розподіл пацієнтів по групах спостереження. 

Групи Чоловіки, 

абс (%) 

Жінки, 

абс (%) 

Середній 

вік, роки 

( X ±SD) 

І  група – основна (хворі із СКХ 

єдиної  нирки та ЦД 2-го типу), 

n=31 

8 (25,8%) 23 

(74,2%) 

57,3±11,9 

ІІ група (пацієнти з однобічним 

нефролітіазом та ЦД 2-го типу), 

n=78 

25 (32,1%) 53 

(67,9%) 

59,7±10,4 

ІІІ група порівняння (хворі з СКХ 

єдиної нирки без ЦД), n=47 

16 (34,1%) 31 

(65,9%) 

52,6±12,1 

ІV група порівняння (пацієнти з 

єдиною «здоровою» ниркою без 

ЦД), n=18 

7 (38,9%) 11 

(61,1%) 

52,7 ± 8,3 

Контрольна група (практично 

здорові пацієнти), n=20 

9 (45,0%) 11 

(55,0%) 

50,7±11,3 
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 Для опрацювання отриманого первинного матеріалу розробили 

спеціальну карту, що містила, паспортну частину, анамнез захворювань, та 

дані антропометрії, крім того враховували результати додаткових 

спеціальних методів обстеження, їх доповнювали  даними, які отримані при 

безпосередньому динамічному активному спостереженні і первиною 

інформацією, що була отримана із амбулаторних карт. 

Також нами була досліджена ефективність комплексного лікування 

розроблена з метою запобігання швидкого прогресування хронічної хвороби 

нирок та профілактики повторного каменеутворення у хворих на СКХ, що 

обтяжена ЦД 2-го типу. Контрольні обстеження: клініко-біохімічні тести 

(вміст креатиніну, сечовини, сечової кислоти, фосфору, іонізованого кальцію, 

вітаміну D, ПТГ, глюкози крові натще, глікозильованого гемоглобіну плазми 

крові), аналіз сечі, транспорт солей та радіонуклідні дослідження – ДСРГ 

проводились на початку лікування, та через 6 місяців від початку проведеної 

терапії.  

Дослідженням передбачене покращення якості лікування хворих на 

нефролітіаз єдиної нирки, ускладнений ЦД 2-го типу. За його результатами 

стало можливим обґрунтувати удосконалену комплексну схему і 

запропонувати доповнити стандартну вітаміном D, пентоксифіліном та 

альфаліпоєвою кислотою.  

Всім пацієнтам обов’язково призначалась дієтотерапія. 

Рекомендовалась малокалорійна дієта, з обмеженням вуглеводів, що мають 

великий глікемічний індекс, жирів тваринного походження, більший відсоток 

жирів з рослинних джерел, збільшення кількості споживаної рідини та 

зменшення солі в їжі. Категорично заборонявся алкоголь.  

Корекція цукрознижувальної терапії проводилась згідно вмісту 

глюкози крові натще, глікозильованого гемоглобіну та глікемічного профілю 

сумісно із ендокринологами.  

Вітамін D призначався у вигляді капсул (Олідетрим®, Polpharma, 

Польща), при дотриманні рекомендацій Holick M. [156], в залежності від 
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вмісту вітаміну в плазмі хворого та ступеню ризику несприятливого перебігу 

СКХ. В залежності від вмісту вітаміну в плазмі хворого призначались 

наступні дозування: < 50 нмоль/л та наявності низького ступеня ризику 

несприятливого перебігу СКХ – 4000 МО на день; при помірному або 

високому – 4000-6000 МО/д на протязі 2-х місяців; 50-75 ммоль/л – 2000 МО 

на день при низькому та 4000 МО/д при високому та помірному, на протязі 2-

х місяців. Всім хворим вітамін D призначався протягом 2 місяців, після чого 

робили 3-х місячну перерву проводили контрольне дослідження вмісту 

вітаміну, та повторно оцінювали наявні фактори ризику несприятливого 

перебігу СКХ індивідуально у кожного пацієнта. Після цього в залежності 

від отриманих контрольних даних призначали лікування ще на 2 місяці. 

Якщо вміст вітаміну був в межах норми та хворий відносився до низького 

ступеню ризику щодо несприятливого перебігу СКХ, він підлягав 

диспансерному спостереженню. При помірному та високому ризику з 

нормальним рівнем вітаміну D призначали підтримуючу терапію в дозі 1000 

МО/д протягом 2-х місяців із послідуючим контролем іонізованого та 

загального кальцію в плазмі крові. 

Для покращення внутрішньониркового кровотоку та профілактики 

поглиблення діабетичної мікроангіопатії хворим додатково призначались 

пентоксифілін (Трентал®, Sanofi Ltd, Індія) та альфаліпоєва кислота (Еспа-

ліпон®, Esparma, Німеччина). Пентоксифілін застосовували у вигляді 

внутрішньовенних інфузій 400 мг у 400 мл 0,9 % розчину натрію хлориду 

1раз на добу протягом 10 діб, після чого per os 100 мг (Трентал®, Sanofi Ltd, 

Індія) по 2 таблетки 2 рази на день – 2 місяці. Альфаліпоєва кислота 

застосовувалась також як внутрішньовенно – 600 мг (24 мл) розводили у 250 

мл 0,9 % розчину натрію хлориду, вводили 1 раз на добу протягом 10 днів, та 

у подальшому призначали таблетовану форму – 600 мг 1 раз на добу 

протягом 2 місяців. Після 3-х місячної перерви, як було зазначене раніше 

проводили контрольне обстеження хворих, та повторяли курс лікування. 

Відмичалась хороша переносимість призначених препаратів, жоден із 
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пацієнтів не відмічав алергічних реакцій, та побічних ефектів і не відмовився 

від запропонованої терапії.  При цьому всі пацієнти дотримувались 

рекомендацій щодо дієти питного режиму. 

 

 2.2. Методи дослідження  

 Передусім ми детально збирали анамнестичні дані – тривалість 

сечокам’яної хвороби, цукрового діабету, в пацієнтів із єдиною ниркою – 

коли та з якої причини виконувалась нефректомія. Враховувались 

антропометричні дані хворих – маса тіла (кг), зріст (см), індекс маси тіла 

(ІМТ) (кг/м2). Індекс маси тіла визначали як відношення маси тіла (кг) до 

квадрату зросту (м2 ):  

ІМТ= 
М

Р2
,  

де М – маса (кг); Р – зріст (м).  

Клініко-лабораторні методи дослідження включали: загальний аналіз 

крові та сечі, біохімічні показники крові – креатинін, сечовина, сечова 

кислота, глюкоза крові, глікозильований гемоглобін (HbA1c), паратгормон,  

рівень іонізованого кальцію, фосфору, вміст вітаміну D. Для виконання 

загального аналізу крові із визначенням гемоглобіну, еритроцитів, 

тромбоцитів, кольорового показника, швидкості осідання еритроцитів, і 

лейкоцитарної формули застосовувся аналізатор «Star Dust MC15» (Іспанія). 

Загальний аналіз сечі із визначенням кольору, прозорості, реакції (рН), 

питомої ваги, наявності нитритів, глюкози, кетонових тіл, уробіліногена, 

лейкоцитів, еритроцитів, циліндрів, епітеліальних клітин, білка, та 

мікроскопії осаду та наявності бактеріурії. . Визначення ступення бактеріурії 

проводили за допомогою бактеріологічного аналізу сечі та тесту із 

трифенілтетразолійхлоридом (ТТХ-тесту) за Simmons і Williams за 

модифікації В.С. Рябинського та В.Е. Родомана. Із інструментальних методів 

– УЗД, динамічна реносцинтіграфія, рентгенографія, при необхідності 

виконувалась спектральна комп’ютерна томографія, ЕКГ. Всі вищенаведені 
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обстеження здійснювались за загальноприйнятими методиками. 

Концентрацію креатиніну та фосфору у сироватці крові визначали 

колориметричним методом, вміст сечовини методом спектрофотометрії. 

Концентрацію ПТГ у плазмі крові визначали методом хемілюмінесцентного 

аналізу, вміст іонізованого кальцію іоноселективним методом, рівень вмісту 

вітаміну D виконували на імунохемілюмінісцентному аналізаторі моделі 

«ADVIA Centaur» фірми Siemens (Німеччина) методом твердофазного 

імуноферментного аналізу. Вітамін D визначали за вмістом 25(ОН)D та 

виражали в нмоль/л плазми крові. Вміст глікозильованого гемоглобіну 

визначали за допомогою метода високопродуктивної рідинної хроматографії 

на фотометричному біохімічному аналізаторі моделі «Star Dust MC15» 

(Іспанія). Для виконання аналізу транспорту солей у пацієнтів вивчали 

показники плазми крові та добову сечу. Кальцій, фосфор та оксалати сечі 

визначали методом колориметрії. Для визначення рН сечі  застосовували 

іонселективний метод. 

Для оцінки функціонального стану нирки визначали швидкість 

клубочкової фільтрації (ШКФ).  Для її розрахунку використовувалась 

формула Cockroft - Gault. Дане рівняння представлено формулою: рШКФ 

(мл/хв) = (140 – вік) x маса тіла x (1,23 для чоловіків або 1,05 для жінок) / 

креатинін крові. Гломерулярну гіперфільтрацію фіксували при величині 

ШКФ > 120 мл/хв, без поправки на масу тіла, без врахування статі та віку 

обстежених хворих [166]. 

З метою встановлення розмірів та локалізації каменів у нирках і/або в 

сечовивідних шляхах, а також для визначення порушень пасажу сечі 

проводили оглядову та екскреторну урографії. Для характеристики 

ренального кровообігу та анатомічної структури нирок та сечовивідних 

шляхів проводилось ультразвукове дослідження із доплерографією ниркових 

судин на рівні магістральної ниркової артерії, сегментарних, міждольових та 

дугових артерій. Ренальний кровотік оцінювали за показниками: 

пульсаційного індексу – PI, індексу резистентності – RI та систоло-
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діастоличного співвідношення швидкостей – С/Д. З метою оцінки стану 

уродинаміки, визначали наявність викидів сечі з вічок сечоводів. УЗД 

проводили на апаратах «Aplio XG» (TOSHIBA, Японія) та «Xario 500» 

(TOSHIBA, Японія), використовували конвексні мультичастотні датчики 1,9–

6,0 МГц. 

 Вивчали склад каменів, які відходили, або видалялись при 

хірургічному лікуванні. Дослідження проводилось у відділі ендоскопічної 

урології та літотрипсії ДУ «Інститут урології НАМН України». 

Спектральний аналіз конкрементів визначали за допомогою 

рентгенологічного дифрактометру загального призначення – апарат ДРОН-2 

та у камерах РКД-57, з випромінюванням Fe (a, β) (30 кВ, 5 мА), попередньо 

конкременти подрібнювали, із застосуванням стандартної методики 

таблетування з бромідом калію (1 мг каменю на 150 мг броміду калію) на 

спектометрі моделі UR-20 фірми «Carl Zeiss» (Німеччина).  

Дінамічна реносцинтіграфія (ДРСГ) виконувалась на кафедрі радіології 

та радіаційної медицини Національного медичного університету імені 

О.О.Богомольца. Дослідження здійснювали за стандартною методикою на 

гамма-камері ОФЕКТ-1. Запис сцинтиграфічної інформації та обробка 

отриманих результатів здійснювались за допомогою компютерної програми 

SpectWork (Україна). У якості радіо фармацевтичного препарату (РФП) 

використовувався 99m99мТс-MDP (метилендіфосфонат). В залежності від 

маси тіла пацієнта розраховували активність РФП, що в середньому  на 

дослідженнях вимірювалась згідно маси тіла хворого та в середньому була - 

1,5-2 МБк/кг. Обстеження пацієнтів проводили в горизонтальному  

положенні тіла. Вимірювач розташовували під спину хворого. При цьому 

вертикальна вісь його проходила паралельно хребту, горизонтальна  в ділянці 

12 ребер. Після чого внутрішньовенно вводився РФП. Результати, що були 

отримані при обстеженні аналізувались за стандартною методикою. В ході 

проведення динамічної сцинтиграфії оцінювали обидві її фази, першу — 

непряму ренангіографію (НРАГ) – на протязі 1 хв після того, як було 
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введенно РФП та експозиція становила 1 кадр за 1 с.  Другу – ДРСГ 

впродовж 30 хв після закінчення НРАГ, та експозиція 1 кадр в 20 с. При 

кількісному аналізі ренангіограм проводили розрахунок артеріальний приток 

та відповідно венозний відток, які вимірювались в секундах. Також 

оцінювали відносну венозну ємність – співвідношення вищенаведених 

показників. Фільтраційну функцію нирки визначали враховуючи час 

максимальної активності РФП над ниркою (Тmax) і швидкість клубочкової 

фільтрації. Екскреторна функція оцінювалась за часом напіввиведення РФП 

із організму (Т1/2), та відсотком виведення РФП до 20-ї хвилини (Т20). 

Формули розрахунку ефективного ниркового плазмообігу (ЕНП) та ШКФ 

мали такий вигляд:  

ЕНП = 
Mх0,2

Т1/2хS
 мл/хв; 

ШКФ = 
Mх0,09

Т1/2хS
 мл/хв,  

де М – маса тіла хворого (гр.); S – площа поверхні тіла хворого (м2).        

Статистична обробка даних проводилась за допомогою пакетів 

«Microsoft Exell» та «StatSoft Statistica v10.0». Одновибірковий тест 

Колмогорова-Смірнова застосовували при перевірці гіпотези про нормальний 

розподіл. Шляхом обчислення середніх значень оцінювали кількісні ознаки. 

Для визначення відмінностей було використано критерій Стьюдента (t), 

критерій згоди χ2 Пірсона, точний критерій Фішера (F), використовували 

однофакторний дисперсійний аналіз ANOVA. З метою обґрунтування впливу 

різних факторів на перебіг СКХ у пацієнтів з ЦД 2-го типу використовували 

методику розрахунку відносного ризику (RR) та відповідно 95% довірчий 

інтервал (95% CI). Для визначення прогностичної значущості кожного 

фактору застосовували методику, що була запропонована О.П. Мінцером та 

грунтується на критерії Ст’юдента. Основа цього методу – це порівняння 

частот несприятливого перебігу в пацієнтів при присутності показника, який 

вивчається, із середнім показником частоти несприятливого перебігу в 

когорті усіх хворих, які були обстежені на ту ж саму ознаку. Оцінку зв’язку 
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між показниками визначали за допомогою методу рангової кореляції 

Спірмана (r). Для оцінки стану хворих до і після лікування використовувався 

t-критерій для двох залежних (парних) вибірок. Нульова гіпотеза також 

свідчить про відсутність відмінностей (середнє значення різниці 

спостережень в двох групах дорівнює нулю). Результати вважалися 

статистично значущими при p < 0,05. 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ СЕЧОКАМ’ЯНОЇ ХВОРОБИ У 

ПАЦІЄНТІВ ІЗ СУПУТНІМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2-ГО ТИПУ 

3.1. Порівняльний аналіз результатів обстеження  пацієнтів із 

нефролітіазом єдиної нирки та однобічним процесом із супутнім цукровим 

діабетом 2-го типу 

В даному підрозділі представлено порівняльний аналіз даних 

обстеження всіх хворих із СКХ, що обтяжена ЦД 2-го типу, тобто пацієнтів І-

ї та ІІ-ї групи спостереження. І-а група – хворі із СКХ єдиної нирки та ЦД 2-

го типу та відповідно ІІ-а – хворі з однобічним нефролітіазом та ЦД. 

Проводячи аналіз даних історій хвороб пацієнтів з супутнім цукровим 

діабетом 2 типу, статистично значущої різниці за віково-статевою ознакою та 

ІМТ між хворими з єдиною ниркою та двома функціонуючими нирками не 

виявлено. Медіана віку у групі пацієнтів з єдиною ниркою була 61,0 (53,0; 

66,0) 57,3±11,9 років, в групі однобічного нефролітіазу 60,5 (52,0; 66,0) 

59,7±10,4 років. Жінок було більше ніж чоловіків в обох групах (табл. 3.1, 

3.2, 3.3): 74,2 % та 67,9 % відповідно. 

 Таблиця 3.1 

Розподіл всіх хворих із супутнім цукровим діабетом за віком та статтю.                  

 

Вік 

Всього чоловіки Жінки 

Абс. % m Абс. % m Абс. % m 

30-39 
5 

4,7 2,0 1 3,1 3,1 4 5,2 2,5 

40-49 
14 

12,8 3,2 4 12,5 5,8 10 13,0 3,8 

50-59 
25 

22,9 4,0 7 21,9 7,3 18 23,4 4,8 

60-69 
51 

46,8 4,8 13 40,6 8,7 38 49,4 5,7 

70 і більш 
14 

12,8 3,2 7 21,9 7,3 7 9,0 3,3 

Разом 109 100  32 100  77 100  
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Таблиця 3.2 

Розподіл за віком та статтю хворих І-ої групи. 

 

Вік 

Всього чоловіки Жінки 

Абс. % m Абс. % m Абс. % m 

30-39 
3 

9,7 5,3 1 12,5 11,7 2 8,7 5,9 

40-49 
3 

9,7 5,3 
0 

0,0 - 
3 

13,0 7,0 

50-59 
6 

19,3 7,1 
2 

25,0 15,3 
4 

17,4 7,9 

60-69 
16 

51,6 9,0 

4 
50,0 17,7 

12 
52,2 10,4 

70 і більш 
3 

9,7 5,3 
1 

12,5 11,7 

2 
8,7 5,9 

Разом 31 100  8 100  23 100  

 

 

Таблиця 3.3 

Розподіл за віком та статтю хворих ІІ-ої групи. 

 

Вік 

Всього Чоловіки Жінки 

Абс. % m Абс. % m Абс. % m 

30-39 
2 

2,6 1,8 
1 

4,0 3,9 
1 

1,9 1,9 

40-49 
11 

14,1 3,9 
4 

16,0 7,3 
7 

13,2 4,6 

50-59 
19 

24,4 4,9 
5 

20,0 8,0 
14 

26,4 11,8 

60-69 
35 

44,8 5,6 

9 
36,0 9,6 

26 
49,1 6,9 

70 і більш 
11 

14,1 3,9 
6 

24,0 8,5 

5 
9,4 4,0 

Разом 78 100  25 100  53 100  

 

Медіана ІМТ у хворих І-ої групи становила 31,16 (27,92; 35,26) кг/м2, в 

ІІ-й групі 29,34 (26,88; 34,40) кг/м2, тобто в обох групах переважали хворі з 

ожирінням, при цьому майже 25 % пацієнтів з ожирінням ІІ та ІІІ ступеню.  
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 Середня тривалість перебігу СКХ (табл. 3.4) була більше ніж в 1,5 рази  

вище у пацієнтів І-ї групи (р=0,007), в той же час відсоток хворих з вперше 

діагностованим уролітіазом був майже однаковим по групах, при єдиній 

нирці 5 чоловік (16,1%), серед пацієнтів з двома нирками 15 (19,2%) та 20 

(18,3%) з усієї когорти. Також з анамнезу з’ясовано, що одну або дві операції 

з приводу СКХ вже перенесли 8 (25,8%) чоловік І-ї групи (не враховували 

операції видалення контрлатерної нирки, що виконувалась  по причині 

уролітіазу, або його ускладнення), та 25 (32,1%) серед пацієнтів ІІ-ї групи. 

Більше 2-х операцій було у 6 (19,4%) серед хворих І-ї групи, та у 8 (10,3%) 

відповідно в ІІ-й групі, тобто суттєвої різниці за кількістю виконаних 

операцій з приводу СКХ між групами не знайдено (р=0,201). У 18 (61,0%) 

хворих з єдиною ниркою причиною видалення контрлатеральної нирки була 

СКХ або її ускладнення – коралоподібні і множинні камені, гнійний 

калькульозний пієлонефрит. Серед пацієнтів з єдиною ниркою в першій рік 

після нефректомії у 2 (7,0%) осіб розвинулась СКХ, та у 13 (42,0%) в перші 5 

років. 

Таблиця 3.4 

Характеристика груп за тривалістю перебігу СКХ та ЦД, ( X ±SD). 

Критерій І група, 

n=31 

ІІ група, 

n=78 

Рівень значимості 

відмінності, p 

Тривалість перебігу 

ЦД, роки 
8,1±6,5 10,1±6,1 0,12 

Тривалість перебігу 

СКХ, роки 
12,7±10,9 7,5±7,0 0,007 

 

Статистично значущої різниці за стажем ЦД 2-го типу між групами 

виявлено не було (табл. 3.4), у всій сукупності пацієнтів середній показник 

його становив 9,6±6,3 років. З метою оцінки  ЦД 2-го типу як можливого 
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предиктору розвитку уролітіазу у обстежених хворих, було проаналізовано 

стаж ЦД 2-го типу та СКХ. Встановлено, що у 64 (82 %) хворих з двома 

нирками час дебюту ЦД 2-го типу передував розвитку СКХ, тоді як серед 

пацієнтів з єдиною ниркою лише у 15 (49 %). Для перевірки відмінності в 2 

групах за цим показником ми скористалися критерієм згоди χ2 Пірсона, який 

становить  х2=12.603 (р<0,001), що більше критичного значення 3,841; р=0,05 

при одній ступені свободи отже, існує статистично значуща відмінность у 

взаємозв'язку розвитку уролітіазу з ЦД 2-го типу у осіб з єдиною ниркою та у 

пацієнтів з двома нирками. У 10 (67%) з цих 15 хворих термін життя з 

єдиною ниркою превалював над стажем СКХ. На основі цього факту можна 

припустити, що у цих хворих фактором ризику розвитку СКХ послужила 

саме наявність єдиної нирки, а ЦД 2-го типу послужив конфаундером.  

       

Рис. 3.1 Взаємозв’язок стажу цукрового діабету та сечокам’яної хвороби у 

пацієнтів І-ї та ІІ-ї груп.  
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При проведенні ж кореляційного аналізу Пірсона у всій когорти осіб з 

цукровим діабетом 2-го типу, виявили прямий кореляційний зв’язок між 

такими показниками, як стаж ЦД та СКХ (рис. 3.1), значення коефіцієнта 

рангової кореляції становило r=+0,43; р<0,001. Зазначене більшою мірою 

свідчить про коморбідність, що обтяжує стан хворих, якщо враховувати при 

цьому ще й їх віковий склад. Останній обумовлює в сукупності наявність 

хвороб серцево-судинної системи. Проявом їх, зокрема, є артеріальна 

гіпертензія. Рівні артеріального тиску (АТ) в І-й групі перевищували 

величини відповідних показників серед осіб ІІ-ої групи. Серед пацієнтів І-ої 

групи рівень АТ у 14 (45,2 %) хворих перевищував  140/90 мм рт. ст., в ІІ-й 

групі у 21 (26,9 %). На табл. 3.5 представлені дані показників систолічного та 

діастолічного АТ по групах. 

Таблиця 3.5 

Розподіл груп за показником артеріального тиску, ( X ±SD). 

Критерій       І група, 

n=31 

      ІІ група, 

n=78 

Рівень значимості 

відмінності, p 

САТ, мм рт.ст. 149,7±15,3 136,4±12,9           0,05 

ДАТ, мм рт.ст. 88,4±9,8 82,2±7,1 0,01 

 

Практично у всіх пацієнтів (93,6 %) з цукровим діабетом 2 типу 

спостерігалась діабетична ангіопатія 1 чи 2 ступеню, та майже 75 % всіх 

хворих мали діабетичну полінейропатію та ретинопатію. Як видно з табл. 3.6, 

за ступенем перебіг ЦД 2 типу вірогідно частіше був тяжким в групі хворих з 

двома нирками 57 (73,1 %), ніж з єдиною – 14 (43,7 %), (х2=8.528; р<0,01). 

Зазначене можно пояснити, як і більшою його тривалістю у перших, так і 

кращою корекцією гіперглікемії у хворих з єдиною ниркою. Про це свідчить 

й показник глікозильованого гемоглобіну, який був достовірно нижче серед 
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останніх. Зазначене знайшло своє підтвердження й при аналізі 

цукрознижувальної терапії, яку отримували хворі [167]. 

 

Таблиця 3.6 

Розподіл хворих за ступенем тяжкості ЦД 2-го типу. 

Ступінь тяжкості 

ЦД 

середній тяжкий 

І група, n=31 18 (56,3%) 14(43,7%) 

ІІ група, n=78 21(26,9 %) 57 (73,1%) 

Разом 39 (35,5 %) 71 (64,5%) 

2 8,528 

Ступені свободи 1 

Рівень значущості P=0,004 

 

 

Таблиця 3.7 

Розподіл груп в залежності від цукрознижувальної терапії. 

Цукрознижувальна 

терапія 

Інсулінотерапія Таблетовані 

лікарські засоби 

Комбінація 

лікарських 

засобів 

І група, n=31 5 (16,2%) 25 (80,6%) 1 (3,2%) 

ІІ група, n=78 7 (9,0 %) 51 (65,4%) 20 (25,6 %) 

Разом 12 (10,0 %) 76 (70,9%) 21 (19,1%) 

2 7,558 

Ступені свободи 2 

Рівень значущості P=0,023 

 

Також було проаналізовано вид цукрознижувальної терапії, що 

отримували хворі з ЦД 2 типу. З огляду на те, що число вибірок більше 2-х 

(три види терапії) то для цього аналізу ми розрахували значення критерію 

згоди χ2 Пірсона за допомогою багатопільної (довільної) таблиці пов'язаності 
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(crosstabs). Дані представлено на табл. 3.7. Встановлено, що вдвічі більше 

пацієнтів І-ї групи підтримують рівень цукру крові інсулінотерапією (16,2%), 

тоді як кожен четвертий (25,6%) хворий з ІІ-ї – комбінованим лікуванням, а 

саме: приймаючи інсулін та таблетовані гіпоглікемічні лікарські засоби (ЛЗ), 

при цьому χ2 Пірсона становив: х2=7,558 (р=0,023). Звертає на себе увагу 

частота застосування останніх, особливо у хворих з єдиною ниркою (80,6% 

проти 65,4% при двох нирках). Хоча з огляду на метафілактику СКХ, даний 

факт насторожує оскільки відомо, що призначення деяких груп таблетованих 

цукрознижувальних ЛЗ навпаки пов’язано з підвищеним ризиком 

каменеутворення[168]. При цьому, серед пацієнтів І-ї та ІІ-ї груп, що 

отримували таблетовані гіпоглікемічні засоби, майже 59 % з них приймали 

препарати групи бігуанідов,  зокрема метформін. Метформін, як показує ряд 

досліджень призводить до зрушення pH сечі в кислу сторону, чим підвищує 

ризики повторного каменеутворення [168].  

Добова доза інсуліну, що отримували пацієнти та термін 

інсулінотерапії в обох групах істотно не відрізнялися. В осіб з єдиною 

ниркою доза становила 46,8±12,3 ОД, термін інсулінотерапії 5,4±2,3 роки, 

відповідно в групі пацієнтів з двома нирками 41,5±14,2 ОД та 6,2±3,5 років, 

(р=0,68).  При цьому медіана ІМТ хворих, що перебували на інсулінотерапії, 

була нижче ніж у тих хто отримував таблетовані засоби або комбіноване 

лікування. Для оцінки цього факту ми використовували однофакторний 

дисперсійний аналіз ANOVA, точний критерій Фішера (рис. 3.2) при 2-х 

ступенях свободи становив F=3,165 (р=0,04), що більше критичного значення 

(3,087; р=0,05 при двох ступенях свободи), отже, є статистично значуща 

залежність у хворих обох груп між ІМТ та видом цукрознижувальної терапії. 

З іншої сторони, за даними різних дослідників пацієнти, що мають високі 

показники ІМТ мають більший відсоток ризику виникнення уролітіазу, 

зокрема сечокислого (53%) [126, 128, 135]. 
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Рис. 3.2. Залежність ІМТ від виду гіпоклікемічної терапії у всіх 

хворих із СКХ, вказано медіанне значення та 95% ДІ. 

Дані наведені в табл. 3.8 демонструють, що загальний аналіз крові та 

біохімічні показники плазми крові у пацієнтів обох груп майже не 

відрізнялись, ймовірно за рахунок того, що всі пацієнти були під 

диспансерним наглядом і чітко дотримувались відповідної терапії. Про це 

свідчить й аналіз показників вуглеводного обміну. Призначене лікування 

призвело й до поліпшення останього, що можна оцінити за вмістом глюкози 

натще та глікозильованого гемоглобіну HbA1c в плазмі крові пацієнтів. За 

цими показниками майже у всіх пацієнтів спостерігалась компенсація або 

субкомпенсація ЦД. Цікавим виявився факт того, що достовірно нижчим 

показник HbA1c був у пацієнтів з єдиною ниркою ніж при двох 

функціонуючих (7,6±0,9 проти 8,1±1,3 %;  р=0,03). Можливо це пов’язано з 

тим, що більшість пацієнтів І-ї групи корегувала глюкозу крові за рахунок 

інсулінотерапії. 
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Таблиця 3.8 

Характеристика хворих за біохімічними показниками та загальним 

аналізом крові, ( X ±SD). 

Критерій І група, 

n=31 

ІІ група, 

n=78 

Рівень 

значимості 

відмінності, p 

Креатинін крові, 

мкмоль/л 

147,1±25,5 105,2±20,1 0,28 

Сечовина крові, 

ммоль/л 

8,3±3,1 6,2±1,6 0,04 

Сечова кислота 

крові, мкмоль/л 

439,7±24,2 454,2±20,1 0,14 

Глюкоза крові 

натще, ммоль/л 

7,5±1,6 8,1±1,3 0,08 

HbA1c, % 7,6±0,9 8,7±1,8 0,03 

Нв, г/л 124,0±13,3 130,0±16,4 0,06 

Еритроцити 

крові, х1012 

4,1±0,5 4,3±0,6 0,64 

Лейкоцити крові, 

х109 

7,5±1,8 7,3±2,4 0,72 

Тромбоцити 

крові, х109 

241,9±67,9 247,2±74,1 0,78 

 

Також варто відмітити, що серед пацієнтів ІІ-ої групи фаза загострення 

калькульозного пієлонефриту мала місце у 24 (30,8 %) випадках, в І-й групі – 

у 16 (51,6%), (х2=4,149; р=0,04). При розрахунку співвідношення шансів 

розвитку пієлонефриту (OR) у осіб з єдиною ниркою він становив 2,4 (95% 
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ДІ; 1,03-5,63). Тобто ризик розвитку пієлонефриту в І-й групі в 2,4 рази вище 

ніж у пацієнтів ІІ-ї групи. 

Таблиця 3.9 

Показники функціонального стану нирок, ( X ±SD). 

Показник, 

метод дослідження 

І група 

n=31 

ІІ група 

n=78 

Р 

Кліренс креатиніну, 

Cockroft – Gault, 

мл/хв. 

59,6±17,4  79,5±25,7  0,03 

Кількість осіб з 

гіперфільтрацією, абс 

(%) 

5 (16,1%) 9 (11,5%) 2=0,418* 

(р=0,51) 

Кількість осіб зі 

зниженою ШКФ, абс 

(%) 

24 (77,4%) 42 (53,8%) 2=4,221* 

(р=0,04) 

 

* - критерій згоди χ2 Пірсона розрахований з поправкою Йєйтса. 

Вирішальне значення функціонального стану нирок у даній когорті 

хворих обумовило вивчення швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ), дані 

представлені в табл. 3.9. Для її розрахунку ми вважали доцільним 

використовувати формулу Cockroft-Gault без поправки на масу тіла, оскільки  

більшість пацієнтів були з надмірною вагою, для яких формули без поправки 

на площу поверхні тіла вважаються більш інформативними [166].  

Встановлено, що середні показники ШКФ достовірно були нижчими в групі 

пацієнтів з єдиною ниркою. Крім того, за кількістю пацієнтів зі зниженою 

ШКФ статистично значуща більшість також була даній групі, відповідно 77,4 

% проти 53,8 % (х2=4,221; р=0,04). Більший відсоток серед них був й осіб з 

гломерулярною гіперфільтрацією, що прогностично пов’язано з більш 

високими шансами швидкого зниження ренальної функції у даної категорії 

хворих [169]. 

  При проведенні кореляційного аналізу Спірмена виявлена пряма 

помірна достовірна (р<0,05) кореляційна залежність між показником ШКФ: з 
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чоловічою статтю (r=+0,35); наявністю двох функціонуючих нирок (r=+0,37); 

гемоглобіном крові (r=+0,40); товщиною паренхіми нирки (r=+0,46); 

питомою вагою сечі (r=+0,33). Зворотньою вона виявилася: з віком (r=-0,45); 

тривалістю ЦД (r=-0,42), СКХ (r=-0,38); ступенем діабетичної ангіопатії (r=-

0,41); рівнем протеїнурії (r=-0,44); тривалістю прийому таблетованих 

цукрознижувальних лікарських засобів (r=-0,39). Важливими виявилися 

кореляційні зв’язки з такими несприятливими факторами, що притаманні 

обом патологіям, як тривалість перебігу обох хвороб, рівень протеїнурії, 

ступінь ангіопатії, наявність гіпостенурії, нефросклерозу. Закономірно 

достатньо важливими виявилися й такі незалежні фактори негативного 

впливу на ренальну функцію, як вік, жіноча стать, єдина нирка [167]. 

Результати зв’язку клубочкової  фільтрації зі стажем ЦД 2-го типу та СКХ 

серед хворих обох груп наведені на рис. 3.3, 3.4.  

 
Рис. 3.3. Залежність ШКФ від тривалості сечокам’яної хвороби у пацієнтів із 

супутнім цукровим діабетом 2-го типу. 
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Рис. 3.4 Залежність ШКФ від тривалості цукрового діабету 2-го типу у 

хворих з сечокам’яною хворобою. 

 

Вищенаведені результати оцінки кореляційних залежностей 

підтвердили наявність негативного впливу основних факторів ризику 

пов'язаних з перебігом ЦД 2-го типу та СКХ на ренальну функцію 

обстежених хворих, особливо осіб з єдиною ниркою. 

Для оцінки відмінностей між пацієнтами групи єдиної нирки і осіб з 

двома нирками за показниками аналізу сечі нами також було проведено 

аналіз відповідно до критерію згоди χ2 Пірсона, розрахованому для цих 

клінічних груп. Проведений аналіз представлений на табл. 3.10 показав 

відсутність різниці між 2 групами обстежених хворих із ЦД 2-го типу за 

рівнем протеїнурії (х2=3,547; р=0,31), але при цьому лише у 5 (16,2%) 

пацієнтів І-ої групи цей показник був в межах  норми.  

 

 

 

 

 

0 20 40 60 80 100 120 140 160 

      ШКФ, мл/хв 

-5 

0 

5 

10 

15 

20 

25 

30 

35 

тр
и

ва
л

іс
ть

 

Ц
Д

   

 



70 
 

Таблиця 3.10 

Результати дослідження сечі пацієнтів з цукровим діабетом 2-го типу. 

Показник І група, 

n=31 

абс (%) 

ІІ група, 

n=78 

абс (%) 

2 , (рівень 

значущості) 

Питома вага  до 1010 11 (35,5%) 13 (16,7%) 4,575 

(р=0,03) >1010  20 (64,5%) 65 (83,3%) 

Білок, г/л  <0,033 5 (16,2%) 26 (33,4%)  

 

3,547 

(р=0,31) 

0,033-0,066 9 (29,0%)  20 (25,6%) 

0,067-1 16 (51,6%) 29 (37,2%) 

>1 1 (3,2%) 3 (3,8%) 

Еритроцити, 

п/зр 

≤10 26 (83,9%) 71 (91,0%) 1,159 

(р=0,28) >10 5 (16,1%) 7 (9,0%) 

Лейкоцити, 

п/зр 

≤12 13 (41,9%) 54 (69,3%)  

6,988  

(р=0,03) 

до 100 11 (35,5%) 15 (19,2%) 

все п/з 7 (22,6%) 9 (11,5%) 

Солі урати 11 (35,5%) 53 (67,9%) 9,691 

(р=0,002) 
оксалати 17 (54,8%) 16 (20,5%) 

немає даних 3 (9,7%) 9 (11,5%) - 

Реакція кисла 31 (100%) 75 (96,2%) 1,266 

(р=0,27) 
лужна - 3 (3,8%) 

 

Не було відмінності й за реакцією сечі, у 97,2 % осіб у всій когорти 

хворих рН була кислою. 18 (58,1%) хворих з єдиною ниркою мали латентний 

перебіг або загострення хронічного пієлонефриту, тоді як серед осіб з двома 

нирками таких пацієнтів було майже в 2 рази менше (30,7%), ця відмінність 
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виявилась статистично значущою (х2=7,462; р=0,02). Гіпостенурія 

спостерігалась у 11 (35,5%) хворих в І-й групі, в ІІ-й це встановлено лише у 

13 (16,7 %) осіб (х2=4,575; р=0,03). Так само виявлена розбіжність між 

пацієнтами з однією ниркою та двома за видом кристалурії. Серед пацієнтів з 

єдиною ниркою в осаді сечі превалювали оксалати – майже у 55 % хворих, 

тоді як в групі осіб з двома нирками у 68 %  були присутні солі сечової 

кислоти (х2=9,691; р=0,002). 

Таблиця 3.11 

Розподіл хворих за розміром конкрементів, абс (%). 

Розмір каменю, мм до 5  5-10  11-20      >20 

І група, n=31 10(32,3%) 6(19,4%) 11(35,4%)  4(12,9%) 

ІІ група, n=78 44(56,4%) 15(19,2%) 10 (12,8%) 9(11,5%) 

Разом 54(49,1%) 22(20,0%) 21 (19,1%) 13(11,8%) 

2 8,545 

Ступені свободи 3 

Рівень значущості P=0,036 

 

На табл. 3.11 представлені дані розподілу пацієнтів двох груп в 

залежності від розміру конкрементів. Для проведення подальшої 

порівняльної оцінки  наведених даних ми розрахували значення критерію 

згоди χ2 Пірсона за допомогою багатопільної таблиці пов'язаності. Аналіз 

показав, що достовірно (коефіцієнт χ2 становив 8,545 (р=0,036), що більше 

критичного значення 7,815 при 3 ступенях свободи) більш «крупні» 

конкременти виявлено у хворих із однією ниркою. Камені розміром більше 

10 мм зафіксовано у 47 %  хворих серед осіб з єдиною ниркою, тоді як в групі 

пацієнтів з двома нирками лише у 24 %. 

 



72 
 

3.2. Порівняльний аналіз результатів обстеження  пацієнтів із 

нефролітіазом єдиної нирки із наявним та відсутнім супутнім цукровим 

діабетом 2-го типу  

В даному підрозділі наведені дані аналізу клінічної характеристики та 

прівняння І-ої та ІІІ-ої груп спостереження. Варто нагадати, в І-гу групу 

увійшли хворі із СКХ єдиної нирки та супутнім цукровим діабетом 2-го типу, 

в ІІ-гу із СКХ єдиної нирки без ЦД.  

Таблиця 3.12 

Розподіл всіх хворих з сечокам’яною хворобою єдиної нирки за віком та 

статтю.                  

 

Вік 

Всього чоловіки жінки 

Абс. % m Абс. % m Абс. % m 

 

18-29 
5 

6,4 2,8 1 4,2 4,1 4 7,4 3,4 

30-39 
5 

6,4 2,8 2 8,3 5,6 3 5,6 3,1 

40-49 
9 

11,5 3,6 4 16,7 7,6 5 9,3 3,9 

50-59 
18 

23,1 4,8 5 20,8 8,2 13 24,1 5,8 

60-69 
29 

37,2 5,5 8 33,3 9,6 21 38,9 6,6 

70 і більш 
12 

15,4 4,1 4 16,7 7,6 8 14,7 4,8 

Разом 78 100  24 100  54 100  

 

Характеристика антропометричних даних у досліджуваних хворих 

представлена в таблицях 3.12-3.14. Достовірної різниці за віком не було 

виявлено (р=0,49), в І-й групі вік коливався від 31 до 80 років та становив 

57,9±11,9 років, в ІІІ-й вік коливався від 18 до 83 років, та склав 52,6±12,1 

років. Кількість жінок превалювала в обох групах дослідження, в І-й групі їх 

було 23 (74,2%), в ІІІ-й – 31 (65,9%). 
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Таблиця 3.13 

Розподіл хворих ІІІ групи за віком та статтю. 

 

Вік 

Всього чоловіки жінки 

Абс. % m Абс. % m Абс. % m 

18-29 
5 

10,6 4,5 
1 

6,2 6,0 
4 

12,9 6,0 

30-39 
2 

4,3 3,0 
1 

6,2 6,0 
1 

3,2 3,2 

40-49 
6 

12,8 4,9 
4 

25,0 10,8 
2 

6,5 4,4 

50-59 
12 

25,5 6,3 
3 

18,8 9,7 
9 

29,0 8,1 

60-69 
13 

27,7 6,5 

4 
25,0 10,8 

9 
29,0 8,1 

70 і більш 
9 

19,1 5,7 
3 

18,8 9,7 

6 
19,4 7,0 

Разом 47 100  16 100  31 100  

 

Таблиця 3.14 

Розподіл хворих І групи за віком та статтю. 

 

Вік 

Всього чоловіки Жінки 

Абс. % m Абс. % m Абс. % m 

30-39 
3 

9,7 5,3 1 12,5 11,7 2 8,7 5,9 

40-49 
3 

9,7 5,3 
0 

0,0 - 
3 

13,0 7,0 

50-59 
6 

19,3 7,1 
2 

25,0 15,3 
4 

17,4 7,9 

60-69 
16 

51,6 9,0 

4 
50,0 17,7 

12 
52,2 10,4 

70 і більш 
3 

9,7 5,3 
1 

12,5 11,7 

2 
8,7 5,9 

Разом 31 100  8 100  23 100  

 

ІМТ був дещо вище в 1-й групі, та становив 31,3±5,1 кг/м2 при 95 % ДІ 

від 29,5 до 33,2, в 3-й групі склав 29,3 кг/м2 при 95 % ДІ від 27,3 до 31,4. 

Зокрема пацієнтів з нормальним ІМТ в ІІІ-й групі було 13 (27,6 %), тоді як в 

І-й лише 2 (6,4 %).  
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 За стороною єдиної нирки групи не відрізнялись, меншість становили 

пацієнти з єдиною правою ниркою, в І-й групі їх було 13 (41,9%), в ІІІ-й 17 

(36,1%) відповідно. За причиною видалення контрлатеральної нирки 

виділяли 3 підгрупи: 1 - СКХ та її ускладнення; 2 - пухлини нирок; 3 - інші 

причини (вроджені аномалії, травма, донор, зморщена нирка тощо).  За цим 

показником статистично значущої різниці між групами пацієнтів не 

виявилося (х2=2.133; р=0,345). Більшість (55,1 %) нефректомій серед всієї 

когорти хворих з єдиною ниркою були виконані з причини СКХ та її 

ускладнень.  

Таблиця 3.15 

Розподіл хворих за тривалістю СКХ, абс (%). 

Стаж СКХ До 5 років 5-10 років Більше 10 

І група, n=31 11 (35,5%) 4 (12,9%) 16 (51,6%) 

ІІІ група, n=47 15 (31,9 %) 11 (23,4%) 21 (44,7 %) 

Разом 26 (33,3 %) 15 (19,2%) 37 (47,4%) 

2 1,332 

Ступені свободи 2 

Рівень 

значущості 

Р=0,514 

 

В табл. 3.15 представлені дані порівняння хворих двох груп за 

тривалістю СКХ. Різниці за стажем СКХ серед порівняних груп не було 

виявлено та, як видно з таблиці у більшості пацієнтів тривалість СКХ 

перевищувала 10 років.  В І-й групі стаж СКХ становив 12,7±4,9 років при 95 

% ДІ від 8,8 до 16,7, в ІІІ-й  тривалість СКХ становила 11,3±5,5 років при 95 

% ДІ від 8,5 до 14,1. 
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Крім того ми також  проаналізували термін життя пацієнтів з єдиною 

ниркою, тобто час, який пройшов після нефректомії, достовірної різниці й за 

цим показником не було, результати представлені на табл. 3.16. У більшості 

пацієнтів обох груп термін життя з єдиною ниркою становив до 5 років, в І-й 

групі у 17 (54,9%) хворих, в ІІІ-й групі у 20 (42,6%). «Критичним» терміном 

став період більше 10 років після нефректомії, таких хворих було майже в 3 

рази менше ніж з тривалістю до 10 років. Також цікавим виявився факт того, 

що доволі великий відсоток в обох групах становили пацієнти з терміном 

після нефректомії 1 рік та менше, відповідно в І-й групі 10 (32,3%), в ІІІ-й – 9 

(19,1%) осіб, крім того трохи більше ніж у 20 % з них до нефректомії не було 

встановлено діагноз СКХ. Тобто СКХ вперше була діагностовано протягом 

року після видалення контрлатеральної нирки.  

Таблиця 3.16 

Розподіл хворих за часом після виконаної нефректомії, абс (%). 

Термін  До 5 років 5-10 років Більше 10 

І група, n=31 17 (54,9%) 5 (16,1%) 9 (29,0%) 

ІІІ група, n=47 20 (42,6 %) 15 (31,9%) 12 (25,5 %) 

Разом 38 (47,5 %) 20 (25,6%) 21 (26,9%) 

2 2,495 

Ступені свободи 2 

Рівень 

значущості 

Р=0,288 

 

Відомий факт, що як і СКХ так і наявність єдиної нирки асоціюються з 

підвищеним ризиком артеріальної гіпертензії. На рис. 3.5 представлено 

порівняння І-ї та ІІІ-ї груп за показником систолічного артеріального тиску. 

Встановлено, що в І-й групі пацієнтів рівні АТ статистично значуще 



76 
 

перевищували відповідні показникі у порівнянні з ІІІ-ю групою (р=0,02). В І-

й групі рівень АТ у 14 (45,2 %) хворих перевищував  140/90 мм рт. ст., в ІІІ-й 

у 12 (25,5 %).  

 

Рис. 3.5. Артеріальний тиск пацієнтів І та ІІІ груп, указане медіанне 

значення та (25%; 75%). 

  В табл. 3.17 представлені дані порівняльного аналізу за загальним 

аналізом крові та біохімічними показниками сироватки крові.  З  матеріалів 

таблиці видно, що групи достовірно відрізнялись лише за вмістом сечової 

кислоти крові, лейкоцитів та звичайно рівнем глюкози натще. Показник 

вмісту сечової кислоти був вище в І-й групі пацієнтів, що закономірно 

пов’язано саме з перебігом ЦД 2-го типу. Так у 9 (29 %) пацієнтів з супутнім 

ЦД 2-го типу виявлена гіперурикемія тоді, як в ІІІ-й групі лише у 4 (8,5 %).  

Оцінку вмісту лейкоцитів крові між групами було проведено за допомогою 

критерію Манна-Уїтні тому, що при перевірці даний показник не 

узгоджується з теорією про нормальний розподіл. Та, попри майже 
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однаковому середньому значенню в обох групах, виявлена статистично 

значуща різниця (р=0,01), вірогідно за рахунок наявності в ІІІ-й групі 

декількох пацієнтів з вмістом лейкоцитів крові > 20х109. 

Таблиця 3.17 

Біохімічні показники та показники загального аналізу крові, ( X ±SD).  

Показник  І група, 

n=31 

ІІІ група, 

n=47 

Рівень значимості 

відмінності, p 

Креатинін крові, 

мкмоль/л 

147,1±25,5 100,5±22,4 0,66 

Сечовина крові, 

ммоль/л 

8,3±3,1 6,1±2,4 0,06 

Сечова кислота 

крові, мкмоль/л 

439,7±24,2 354,2±27,1 0,04 

Глюкоза крові 

натще, ммоль/л 

7,5±1,6 4,2±0,65 <0,001 

Нв, г/л 124,0±13,3 128,5±15,2 0,18 

Еритроцити 

крові, х1012/л 

4,1±0,5 4,3±0,5 0,64 

Лейкоцити крові, 

х109/л 

7,5±1,8 7,4±5,9 0,01* 

Тромбоцити 

крові, х109/л 

241,9±67,9 243,4±82,2 0,93 

* - з урахуванням перевірки гіпотези про нормальний розподіл, оцінку вмісту 

лейкоцитів крові між групами було проведено за допомогою критерію 

Манна-Уїтні. 

Результати оцінки величини ШКФ пацієнтів з єдиною ниркою 

представлені в табл. 3.18. Як видно з даних таблиці середній показник ШКФ 

в І-й групі групі був нижче, але кількість пацієнтів з гломерулярною 
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гіперфільтрацією була більше ніж в ІІІ-й, відповідно 16,1 % та 4,3 %. 

Нормальні ж показники клубочкової фільтрації виявлено тільки у  8 (25,8 %) 

осіб з І-ї групи, та у 18 (38,3 %) пацієнтів в ІІІ-й.  

Таблиця 3.18 

Характеристика хворих за функціональним станом нирок, ( X ±SD). 

Показник, 

метод дослідження 

І група, 

n=31 

ІІІ група, 

n=47 

Рівень 

значимості 

відмінності, p 

Кліренс креатиніну, 

Cockroft – Gault, 

мл/хв. 

59,6±17,4 68,4±23,2 0,22 

Кількість осіб з 

гіперфільтрацією, абс 

(%) 

5 (16,1%) 2 (4,3%) F=0,107 

(р>0,05) 

Кількість осіб зі 

зниженою ШКФ, абс 

(%) 

23 (74,2%) 29 (61,7%) 2=1,312* 

(р=0,25) 

* - критерій згоди χ2 Пірсона розрахований з поправкою Йєйтса. 

Аналіз відмінностей за показниками загального аналізу сечі між двома 

групами представлений на табл. 3.19. Рівень протеїнурії статистично значуще 

був вище у пацієнтів І-ї групи, лише у 5 (16,2%) пацієнтів він був в межах  

норми, відповідно в ІІІ-ій у 18 (38,3%). Не було виявлено відмінності за 

реакцією сечі, майже у всій когорти хворих рН була кислою. Вміст 

лейкоцитів сечі було в межах норми лише у 13 (41,9%) хворих І-ї групи, тоді 

як серед осіб ІІІ-ї групи таких пацієнтів було майже в 1,5 рази більше – 

61,7%. Розбіжності між пацієнтами двох груп за видом кристалурії виявлено 

не було, у більшості пацієнтів в обох групах в осаді сечі превалювали 

оксалати. На відміну від даних, що були отримані при оцінці показників 

загального аналізу сечі у хворих з однобічним нефролітіазом, де у більшості 

випадків (68%) визначались солі сечової кислоти. 
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Таблиця 3.19 

Результати дослідження сечі пацієнтів І та ІІІ груп, абс (%). 

Показник І група, 

n=31 

абс (%) 

ІІІ група, 

n=47 

абс (%) 

2 , (рівень 

значущості) 

Питома вага  до 1010 11 (35,5%) 14 (29,8%) 0,278 

(р=0,59) >1010  20 (64,5%) 33 (70,2%) 

Білок, г/л <0,033 5 (16,2%) 18 (38,3%) 6,847 

(р=0,03) 

 

0,033-0,066 9 (29,0%)  16 (34,0%) 

>0,066 17 (54,8%) 13 (27,7%) 

Еритроцити ≤10 26 (83,9%) 36 (76,6%) 0,606 

(р=0,43)* >10 5 (16,1%) 11 (23,4%) 

Лейкоцити ≤12 13 (41,9%) 29 (61,7%) 3,056 

(р=0,21) 

 

до 100 11 (35,5%) 10 (21,3%) 

все п/з 7 (22,6%) 8 (17,0%) 

Солі урати 11 (35,5%) 11 (23,4%) 1,489 

(р=0,22) 
оксалати 17 (54,8%) 32 (68,1%) 

немає даних 3 (9,7%) 4 (8,5%) - 

Реакція кисла 31 (100%) 75 (95,7%)  

- лужна - 2 (4,3%) 

* - критерій згоди χ2 Пірсона розрахований з поправкою Йєйтса. 

При проведені порівняльної оцінки груп за розміром конкрементів  

достовірної різниці отримано не було (х2=2,495; р=0,28). Більшість пацієнтів 

мали камені розміром до 10 мм, відповідно 51,6% хворих в І-й групі, та 

55,3% в ІІІ-й.  
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Рис. 3.6 Розмір конкрементів в І та ІІІ групах, указане медіанне значення 

та (25%; 75%). 

Коралоподібні камені було виявлено у 6 (12,8%) хворих ІІІ-ої групи та 

у 3 (9,7%) в І-й. Медіанне значення розміру конкрементів по групах 

представлено на рис. 3.6. 

Таким чином встановлено, що навіть при добре скоригованій 

гіперглікемії у хворих з єдиною ниркою із ЦД 2-го типу вірогідність 

несприятливого перебігу СКХ вище, ніж у пацієнтів з однобічним 

нефролітіазом. Закономірна й наявна більшість серед осіб з єдиною ниркою 

пацієнтів зі зниженою ШКФ, при майже однаковому терміні ЦД 2-го типу в 

обох групах. Навіть при середній важкості перебігу ЦД у хворих з єдиною 

ниркою спостерігається очевидне зниження ШКФ, наявна протеїнурія та 

артеріальна гіпертензія. У свою чергу серед негативних факторів зниження 
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реальної функції та ускладнення перебігу СКХ важко недооцінити й вплив 

ожиріння та артеріальної гіпертензії, відсоток яких дуже великий у всій 

когорті обстежених хворих.  

 

Основні положення і результати даного розділу опубліковані в наступних 

роботах: 

1. Купрін Д.І. Особливості загального стану хворих з поєднаною 

патологією – сечокам’яною хворобою єдиної нирки та цукровим 

діабетом 2-го типу. Возіанов С.О., Сайдакова Н.О., Купрін Д.І., Бойко 

А.І. Конгрес асоціації урологів України: матеріали наук.-практ. конф. з 

міжнар. участю. – м. Київ, 13-15 червня 2019 р. Здоровье мужчины. 

2019;68(1):100. 

2. Купрін Д.І., Бойко А.І., Сайдакова Н.О., Губарь А.О. Особливості 

перебігу сечокам’яної хвороби у хворих з єдиною ниркою та супутнім 

цукровим діабетом 2-го типу. Клінічна хірургія. 2019;86(5): 68-71. 
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РОЗДІЛ 4. 

ОЦІНКА ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ НИРКИ ТА ЇЇ КРОВОТОКУ 

У ПАЦІЄНТІВ ІЗ НЕФРОЛІТІАЗОМ ТА СУПУТНІМ  ЦУКРОВИМ 

ДІАБЕТОМ 2-ГО ТИПУ 

 

Динамічна реносцинтіграфія було виконана 62 пацієнтам: 21 пацієнту з 

І-ї групи - (СКХ єдиної нирки та ЦД 2-го типу), 23 пацієнтам з  ІІІ-ї групи 

(СКХ єдиної нирки без ЦД), та 18 пацієнтам із умовно «здоровою» набутою 

єдиною ниркою, які сформували IV-у групу. Відповідно в даному розділі 

вони склали 3 досліджувані групи: група  І, n=21; група ІІІ, n=23; група ІV, 

n=18. 

Досліджувались показники внутрішньониркової гемодинаміки та 

показники фільтраційно-екскреторної функції нирок. Статистичні 

характеристики в усіх групах порівнювали використовуючи дисперсійний 

аналіз – Критерій Краскела-Уоліса.   

Результати дослідження НРАГ представлені на табл. 4.1. При оцінці 

внутрішньониркової гемодинаміки виявлена статистично значуща 

відмінність у показниках часу артеріального та венозного кровотоку, як серед 

хворих І-ї А та ІІІ-ї А груп (р<0,05), так і у порівняні з єдиною «здоровою» 

ниркою (p<0,01). Максимального уповільнення з превалюванням венозного 

відтоку показники набули у пацієнтів із ЦД 2-го типу – 15,2±1,5 проти 

10,87±0,97 у хворих ІІI групи та 8,87±0,29 – умовно «здорових». Варто 

вказати, що саме венозний кровоток більшою мірою страждає при єдиній 

нирці. Зазначене свідчить про внутрішньоклубочкову гіпертензію, що 

ймовірно пов’язана не тільки з гіпертрофічними в ній змінами, але й впливом 

гіперглікемії на капілярний плазмотік. Певно порушення 

внутрішньониркової гемодинаміки розвиваються вже на ранніх стадіях 

діабетичної хвороби нирок. Та варто зазначити, що у всіх обстежених хворих 

з єдиною ниркою страждав саме венозний відтік [170]. 
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Таблиця 4.1 

Показники непрямої ренангіографії у пацієнтів з єдиною ниркою,  

( X ±SD). 

Показники Группа І, 

(n=21) 

Група ІІІ, 

(n=23) 

Група ІV, 

(n=18) 

   Час артеріального притоку(сек) 12,0±0,51 

p1<0,01; 

p3<0,05 

8,97±0,31 

p1<0,05; 

p2<0,05 

6,74 ±0,13 

Час венозного відтоку(сек) 15,2±1,5 

p1<0,01; 

p3<0,05 

10,87±0,97, 

p1<0,05; 

p2<0,05 

8,87 ±0,29 

 

Примітка: р1 - достовірність різниць відносно групи ІV; р2 - достовірність 

різниць відносно I групи хворих; р3 - достовірність різниць відносно III 

групи. 

На табл. 4.2 представлено дані ДСРГ. Аналіз показників фільтраційно-

екскреторної функції пацієнтів з СКХ єдиної нирки  показав, що всі 

показники вірогідно відрізнялись від параметрів єдиної «здорової» нирки.  

Показники фільтраційних процесів в I групі за даними Е20  та Тмакс мали 

найбільші відхилення у порівнянні з IV групою, (р<0,01). Перший показник 

був нижче в 1,5 рази параметрів групи IV, тоді, як останній виявився вище у 

2 рази.  Між досліджуваними групами була виявлена достовірна різниця за 

показниками Т1/2 та Тмакс, стан хворих у I групі за даними параметрами 

були дещо гіршим у порівнянні з III. В I групі Тмакс становив 9,27 ±0,56 

хвилин, що на 39,4 % нижче показника в 2-й, (р<0,05). Середній показник 

Т1/2 в III групі був нижче на 25 %, та становив 15,0 ±1,3, (р<0,05). Також 

треба відмітити й той факт, що у 6 хворих (28,6%) I групи за відведений час 

дослідження був відсутнім параметр Т1/2. 

 

Таблиця 4.2 
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Показники динамічної нефросцинтіграфії пацієнтів з єдиною ниркою, 

 ( X ±SD). 

Показники Група I, 

n=21 

Група III, 

n=23 

Група IV,  

n=18 

Тmax,(хв) 9,2±1,1 

p1<0,01; 

p3<0,05 

6,6±0,3 

p1<0,01; 

p2<0,05 

4,5±0,3 

Т1/2, (хв) 18,6±1,9 

p1<0,01; 

р3<0,05 

15,0 ±1,3 

p2<0,05 

12,8±1,1 

Е20, (%) 42,3±1,5 

p1<0,01; 

p3<0,05 

48,5±1,9 

p1<0,01; 

p2<0,05 

65,7±2,9 

ЕНП, (мл/хв) 419,4±18,1 

p1<0,01; 

487,3±22,9 501,8±24,3 

КФ, (мл/хв) 59,6 ±10,2 

p1<0,01; 

62,8 ±13,1 83,7 ±19,4 

 

Примітка: р1 - достовірність різниць відносно IV групи; р2 - достовірність 

різниць відносно групи I; р3 - достовірність різниць відносно групи III. 

При ДРСГ також спостерігалось достовірне уповільнення ЕНП та КФ у 

хворих з нефролітіазом та супутнім ЦД, відносно групи єдиної «здорової» 

нирки. Так, ЕНП у хворих в I групі був зменшений на 20% відносно IV групи, 

але при цьому залишався на досить високому рівні. Секреторна ємність 

єдиної нирки збільшувалась, що свідчило про уповільнення 

внутрішньониркового транспорту РФП. Середній показник КФ хворих з ЦД 

2-го типу був на 30 % нижче цього параметру в IV групі та становив 59 ±10 

мл/хв, (р<0,05). КФ також достовірно була нижче, відносно IV групи, і в III 
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групі – 83,7 ±19,4 проти 62,8±19,1 мл/хв, (р<0,05). При цьому статистично 

значущої відмінності в КФ між I та III групами виявлено не було. Таким 

чином, можна зробити висновок, що єдина нирка працює в посиленому 

режимі, забезпечуючи достатню фільтраційну функцію [170]. 

Також за результатами динамічної нефросцинтіграфії у 2 пацієнтів в 

IV групі та 1 пацієнта в I групі, була виявлена гломерулярна гіперфільтрація. 

У всіх 3 пацієнтів час, що минув після виконаної нефректомії не 

перевищував 3-х років.  

При аналізі ренограм обстежених хворих I групи паренхіматозний тип 

кривої був зафіксований у 16 хворих (76,2%), обструктивний у 5 (23,8%). 

Ймовірно це пов’язано з хронічною ішемією ниркової паренхіми та 

гломерулярною гіпоперфузією, що спостерігається у більшості хворих з 

діабетичною хворобою нирок. Тоді, як в III групі навпаки переважали 

пацієнти з обструктивним типом – 15 (65,2%) проти 7 (34,8%), (х2=6,013; 

р=0,015). Загалом же  аналіз функції паренхіма-миска показав, що у хворих з 

СКХ єдиної нирки реальна функція страждає за рахунок затримки 

радіафармпрепарату в паренхімі та чашково-мисковому сегменті. Це також 

підтверджує факт, що майже у 60% обстежених нами пацієнтів з єдиною 

ниркою при аналізі ДРСГ була виявлена розширена миска. 

Таким чином дані, що були отримані при виконанні ДСРГ підтвердили 

дані, що у пацієнтів з єдиною ниркою, попри наявність великого 

компенсаторного потенціалу нирки, при розвитку уролітіазу визначається 

нирково-венна гіпертензія, відмічається збільшення  

внутрішньогломерулярного тиску та утворюються гіперфільтрація  і 

гіперсекреція.  При наявності у цих хворих коморбідних патологій, зокрема 

таких як ЦД, формування нейро- та мікроангіопатій, які його 

супроводжують, впливають на периферичний судиний опір в нирках – 

призводять до його поступового підвищення, гломерулярної гіпертензії, 

порушення ниркового кровотоку та гломерулярної фільтрації. Як наслідок 

цього порушується фільтраційно-екскреторна спроможність нирки – 
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збільшується час максимального накопичення РФП, знижується ЕНП та 

клубочкова фільтрація. Таким чином, отримані нами результати свідчать, що 

попри умовну компенсацію ренальної функції, оцінюючи лише біохімічні 

показники плазми – креатинін і сечовину, у пацієнтів із нефролітіазом єдиної 

нирки при виконанні ДСРГ реєструвались виражені порушення 

фільтраційно-екскреторної ниркової функції та внутрішньонирковому 

кровотоці, головним чином у хворих із супутнім ЦД 2-го типу. Серед 

пацієнтів з єдиною ниркою та супутнім ЦД 2 типу в більшій мірі страждав 

венозний відтік, що свідчило про венозну недостатність в умовах 

гіпертрофічних змін в нирці, яку поглиблює розвиток діабетичної ангіопатії. 

Внутріклубочкова гіпертензія впливає на базальні мембрани капілярів та 

мезангіума. Тривала дія підвищеного гідростатичного тиску призводить до 

відкладення в ньому низькомолекулярних білків і альбумінів, що провокує 

його розширення і проліферацію, які в подальшому завершуються розвитком 

фокального гіалінозу і склерозу.  

Результати проведених радіонуклідних методів дослідження ще раз 

підкреслюють те, що резервні можливості єдиної нирки є безпосередньо 

залежними від супутньої патології, особливо при системних захворюваннях, 

таких як цукровий діабет. При  обстеженні даного контингенту хворих 

перевагу слід надавати саме радіонуклідним тестам, як максимально 

інформативному та фізіологічному методу діагностики функціонального 

стану нирки.   

Основні положення і результати даного розділу опубліковані в наступних 

роботах: 

1. Купрін Д.І., Бобрик М.І., Комісаренко Ю.І. Оцінка фільтраційно-

екскреторної функції єдиної нирки у пацієнтів із сечокам’яною 

хворобою на тлі цукрового діабету 2-го типу. Міжнародний 

ендокринологічний журнал. 2018; 14(4): 47-51. 

РОЗДІЛ 5 
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ОСОБЛИВОСТІ КАЛЬЦІЙ-ФОСФОРНОГО ОБМІНУ У ХВОРИХ НА 

СЕЧОКАМ’ЯНУ  ХВОРОБУ ІЗ СУПУТНІМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 

2-ГО ТИПУ 

 

В дослідження увійшло 78 хворих із СКХ та супутнім ЦД 2-го типу, з 

яких 31 пацієнт з І та 47 з ІІ груп спостереження, відповідно вони склали 2 

групи дослідження:  група І, n=31; група ІІ, n=47. У контрольну групу 

увійшли 20 практично здорових осіб (n=20), вік яких становив 50,7±11,3 

роки. Загальні відомості складу хворих представлені в табл. 5.1.  

Таблиця 5.1 

Характеристика груп за віком та індексом маси тіла, ( X ±SD). 

Показник Група І, 

n=31 

Група ІІ, 

n=47 

Група контролю, 

n=20 

Вік, роки 57,3±11,9 49,7±14,5 50,7±11,3 

ІМТ, кг/м2 29,6±5,08 28,5±4,52 25,9±5,67 

 

Аналізуючи біохімічні показникі плазми крові встановлено, що 

середній рівень креатиніну серед пацієнтів з єдиною ниркою достовірно був 

вищим, у порівнянні з контрольною групою, а також перевищував середній 

його вміст серед пацієнтів з двома функціонуючими нирками. Статистично 

значущої різниці за вмістом сечовини серед пацієнтів з уролітіазом не було 

встановлено, але при порівнянні цього показника з групою контролю, в І-й 

групі він виявився майже в 1,5 раза вище (р1<0,01). Тобто серед хворих із 

єдиною ниркою переважали хворі, що вже мають ураження нирок внаслідок 

ХХН та діабетичної нефропатії зі зниженою гломерулярною фільтрацією. 

Вищенаведені дані порівняння біохімічних показників плазми представлено в 

табл. 5.2. 

 

Таблиця 5.2 
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Біохімічні показники по групах дослідження ( X ±SD). 

Показник 
Група І, 

n=31 

Група ІІ, 

n=47 

Група контролю, 

n=20 

Креатинін, 

мкмоль/л 

147,1±25,5 

р1<0,01 

р3<0,05 

95,6±18,3 

р1<0,01 

р2<0,05 

78,83±10,62 

Сечовина, 

ммоль/л 

8,3±3,1 

р1<0,01 
6,2±2,6 4,92±1,5 

Сечова кислота, 

мкмоль/л 

439,7±24,2 

р1<0,01 

 

425,2±23,3 

р1<0,01 

 

254,8±12,7 

Примітка: р1 - достовірність різниць відносно групи контролю; р2 - 

достовірність різниць відносно групи І; р3 - достовірність різниць відносно 

групи ІІ. 

 

Таблиця 5.3 

Показники кальцій-фосфорного обміну в групах дослідження, ( X ±SD). 

Показник Група І, 

n=31 

Група ІІ,  

n=47 

Група контролю, 

n=20 

Кальцій 

іонізований, 

ммоль/л 

1,16±0,08 

р1<0,01 

1,21±0,12 

 

1,24±0,04 

Фосфор, ммоль/л 1,05±0,25 0,96±0,20 

р1<0,001 

1,14±0,14 

ПТГ, пг/мл 85,28±17,75 

p1<0,01 

61,68±14,49 48,99±25,40 

25-ОН-вітамін D, 

нмоль/л 

41,83±24,31 

р1<0,01 

р3<0,05 

 

50,90±23,05 

p2<0,05 

66,57±35,49 

Примітка: р1 - достовірність різниць відносно групи контролю; р2 - 

достовірність різниць відносно групи І; р3 - достовірність різниць відносно 

групи ІІ. 

 

Дані порівняння груп за показниками кальцій-фосфорного обміну 

представлені на табл. 5.3. Вміст іонізованого кальцію плазми крові в ІІ-й 

групі був нижче за цей показник у порівнянні з контрольною, та становив 

1,19±0,08 (р<0,01), в І-й дещо вищим 1,21±0,12 ммоль/л, (рис.5.1). Середній 

показник вмісту фосфору плазми крові також виявився нижчим в ІІ-й групі, 
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де він становив 0,96±0,20 (р<0,001), при цьому в І-й групі він мав значення 

1,05±0,25 ммоль/л [171]. Результати  порівняння груп за рівнем фосфору 

представлено на рис. 5.2. 

 
Рис. 5.1 Результати порівняня в групах за вмістом іонізованого кальцію, 

вказане медіанне значення (25%; 75% та min; max). 

 

 

 Рис. 5.2 Результати порівняня в групах за вмістом фосфору крові, вказане 

медіанне значення (25%; 75% та min; max).       
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Проаналізуючи середні значення вмісту ПТГ між групами, виявлено, 

що його вміст достовірно був вище серед пацієнтів з єдиною ниркою, де 

становив 85,28±17,75 пг/мл (р=0,02), при двох функціонуючих нирках 

61,68±14,49 ( рис. 5.3).  

 

 

Рис. 5.3 Результати порівняня в групах за вмістом паратгормону, вказане 

медіанне значення (25%; 75% та min; max). 

 

При поривняні трьох груп за вмістом вітаміну D було встановлено, що 

середні його показники у плазми крові серед пацієнтів з єдиною ниркою 

виявився статистично значуще (р<0,01)  нижче – 41,83±24,31, більшим його 

рівень був в контрольній – 66,57±35,49 та серед пацієнтів ІІ-ї групи – 

50,90±23,05 нмоль/л (р=0,03) відповідно (рис 5.4) [172].  

Виявлені особливості надають можливість припусти, що у хворих з 

єдиною ниркою знижується продукція вітаміну D, зокрема активного його 

метаболіту – 1,25 (OH) 2 D, який синтезується в нирці під дією 

альфагідроксілази, відбувається саме внаслідок недостатності цього 

ферменту в проксимальних канальцях нефронів. 
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Рис. 5.4 Результати порівняня в групах за вмістом вітаміну D, вказане 

медіанне значення (25%; 75% та min; max). 

 

 Аналізуючи результати 3-х груп за показниками дослідження добової 

сечі, що представлені в табл. 5.4, слід відзначити закономірну наявність 

достовірного збільшення екскреції оксалатів в обох групах пацієнтів з 

нефролітіазом у порівнянні, як між собою, так і з контрольною групою. 

Також виявлена цілком очікуванна статистично значуща різниця за 

середніми показниками кальцію сечі серед пацієнтів із нефролітіазом та 

групою контролю. Так середній його вміст в ІІ-й групі перевищував 

показники контрольної на 45,8 %, а в І-й на 29,7 % відповідно. Крім того 

встановлена достовірна різниця за вмістом сечової кислоти між ІІ-ю групою 

та групою контролю (4,1±1,2 проти 3,4±0,9; (р=0,03)). Цей факт ймовірно 

пов'язаний із порушенням  роботи амонієвого буфера, що сприяє 

підвищенню кислотності сечі, та надмірна екскреції кислот, зокрема й 

сечової [96].  В інших проаналізованих параметрах сечі не було встановлено 

ніяких істотних відмінностей між досліджуваними групами. 
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Таблиця 5.4 

Показники сольового обміну в групах дослідження, ( X ±SD). 

Показник Група І, 

n=31 

Група ІІ,  

n=47 

Група контролю, 

n=20 

Діурез (мл) 1212,70±537,8 1145,40±506,2 1134±488,2 

Сечова кислота 

(ммоль/доба) 

3,7±1,4 4,1±1,2 

р1<0,05 

3,4±0,9 

Кальцій сечі 

(ммоль/доба) 

5,3±1,9 

р1<0,01 

4,8±1,2 

р1<0,05 

3,7±0,7 

Фосфор сечі 

(ммоль/доба) 

21,4±6,3 23,7±5,5 19,7±3,4 

Оксалати 

(мг/доба) 

51,1±19,4 

р1<0,01 

р3<0,05 

47,5±15,7 

р1<0,05 

p2<0,05 

29,8±12,1 

рН 5,98±0,64 6,03±0,70 5,75±0,5 

 

Примітка: 1. р1 - достовірність різниць відносно групи контролю; 2. р2 - 

достовірність різниць відносно І групи хворих; 3. р3 - достовірність різниць 

відносно ІІ групи хворих. 

У відсотковому співвідношенні виявлено, що серед пацієнтів з 

нефролітіазом було значно більше дефіциту вітаміну D. Серед пацієнтів І 

групи дефіцит вітаміну D становив 67,7 %, у 19,4 % була його недостатність, 

у 42,6 % пацієнтів ІІ групи був дефіцит вітаміну, 31,9 % мали недостатність 

[171]. У контрольній групі дефіцит спостерігався у 30,0 % обстежуваних, у 

45,0 % була недостатність вітаміну D. Так співвідношення шансів розвитку 

дефіциту вітаміну D (OR) в І групі становило 4,9 (95% ДІ; 1,45-16,55). Також, 

слід відмітити, що відсоток осіб з підвищеним рівнем ПТГ був статистично  

значуще більшим в групі пацієнтів з єдиною ниркою 10 (32,3%), в групі 

пацієнтів з двома функціонуючими нирками 5 (10,6%), ( х2=4,315; р=0,03). 
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При цьому ми спостерігали, що у пацієнтів з дефіцитом 25-ОН-вітаміну D 

були більш високі рівні ПТГ (71,4±16,9 проти 48,9±11,7; (р=0,001)) [172]. 

 

Рис. 5.5. Залежність вмісту вітаміну D від віку у пацієнтів із сечокам’яною 

хворобою та цукровим діабетом 2 типу. 

При проведенні кореляційного аналізу Спірмена виявлена достовірна 

обернена кореляція вмісту вітаміну D з наступними показниками: віком 

пацієнтів (r =-0,42; р<0,01) (рис. 5.5); ІМТ (r = -0,34; р=0,04); вмістом 

креатиніну плазми (r = -0,38; р<0,01) та глюкозою крові натще (r = -0,42; 

р<0,001) (рис. 5.7). Також при проведені нашого дослідження підтвердився 

сильний прямий зв'язок вмісту вітаміну D у сироватці з ШКФ (r=0,51; 

р<0,001) (рис. 5.6). Цей факт також підтверджує взаємозв’язок синтезу 

вітаміну D та його активного похідного – 1,25-ОН D з об’ємом 

функціонуючої паренхіми нирки, так як останій продукується в 

проксимальних звивистих канальцях нирки [173]. 
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Рис. 5.6. Залежність вмісту вітаміну D від швидкості клубочкової фільтрації у 

хворих із сечокам’яною хворобою та цукровим діабетом 2 типу. 

 

Важливим фактом встановленим при проведені кореляційного аналізу 

виявився обернений сильний зв'язок вмісту вітаміну D в сиворотці крові з 

кількістю лейкоцитів, що визначали при проведені загального аналізу сечі 

(r=-0,46; р<0,001). Так при збільшені їх кількості в сечі хворих, 

простеживалось зниження вмісту вітаміну D. Тобто у пацієнтів з запальними 

змінами сечової системи, зокрема наявним пієлонефритом в стадіїї 

загострення, або латентного перебігу, вміст вітаміну D був значно нижче. Ця 

залежність ймовірно пов’язана з тим, що дефіцит вітаміну D може сприяти 

індукуванню окисного стресу та виникненню запалення в тканині нирок. Як 

засвідчують в своїх роботах ряд авторів, дефіцит 25-ОН-вітаміну D модулює 

фактори транскрипції, та призводить до надмірної експресії запальних 

медіаторів [174]. 
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Рис. 5.7 Залежність вмісту вітаміну D від вмісту глюкози крові натще у 

хворих із сечокам’яною хворобою обтяженою цукровим діабетом 2-го типу. 

 

Також варто відзначити, що серед всієї когорти пацієнтів з 

нефролітіазом спостерігалась пряма середньої сили кореляція вмісту вітаміну 

D та іонізованого кальцію (r = -0,38; р<0,01) і обернена з ПТГ (r = -0,41; 

р<0,01). Тоді, як в групі контролю був виявлений лише обернений середньої 

сили зв'язок між вітаміном D та ПТГ (r = -0,37; р=0,03). В контрольній групі 

обернена кореляція була саме ПТГ з вмістом кальцію іонізованого (r = -0,36; 

р<0,01) та фосфору крові (r = -0,33; р=0,04). Що підтверджує зв'язок вітаміну 

D з вмістом кальцію саме у хворих з нефролітіазом. При дефіциті 25-ОН-

вітаміну D у цих хворих підвищується рівень кальцію плазми крові [171]. 

При цьому ніяких істотних відмінностей в параметрах сечі між 

досліджуваними групами не було виявлено, тоді, як відносно контролю, у 

пацієнтів з нефролітіазом рівень кальцію та оксалатів сечі був вище. Так в І 

групі середній вміст кальцію сечі перевищував контроль на 43 % (р<0,01),  в 

 

 

 

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 

Вітамін D, нмоль/л 

2 

4 

6 

8 

10 

12 

14 

16 

18 

20 

Г
л
ю

к
о

за
 к

р
о

в
і,

 

м
м

о
л
ь/

л
 



96 
 

групі ІІ на 30 % (p<0,05) відповідно. Щодо вмісту оксалатів в І групі їх 

середній рівень був вище майже на 70 % по відношенню до контрольної 

групи (р<0,01),  в ІІ групі на 59 % (р<0,01).  

Вітамін D - це гормон, який разом з ПТГ відповідає за регуляцію 

гомеостазу фосфату кальцію. Дефіцит вітаміну D призводить до дефектів 

мінералізації кісток і, серед інших проблем, може привести до появи 

остеомаляції. Але поряд з кістковими дефектами, дефіцит вітаміну D також 

пов'язаний з багатьма іншими захворюваннями, зокрема ЦД 2 типу. СКХ 

відноситься до числа патологій, пов'язаних з вітаміном D. Хоча деякі 

дослідження [161, 164] наполягають на тому, що підвищені рівні цього 

гормону викликають збільшення виведення кальцію з сечею, що може 

збільшити ризик утворення каменів і може бути пов'язано з гіперкальціурією 

в організмі. З іншого боку, дефіцит вітаміну D дуже часто виявляється у 

пацієнтів з нефролітіазом, з вторинним збільшенням ПТГ, але без впливу на 

кальцій в сечі. В цьому дослідженні ми спостерігали, що дефіцит вітаміну D 

був присутній у 67,7 %  пацієнтів з єдиною ниркою та у 42,6% з однобічним 

нефролітіазом. Також нами було виявлено, що у пацієнтів з уролітіазом і 

дефіцитом вітаміну D рівні ПТГ вище, ніж у пацієнтів з нормальним рівнем 

вітаміну D, тобто можливо виникнення вторинного гіперпаратиреозу по 

причині саме дефіциту вітаміну D [163]. 

 

Основні положення і результати даного розділу опубліковані в наступних 

роботах: 

1. Возіанов СО, Бойко АІ, Купрін ДІ. Визначення вітаміну D у осіб з 

кальцій-оксалатним уролітіазом єдиної нирки. Матеріали наук.-практ. 

конф. Сучасні методи діагностики та лікування в урології, андрології та 

онкоурології, 4-5 жовтня 2018, м. Дніпро. Урологія. 2018;86(3):119-120. 
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2. Возіанов СО, Бойко АІ, Купрін ДІ. Зміна вмісту вітаміну D у осіб з 

кальцій-оксалатним нефролітіазом єдиної нирки. Фізіологічний 

журнал. 2018;64(6): 85-90. 

3. Возианов СА, Бойко АИ, Куприн ДИ. Анализ дефицита витамина D у 

пациентов с мочекаменной болезнью единственной почки. Вестник 

кыргызско-российского славянского университета. 2018;18(9): 27-32. 
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РОЗДІЛ 6 

ФАКТОРИ РИЗИКУ НЕСПРИЯТЛИВОГО ПЕРЕБІГУ НЕФРОЛІТІАЗУ 

ІЗ СУПУТНІМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ ТА ЇХ 

ІНФОРМАТИВНА ЗНАЧИМІСТЬ 

 

1.1. Виявлення факторів несприятливого перебігу нефролітіазу у 

хворих із супутнім цукровим діабетом 2-го типу з оцінкою їх 

ризику 

 

В даному розділі представлено результати аналізу клінічних даних 109 

пацієнтів із СКХ, що обтяжена цукровим діабетом 2-го типу. Відповідно до 

цього дослідження увійшлі всі пацієнти І та ІІ груп. Дані, що були отримані 

на попередньому етапі дослідження стали логічною основою для проведення 

цього аналізу. Основу його складає порівняння частоти несприятливого 

перебігу у пацієнтів при наявності показника, що досліджується, із 

середньою частотою несприятливого перебігу серед усіх хворих, що 

обстежені на той же показник. При виконані цієї роботи було проаналізовано 

та встановлено 20 факторів, які можуть спровокувати виникнення 

несприятливого перебігу сечокам’яної хвороби, кожен з цих факторів мав по 

декілька ознак.  Так в результаті цього розподілу кількість факторів 

збільшилась до 53. Далі для оцінки значимості кожного з них виконували 

розрахунок відносного ризику (RR). Таким чином визначали у скільки разів 

наявність окремого фактору підвищує ризик несприятливого перебігу 

захворювання. Чим більше індекс RR, тим сильніший вплив  надає 

досліджуваний фактор.  

Далі подається оцінка вищенаведеного розрахунку, та слід зазначити, 

що всі представлені нижче дані статистично значущі (р<0,05). Встановлені 

фактори та їх ознаки зі значенням відносного ризику та його ДІ представлені 

в табл. 6.1.  
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Таблиця 6.1 

Оцінка факторів ризику несприятливого перебігу СКХ при супутньому 

ЦД 2-го типу. 

№ фактор ознака К-ть 

спостер

е-жень 

Перебіг захворювання 95% 

ДІ 

RR 

сприятливи

й 

несприятлив

ий 

Абс. % Абс. % 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

1  вік До 49 

років 
19 18 94,7 1 5,3 

1,173

-

54,88

2 

 

8,02

2 

50 і 

більше 
90 52 57,8 38 42,2 

2 СКХ 

стаж До 10 лет 68 52 76,5 16 23,5 
1,436

-

3,958 

2,38

4 

Более 10 

лет 
41 18 43,9 23 56,1 

3 Стаж 

ЦД 
До 5 лет 26 24 90,3 2 9,7 

1,498

-

22,42

1 

5,79

5 

Более 5 

лет 
83 46 55,4 37 44,6 

4 терапія Інсулін 

 

 

25 22 88,0 3 12,0 

1,201

-

10,62

1 

 

3,57

1 

Таблетова

ні ЛЗ 
84 48 57,1 36 42,9 

5 Тяжкіст

ь ЦД 
2 38 30 78,9 8 21,1 

1,061

-

4,053 

 

2,07

4 

3 71 40 56,3 31 43,7 

6 Ступінь 

ангіопат

ії 

1 30 27 90,0 3 10,0 
1,516

-

13,69

3 

4,55

7 

2 79 43 54,4 36 45,6 

7 АТ мм. 

рт.ст. 
140 70 51 72,9 19 27,1 

1,157

-

3,086 

1,88

9 

>140 39 19 48,7 20 51,3 
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Продовження табл 6.1 

 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

8 Глюкоза 

крові 

8 65 47 72,3 18 27,7 1,045

-

2,841 

1,72

3 
>8 44 23 52,3 21 47,7 

9 Вміст 

сечовини 

До 8 89 64 71,9 25 28,1 1,606

-

3,866 

2,49

2 
>8 20 6 30,0 14 70,0 

10 Білок 

сечі 

≤0,066 59 43 72,9 16 27,1 1,015

-

2,839 

1,69

6 
>0,066 50 27 54,0 23 46,0 

11 Лейкоцит

и сечі 

12 68 50 73,5 18 26,5 1,178

-

3,178 

1,93

5 
>12 41 20 48,8 21 51,2 

12 Hb ≥120 81 59 72,8 22 27,2 1,405

-

3,558 

2,23

5 
<120 28 11 39,3 17 60,7 

13 Супутня 

полінейр

опатія 

немає 28 26 92,9 2 7,1 1,647

-

24,82

8 

6,39

5 

наявна 81 44 54,3 37 45,7 

14 Супутня 

ретинопа

тія 

немає 28 25 89,3 3 10,7 1,385

-

12,42

0 

4,14

8 
наявна 81 45 55,6 36 44,4 

15 Розмір 

каменю 

До 10 мм 64 49 76,6 15 23,4 1,352

-

3,829 

2,27

6 
≥10 45 21 46,7 24 53,3 

16 Нирка  2 нирки 78  

59 

75,6 19 24,4 1,655

-

4,239 

2,64

9 

Єдина  31 11 35,5 20 64,5 

17 Характер 

пієлонеф

риту 

Латентни

й перебіг 

84 59 70,2 25 29,8 1,166

-

3,035 

3,03

5 

Загострен

ня 

25 11 44,0 14 56,0 
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Продовження табл 6.1 

1 2 

 

3 4 5 6 7 8 9 10 

 

18 

К-ть 

операцій 

з приводу 

СКХ 

До 2 57 46 80,7 11 19,3 1,551

-

5,021 

2,79

0 
2 та 

більше 

52 24 46,2 28 53,8 

19 Вміст 

вітаміну 

D, 

нмоль/л 

≤ 75 20 16 80,0 4 20,0 1,517

-

15,82

9 

4,90 

>75 89 40 44,9 49 55,1 

20 ПТГ, 

пг/мл 

норма 
88 67 76,1 11 23,9 

1,308

-

9,414 

3,51 

>88 21 11 52,3 10 47,7 

 

За результатами аналізу встановлено, що шанс несприятливого 

перебігу значно вище у хворих старше 50 років (RR=8,022 при 95% ДІ 1,17-

54,88), та цей факт виглядає цілком логічно.  Майже в 2,5 рази збільшує 

шанси тривалість СКХ більше 10 років (RR=2,38 при 95% ДІ 1,44-3,96). Тоді 

як тривалість ЦД вже після 5 років збільшує ризики в 5,8 разів (RR=5,80 при 

95% ДІ 1,50-22,42). Суттєвими виявилися й показники пов’язані з перебігом 

ЦД. Наявність ЦД 3 ступеню важкості підвищує ризик в 2 рази (RR=2,07 при 

95% ДІ 1,06-4,05). При розвитку діабетичної ангіопатії 2 ступеню шанси 

розвитку ускладнень збільшуються в 4,5 рази (RR=4,56 при 95% ДІ 1,52-

13,69). Як чергове підтвердження впливу діабетичної ангіопатії це те, що 

наявність у хворих полінейропатії та ретинопатії збільшували ризики в 6,4 та 

4,1 рази відповідно (RR=6,4 при 95% ДІ 1,65-24,83; RR=4,1 при 95% ДІ 1,385-

12,420). При цьому у хворих, що отримають інсулінотерапію ризик був 

менше, можливо це пов’язано більш точною корекцією глікемії. Так у 

пацієнтів, які отримують таблетовані  цукрознижувальні лікарські засоби 

шанси несприятливого перебігу були в 3,5 рази більше (RR=3,57 при 95% ДІ 

1,201-10,621). Супутня артеріальна гіпертензія майже в 2 рази посилює 

ризики  (RR=1,89 при 95% ДІ 1,16-3,09). Загострення хронічного 
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калькульозного пієлонефриту збільшує ризик в 3 рази (RR=3,04 при 95% ДІ 

1,17-3,04). Наявність більш, ніж двох перенесених в минулому операції з 

приводу СКХ ускладнює процес в 2,8 рази (RR=2,79 при 95% ДІ 1,55-5,02). 

Вагомість ризику збільшується в 2,7 рази у хворих з єдиною ниркою 

(RR=2,65 при 95% ДІ 1,65-4,24).  

При оцінці значень загального обстеження, досить вагомим ризиком 

виявився вміст сечовини крові. Вже при показнику 8 ммоль/л та більше ризик 

зростає в 2,5 рази (RR=2,65 при 95% ДІ 1,65-4,24).  Також ризик 

збільшується: при розвитку анемії, в 2,2 рази при гемоглобіні менше 120 г/л 

(RR=2,24 при 95% ДІ 1,40-3,55); в 2 рази коли кількість лейкоцитів сечі 

перевищує 12 в полі зору (RR=1,94 при 95% ДІ 1,18-3,18); в 1,7 рази при 

показнику глюкози крові натще вище 8 ммоль/л (RR=1,72 при 95% ДІ 1,05-

2,84). Досить закономірним виявився й вплив на посилення ризику рівень 

протеїнурії, при перевищені рівня 0,066 г/л, шанси збільшувались в 1,7 рази 

(RR=1,69 при 95% ДІ 1,02-2,84) . Також, наявність каменів нирок розміром 10 

мм і більше достовірно  посилювали шанси несприятливого перебігу в 2,3 

рази (RR=2,28 при 95% ДІ 1,35-3,83). Дуже важливим фактором 

несприятливого впливу на перебіг СКХ у хворих із супутнім ЦД 2 типу, 

виявився низький вміст вітаміну D, так при його дефіциті ризик збільшувався 

майже у 5 разів (RR=4,90; 95% ДІ 1,51-15,82). Відповідно й при підвищеному 

вмісту паратгормону в плазмі крові ризик також збільшується – в 3,5 рази 

(RR=3,51; 95% ДІ 1,30-9,41). 

 

1.2. Оцінка інформативної значущості факторів із обґрунтуванням 

груп несприятливого перебігу нефролітіазу 

 

Наступним кроком нами була здійснена математична обробка 

вищенаведених даних. В результаті якої всім факторам, що статистично 

значуще мали вплив на ризик несприятливого перебігу СКХ ускладненої ЦД 
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2-го типу було надано кількісної оцінки, яка визначалась у вигляді балів. 

Дана інформація представлена в табл.6.2.  

Таблиця 6.2 

Прогностична цінність клінічної інформації при прогнозуванні 

несприятливого перебігу СКХ на тлі ЦД 2-го типу. 

№ 

п/

з 

фактор ознака К-ть 

спосте

ре-

жень 

Сприятливий Не 

сприятлив

ий 

Бал 

абс % абс % 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

1 Вік 30-39 
5 5 100,0 0 0,0 

 

 

40-49 14 13 92,9 1 7,1 -3,5 

50-59 25 17 68,0 8 32,0 -0,4 

60-69 51 33 64,7 18 35,3 -0,1 

70 і більш 14 2 14,3 12 85,7 +4,8 

Всього 109 70 64,2 39 35,8  

2 Стаж СКХ До 5 років 46 36 78,3 10 21,7 -1,9 

5-10 22 16 72,7 6 27,3 -0,8 

>10 років 41 18 43,9 23 56,1 +2,3 

3 Стаж ЦД До 5 років 26 24 92,3 2 7,7 -4,1 

5-10 41 28 68,3 13 31,7 -0,5 

>10 років 42 18 42,9 24 57,1 +2,4 

4 Цукрозни-

жувальна 

терапія 

Інсулін 
25 22 88,0 3 12,0 -3,0 

Таблетовані 

ЛЗ 
84 48 57,1 36 42,9 +1,0 

5 Ступінь 

тяжкості 

ЦД 

2 
38 30 78,9 8 21,1 -2,2 

3 71 40 56,3 31 43,7 +1,3 

6 Ступінь 

ангіопатії 

0 5 5 100,0 0 0,0 0 

1 25 22 88,0 3 12,0 -3,0 

2 79 43 54,4 36 45,6 +1,8 
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Продовження табл 6.2 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

 

7 

 

АТ систол. 

 

≤ 140 
70 51 72,9 19 27,1 -1,6 

>140 39 19 48,7 20 51,3 +1,9 

8 Вміст 

сечовини 

До 8 89 64 71,9 25 28,1 -1,1 

≥ 8 20 6 30,0 14 70,0 +3,0 

9 Нв ≥120  81 59 72,8 22 27,2 -1,3 

<120 28 11 39,3 17 60,7 +2,4 

10 Лейкоцити 

сечі 

До 12 69 50 72,5 19 27,5 -1,5 

13-100 15 9 60,0 6 40,0 +0,3 

Все п\зр 25 11 44,0 14 56,0 +1,8 

11  

Білок сечі 

<0,033 47 35 74,5 12 25,5 -1,3 

0,033-0,066 12 8 66,7 4 33,3 -0,2 

0,067-1 46 26 56,6 20 43,5 +0,9 

>1 4 1 25,0 3 75,0 +1,8 

12 Розмір 

каменю 

<5 54 39 72,2 15 27,8 -1,0 

5-10 21 12 57,1 9 42,9 +0,6 

11-20 21 15 71,4 6 28,6 -0,7 

>20 13 4 30,8 9 69,2 +2,5 

13 Нирка  Єдина нирка 31 11 35,5 20 64,5 +3,0 

2 нирки 78 59 75,6 19 24,4 -1,7 

14 Характер 

пієлонефри

ту 

ремісія 84 59 70,2 25 29,8 -0,9 

загострення 25 11 44,0 14 56,0 +1,8 

15 Операції з 

приводу 

СКХ в 

анамнезі 

0 35 28 80,0 7 20,0 -1,9 

1-2 52 33 63,5 19 36,5 +0,1 

Більше 2 22 9 40,9 13 59,1 +2,0 
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Продовження табл 6.2 

16 Глюкоза 

крові 

≤8 65 47 72,3 18 27,7 -1,1 

>8 44 23 52,3 21 47,7 +1,4 

17 Супутня 

полінейро-

патія 

немає 28 26 92,9 2 7,1 -4,3 

наявна 81 44 54,3 37 45,7 +1,4 

18 Супутня 

ретино-

патія 

немає 28 25 89,3 3 10,7 -3,4 

наявна 81 45 55,6 36 44,4 +1,2 

19 Вміст 

вітаміну D, 

нмоль/л 

норма 20 16 80,0 4 20,0 -1,6 

недостатність 28 11 39,3 17 60,7 +2,4 

дефіцит 61 19 31,1 42 68,9 +4,4 

20 ПТГ, пг/мл норма 88 67 76,1 21 23,9 -0,7 

>88 21 10 47,7 11 52,3 +1,6 

 

 В підсумку несприятливими для характеру перебігу виявилися 

соціальні аспекти такі, як вік старше 50 років (+4,8 балів), жіноча стать. Що 

до анамнестичних даних важливими виявилися особливості перебігу, як 

СКХ, так і ЦД 2 типу. Цілком логічно, інформативними виявилися тривалість 

кожної з нозологій, особливо більше 10 років. Так статистично значущими 

ускладнюючими факторами виявились: наявність більше 2-х операцій з 

приводу СКХ в анамнезі (+2 бали); розмір конкременту більше 2 см (+2,5 

бали); характер калькульозного пієлонефриту, загострення звісно ускладнює 

прогноз (+1,8 балів). До причин, які погіршували прогноз цілком природньо 

були й фактори пов'язані з перебігом ЦД: тривалість захворювання більше 10 

років (+2,4 бали); тяжкий перебіг (+1,3 бали); корекція гіперглікемії за 

рахунок тільки таблетованих лікарських засобів ускладнює перебіг (+1,0 

бал); стан декомпенсації ЦД (+1,7 балів); наявність діабетичної ангіопатії, 

особливо 2 ступеню (+1,8 балів). Достовірно обтяжує стан пацієнтів, 

враховуваючи при цьому ще й віковий склад обстежених, наявність 

захворювань серцево-судинної системи. Симптомом яких, зокрема, є 
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артеріальна гіпертензія. Рівень систолічного артеріального тиску вище 140 

мм рт. ст. статистично значуще обтяжував перебіг захворювання (+1,9 балів). 

Також кількісно оцінювали й дані стандартних та спеціальних 

досліджень, на які лікар може орієнтуватись при госпіталізації таких хворих. 

Достовірно інформативними при прогнозуванні несприятливого перебігу 

виявились так звані «ниркові проби», це вміст креатиніну вище 122 мколь/л 

та сечовини плазми більше 8 ммоль/л, відповідно (+2,2 та +3,0 бали). 

Впливає на ризики й вміст гемоглобіну крові, так зменшення його рівня 

нижче 120 г/л значно посилює ризик (+2,4 бали). Крім цього інформативними 

критеріями виявилися й показники сечі. При кількості лейкоцитів сечі більше 

100 в полі зору ризик зростає удвічі (+1,8 бали). Негативним фактором до 

прогнозу виявилась наявність бактеріурії (+2,4 бали). Не менш важливою 

причиною несприятливого перебігу є протеїнурія, особливо значна – більше 

1 г/л (+0,9 та 1,8 бали відповідно). Також вагомим фактором несприятливого 

впливу на перебіг СКХ у хворих із супутнім ЦД 2 типу, виявився й низький 

вміст вітаміну D, особливо наявний його дефіцит - > 50 нмоль/л (+2,4 бали). 

Підвищення вмісту паратгормону в плазми крові більше 88 пг/мл теж суттєво 

збільшує ризики ускладненого перебігу СКХ на тлі ЦД (+1,6 бали). 

Згідно задач нашого дослідження  оцінювались й ризики пов’язані з 

єдиною ниркою. Так встановлено, що у пацієнтів з єдиною ниркою ризик 

несприятливого перебігу був значно вищий, кількісно він становив +3 бали. 

 Запропонована таблиця є базовою основою при вирішенні завдання 

дослідження. В кожному конкретному випадку треба підсумувати бали 

прогностичної значущості ознак, виявлених у пацієнта. В результаті 

отримано показник, який виконує роль інструмента при прийнятті 

подальших рішень щодо лікувальних та профілактичних заходів 

застосованих для кожного конкретного хворого. Нижче надаються 

результати дослідження у вигляді прогностичної таблиці визначеня ступеню 

ризику несприятливого перебігу СКХ у пацієнтів з супутнім цукровим 
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діабетом 2-го типу в залежності від кількості балів прогностичної значущості 

ознак (табл.6.3). 

Таблиця 6.3 

Прогностична таблиця визначеня ступеню ризику несприятливого 

перебігу СКХ у пацієнтів з супутнім цукровим діабетом 2-го типу. 

Ступені 

ризику 

Сума 

балів 

Кількість 

хворих 

Перебіг захворювання 

сприятливий несприятливий 

абс % абс % 

Низький -3,1 > 67 61 91,0 6 9,0 

Помірний -3,0 – 

(+3,0) 

30 23 76,7 7 23,3 

Високий +3,1 < 12 1 8,3 11 91,7 

 

За результатами її вивчення було доведено, що із збільшенням суми 

балів ознак факторів ризику зростає ймовірність розвитку ускладнень 

перебігу СКХ та більш швидкого прогресування ХХН.  

 Як видно із табл. 6.3, кожний із ступенів мав конкретні межові 

значення сумарного показника. За таких умов обґрунтованим стає 

персоніфікований вибір тактики лікування зазначеної категорії хворих. Суть 

запропонованого способу полягає у розрахунку показника за сумою балів з 

подальшим визначенням за ним ступеня ризику перебігу захворювання 

згідно складеної таблиці. Крім того, за динамікою сумарного показника в 

процесі лікування можна оцінювати ефективність обраної схеми, більше 

того, здійснювати його корекцію, а по завершенню мониторировать під час 

активного диспансерного спостереження, з тим, щоб своєчасно, при зміні 

величини показника регулювати комплексну схему метафілактики 

нефролітіазу хворих з єдиною ниркою, які мають ЦД 2-го типу. Отриманий 
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попередній досвід дозволяє прийти до висновку про доцільність такого 

принципу й у хворих з однобічним нефролітіазом та супутнім ЦД 2-го типу. 

 

6.3. Обґрунтування удосконаленої схеми діагностики та лікування 

пацієнтів із нефролітіазом та супутнім цукровим діабетом 2-го типу 

 

 Стратегія персоніфікованого підходу до ведення хворих на нефролітіаз 

єдиної нирки, ускладнений ЦД 2-го типу, полягає у запобіганні рецидування 

каменеутворення із виникненням ускладнень у вигляді запальних 

захворювань, прогресуванню ЦД 2-го типу з розвитком діабетичної 

нефропатії, що разом призводять до хронічної хвороби нирок ІV – V стадії, 

що потребує замісної ниркової терапії і стає причиною смерті. 

Реалізація її вирішується порядком дій, які приймаються на основі 

визначення групи несприятливого перебігу захворювання в кожному 

конкретному випадку. Керуючим інструментом для чого служить розроблена 

карта оцінці факторіальних ознак та прогностичної таблиці з виділенням 

високого, помірного і низького ризику. Відповідно до них пропонуються 

удосконалені стандартні комплексні схеми лікування. Послідовність, обсяг, 

тривалість додаткових лікарських засобів подається на рис. 6.1. 

В цьому підрозділі розглядаються особливості перебігу нефролітіазу та 

динаміки показників ренальної функції під впливом комплексного лікування 

у хворих з сечокам’яною хворобою за наявності цукрового діабету 2-го типу. 

Клініко-лабораторні дослідження виконували перед початком  

запропонованої терапії та через 6 місяців проведеного лікування.  

Ефективність проведеного лікування з включенням вітаміну D, 

пентоксифіліну та альфаліпоєвої кислоти була досліджена у 32 (41,0%) 

пацієнтів з ІІ (однобічний нефролітіаз на тлі ЦД 2-го типу) групи. Вихідні 

дані та динаміка біохімічних показників крові, які змінились під час 

лікування, наведені у таблиці 7.1. 
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Рис. 6.1. Схема запропонованого персоніфікованого принципу 

удосконалення стандартного комплексного лікування хворих із 

нефролітіазом єдиної нирки, ускладненим цукровим діабетом 2-го типу. 

СТУПЕНІ РИЗИКУ НЕСПРИЯТЛИВОГО ПЕРЕБІГУ 

СЕЧОКАМЯНОЇ ХВОРОБИ ПРИ СУПУТНЬОМУ 

ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ 

ВИСОКИЙ ПОМІРНИЙ НИЗЬКИЙ 

ВМІСТ ВІТАМІНУ D 

 

Курс лікування 2 місяці, потім 
3-х місячна перерва. 

Вітамін D - 6000 МО/д; 

Пентоксифілін 400 мг в/в 

10днів, потім 400 мг/д per os; 

α-ліпоєва кислота 600 мг в/в 

10 днів, потім 600 мг/д per os; 

 

 

Курс лікування 2 місяці, потім 3-
х місячна перерва. Вітамін D - 

4000 МО/д; Пентоксифілін 400 

мг в/в 10 днів, потім 400 мг/д per 

os; α-ліпоєва кислота 600 мг в/в 

10 днів, потім 600 мг/д per os; 

днів, потім 600 мг/д per os; 

 

 

Курс лікування 2 місяці, потім 
3-х місячна перерва. 

Пентоксифілін 400 мг/д per os;  

α-ліпоєва 600 мг/д per os;  

 

 

КОНТРОЛЬ 

ПОМІРНИЙ ВИСОКИЙ НИЗЬКИЙ 

≤50 нмоль/л; 

Вітамін D 4000 МО/д; 

Пентоксифілін 400 мг/д per os; 

α-ліпоєва кислота 600 мг/д per 

os; - 2 місяці, 3-х міс. перерва 

 

 

 

 

>75 нмоль/л 

Активне спостереження - 

обстеження кожні 3 місяці 

 

 

>50 – 75 нмоль/л  

Вітамін D 2000 МО/д; 

Пентоксифілін 400 мг/д per os;  

α-ліпоєва кислота 600 мг/д per 

os; - 1 місяць, 3-х міс. перерва 

 

 

 

 

<50 нмоль/л 

 

50 – 75 нмоль/л ≥75 нмоль/л 

 

        КОНТРОЛЬ 

ВИСОКИЙ ПОМІРНИЙ НИЗЬКИЙ 

Підтримуюча терапія – вітамін D - 1000 МО/д, 

Контроль кожні 3 місяці (вітамін D, Ca загальний, Ca іонізований) 
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Таблица 7.1  

Результати змін біохімічних показників крові в процесі лікування, 

( X ±SD). 

Показники  n=32 

До лікування Після лікування 

Креатинін (мкмоль/л) 97,6±12,3 

 

90,3±7,4* 

Сечовина (ммоль/л) 6,3±2,1 5,4±0,6* 

Глюкоза крові натще, ммоль/л 9,1±1,8 7,8±0,9* 

HbA1c, % 9,8±2,1 8,1±1,0* 

Сечова кислота (мкмоль/л) 495,2±23,3 406,9±11,2* 

 

Примітка: * - достовірність різниць до та після лікування (р<0,05) 

 

Зафіксовано достовірне зниження вмісту креатиніну, сечовини та 

сечової кислоти. Так вміст креатиніну крові після проведеного лікування 

знизився на 7,5 %, сечовини на 14 % та сечової кислоти майже на 18 %. Разом 

зі зниженням показників ниркових проб вірогідно покращились показники 

вуглеводного обміну: глюкоза крові натще знизилась на 14 %  з 9,1±1,8 до 

7,8±0,9 ммоль/л; вміст гликозильованого гемоглобіну на 17 % з 9,8±2,1 до 

8,1±1,0 %. 

При проведені оцінки показників сольового обміну у пацієнтів з ЦД 2-

го типу в процесі лікування виявлено статистично значуще зниження 

гіперурікемії на 23,4 % (табл. 7.2). Також у хворих, що приймали лікування 

спостерігалось зниження гіперекскреції оксалатів  в 1,5 рази у порівнянні з 

вихідними даними. Майже у всіх пацієнтів (84%) в процесі лікування також 

була наявна нормалізація рН сечі ( з 5,87±0,34 до 6,24±0,79). 
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Таблиця 7.2 

Динаміка змін показників сольового обміну у хворих після лікування,  

( X ±SD).   

Показники 

добової сечі 

n=32 

До лікування Після лікування 

Діурез (мл) 1322,70±337,84 1486,82±387,56 

Сечова кислота 

(ммоль/доба) 
4,19±1,05 3,21±0,61* 

Кальцій 

(ммоль/доба) 
3,53±1,5 3,1±1,04 

Фосфор 

(мкмоль/доба) 
27,4±5,31 25,9±3,12 

Оксалати 

(мг/доба) 
59,91±19,41 36,54±12,65* 

рН 5,37±0,34 6,24±0,79* 

 

Примітка: * - достовірність різниць до та після лікування (р<0,05) 

 

Дані табл. 7.3 та 7.4 свідчать, що у хворих на СКХ, обтяжену ЦД 2-го 

типу на тлі проведеного лікування було досягнуто покращення як 

внутрішньониркової гемодинаміки так і функціональних показників нирок. У 

пацієнтів було виявлено вірогідне (р<0,05) підвищення гломерулярної 

фільтрації в середньому майже на 9 мл/хв, зниження показників Т max та Т ½ 

в середньому на 20 % у порівняні з вихідними даними. Також відмічена 

достовірна (р<0,05) тенденція до прискорення венозного відтоку  в середьому 

на 2,2 с, та артеріального притоку на 1,5 с, що безсумнівно є позитивними 

крітеріями покращення мікроциркуляції в нирках, що особливо актуально в 

умовах супутньої діабетичної хвороби нирок з притаманними їй нейро- та 

ангіопатією. 
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Таблица 7.3 

Показники  динамічної реносцинтіграфії у пацієнтів до та після 

лікування ( X ±SD). 

Показники 

функціі нирки 

n=32 

До лікування Після лікування 

Права 

нирка 

Ліва нирка Права нирка Ліва нирка 

Т max, хв 5,89±1,71 5,45±1,19 4,45±0,78* 4,33±0,45* 

Т 1/2, хв 20,21±3,83 19,11±2,69 16,51±1,32* 16,04±1,17* 

ЕНП, мл/хв 481,62±22,35 540,24±25,19* 

КФ, мл/хв 72,80 ±11,4 85,72±19,05* 

 

Примітка: * - достовірність різниць до та після лікування (р<0,05) 

 

Таблиця 7.4  

Показники внутрішньониркової гемодинаміки у хворих до та після 

лікування ( X ±SD). 

Показники 

функціі нирки 

n=32 

До лікування Після лікування 

Права 

нирка 

Ліва 

нирка 

Права 

нирка  

Ліва нирка 

Час артеріального 

притоку, с 

11,69±1,71 12,15±1,19 10,25±0,48* 10,73±0,75* 

Час венозного відтоку, 

с 

10,93±1,87 10,11±1,49 8,64±1,02* 8,04±0,97* 

 

Примітка: * - достовірність різниць до та після лікування (р<0,05) 

 

Також виявлено достовірне (р<0,05) збільшення вмісту вітаміну D в 

сиворотці крові досліджуваних пацієнтів в середньому на 27 %. Відповідно 

встановлено й статистично значуще (р<0,05) зниження вмісту ПТГ у цих 

хворих майже на 19 % - з 59,2 до 48,9 пг/мл. При цьому статистично 
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значущих змін вмісту іонізованого кальцію та фосфору плазми крові у 

обстежених пацієнтів не було виявлено.  

Таблиця 7.5 

Показники кальцій-фосфорного обміну у хворих до та після лікування,  

( X ±SD). 

Показник n=32 

До лікування Після лікування 

Кальцій 

іонізований, 

ммоль/л 

1,22±0,10 

 

1,14±0,07 

Фосфор, ммоль/л 0,97±0,23 

 

1,06±0,31 

ПТГ, пг/мл 59,18±17,29 48,99±14,41* 

25-ОН-вітамін D, 

нмоль/л 

48,90±13,05 

 

62,57±20,49* 

 

Примітка: * - достовірність різниць до та після лікування (р<0,05) 

 

 Таким чином призначення запропонованої удосконаленої схеми терапії 

хворим при кальцій-оксалатному нефролітіазі, що обтяжений ЦД 2-го типу 

зумовлює зниження рівня оксалатів та кальцію в сечі майже у 80 % випадків, 

спостерігалось й зниження гіперкрісталурії. Відмічено покращення показників 

вуглеводного обміну – зниження вмісту глюкози крові натще та 

глікозильованого гемоглобіну, що є беззаперечно важливим для профілактики 

прогресування діабетичної хвороби нирок [175]. Це позитивний вплив на 

паренхіму нирки на тлі хронічного запалення та зниженої функції у таких 

хворих, як в перед- так і післяопераційному періоді, та особливо актуально при 

супутній діабетичній хворобі нирок та наявності хронічного калькульозного 

пієлонефриту [176, 177].  

Вищенаведене свідчить про те, що включення пентоксифіліну, 

альфаліпоєвої кислоти та вітаміну D, при його дефіциті чи недостатності, в 

комплексне лікування хворих з кальцій-оксалатним нефролітіазом при 
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супутньому ЦД 2-го типу,  може бути рекомендоване з метою запобігання 

ускладнень СКХ, зниження вмісту каменеутворюючих компонентів у сечі, та 

профілактики швидкого прогресування хронічної хвороби нирок у даної 

категорії хворих. 

 

Основні положення і результати даного розділу опубліковані в наступних 
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51(4):108-112. 

2. Возіанов СО, Бойко АІ, Спиридоненко ВВ, Мороз ОЛ, Гурженко АЮ, 

Купрін ДІ, Шматюк ТІ, Чумак НМ. Оптимізація зменшення рецидивів 
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3. Бойко АІ, Купрін ДІ. Профілактика ускладнень у пацієнтів із 

сечокам’яною хворобою на тлі цукрового діабету 2 типу після 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 Сечокам’яна хвороба, або уролітіаз – є поширеним хронічним 

захворюванням, що стає частою причиною ниркової коліки, призводить до 

втрати працездатності та пов’язана зі значними витратами, як на хірургічне 

так і медикаментозне лікування. В світі від СКХ страждають до 10-12 % 

чоловіків і 5-6 % жінок, при цьому більшість пацієнтів працездатного віку 

[11, 12]. Поширеність на СКХ в Україні теж залишається дуже високою та 

спостерігається поступова тенденція до її росту, в 2014 році вона становила 

721,7 на 100 тис. населення, а у 2016 вже була вище майже на 5 % - 757,0 [3]. 

До сьогодні, незважаючи на велику кількість проведених мультицентрових 

досліджень немає однозначної думки про патогенез цього захворювання. 

Крім того, в ряді досліджень повідомляється про підвищення поширеності 

серцево-судинних захворювань, цукрового діабету, артеріальної гіпертензії 

та ожиріння серед пацієнтів з уролітіазом, що дозволяє припустити, що 

захворювання каменів в нирках може бути системним розладом, пов'язаним з 

метаболічним синдромом та ЦД 2-го типу зокрема [135, 178, 142]. При 

цьому, рівень поширеності та захворюваності ЦД 2-го типу як у світі так і в 

нашій країні давно досяг масштабу епідемії. Згідно з даними офіційної 

звітності МОЗ України за 2018 рік — показник поширеності ЦД з 2014 по 

2017 рр. зріс на 7,6 % до 3604,8 на 100 тис. дорослого населення, в результаті 

під наглядом перебував 1261391 хворий, що складає 3,6 % від всього 

населення; захворюваність збільшилась на 6,1 % до 294,7 та 102559 

відповідно.  

 Нефролітіаз завжди асоціювався з підвищеним ризиком виникнення 

ХХН та навіть її термінальної стадії [179]. На тлі ЦД і хронічної діабетичної 

хвороби нирок, вищенаведені ризики підвищуються у рази [8, 81].  

 Попри впровадження в урологію нових малоінвазивних та 

органозберігаючих хірургічних втручань, в нашій країні щорічно 

виконується більше 3000 нефректомій, трохи менше половини останніх з 
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приводу СКХ та її ускладнень [4]. У залишеній нирці відбуваються 

компенсаторні морфологічні та функціональні зміни: гіпертрофія клітин, 

інтенсифікація функціональної діяльності. При цьому існує висока 

ймовірність зниження функції єдиної нирки за рахунок підвищення 

навантаження на нефрони і швидкого виснаження функціонального 

ниркового резерву [25]. СКХ єдиної нирки ставиться до особливої форми 

патології. У зв'язку з тяжкістю перебігу, високим ризиком розвитку 

обтураційної анурії, гнійно-септичних ускладнень, частотою рецидивування, 

відсутністю функціонального резерву нирки, наявністю хронічного 

пієлонефриту і швидко прогресуючої ХНН – з одного боку, і складністю 

вибору методів діагностики і лікування при різко обмеженому часі – з 

іншого, уролітіаз єдиної нирки виділений в окрему клінічну форму СКХ [30]. 

У свою чергу в когорті урологічних хворих постійно зростає відсоток 

пацієнтів із супутнім ЦД 2-го типу, зокрема й серед осіб з єдиною ниркою. 

    Наведені вище дані мотивують потребу поглибленого вивчення змін 

функціонального стану єдиної нирки при наявності нефролітіазу та 

супутнього цукрового діабету 2 типу. Актуальним залишається й лікування 

таких хворих, спрямованого на збереження  функції єдиної нирки. Тобто, 

необхідним стає формування сучасного  принципу корекції  функціональних 

порушень єдиної нирки, що розвиваються в умовах поєднаної патології – 

нефролітіазу та цукрового діабету 2 типу. 

Проблемність окресленого питання вимагає свого вирішення, яке, на 

нашу думку, лежить в площині уточнення окремих ланок патогенезу, 

особливостей перебігу СКХ єдиної нирки за умов наявності ЦД 2-го типу з 

тим, щоб удосконалити схему комплексного лікування зазначеної категорії 

хворих та упередити розвиток ускладнень. Зазначене обґрунтувало 

проведення даного дослідження. 

Метою роботи є удосконалення комплексної діагностики та лікування 

хворих на нефролітіаз єдиної нирки із супутнім цукровим діабетом 2-го типу 

на основі вивчення особливостей функціонального стану нирки в його 
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взаємозв’язку із  обмінними процесами. Робота виконана на базі відділу 

ендоскопічної урології та літотрипсії  ДУ «Інститут урології НАМН 

України» та відділення загальної ендокринної патології та обміну речовин 

Київського міського клінічного ендокринологічного центру. Період вивчення 

становив 2012–2018 роки. Генеральну сукупність склало 194 чоловік. 

Дослідження носило ретроспективний та проспективний характер. Перше 

представлене типологічною вибіркою 109 історій хвороб пацієнтів із 

нефролітіазом єдиної нирки після нефректомії (31) та  однобічним процесом 

(78), які мали  ЦД 2-го типу. Критеріями виключення другої складової були: 

обструкція верхніх сечових шляхів, загострення пієлонефриту, наявність ЦД 

та хронічної хвороби нирок 4 і 5 стадій. Відповідно до задач дослідження та 

особливостей первинного клінічного матеріалу було сформовано 5 наступних 

груп.  

Перша представлена 31 пацієнтом із нефролітіазом єдиної  нирки після 

нефректомії, переважно (58,1%) з приводу СКХ, та супутнім ЦД 2-го типу. 

Середній вік їх становив 57,3 ± 11,9 років, за статтю: жінок – 23 (74,2%), 

чоловіків – 8 (25,8%). 

 До другої – увійшло 78 пацієнтів віком 59,7±10,4 років, із однобічним 

нефролітіазом та ЦД 2-го типу, із яких 53 (67,9%) та 25 (32,1%) було жінок та 

чоловіків відповідно. 

Третя група складалась із 47 хворих на нефролітіаз єдиної нирки без 

супутнього ЦД 2-го типу. Причиною видалення контрлатеральної була у 

66,0% СКХ. Вік дорівнював 52,6±12,1 років, жінок та чоловіків серед них 

було 31 (65,9%) та 16 (34,1%) відповідно. 

Четверта – включала 18 пацієнтів віком 52,7±8,3 років із єдиною 

умовно здоровою ниркою, що залишилась після нефректомії іншої, виконаної 

до 1 року. Жінок було 11 (61,1%), чоловіків – 7 (38,9%). 

До п’ятої групи увійшло 20 практично здорових осіб із 11 жінок 

(55,0%) та 9 чоловіків  – (45,0%) у віці 50,7±11,3 років.  
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В процесі подальшого порівняльного аналізу перші дві групи 

сприймалися як основні, що виділяло їх наявністю супутнього ЦД 2-го типу, 

дві інші (3 та 4) – віднесені до груп порівняння, хворі яких, будучи 

подібними за патологією, не мали ЦД 2-го типу. П’ята – була групою 

контролю і використовувалась для визначення окремих унормованих 

показників для оцінки результатів досліджень. 

З метою опрацювання первинного матеріалу була розроблена 

спеціальна карта, до складу якої, окрім паспортної частини, увійшли 

анамнестичні та антропометричні дані, результати стандартних та 

спеціальних методів обстеження, що доповнювались інформацією із 

амбулаторних карт та безпосереднього динамічного активного 

спостереження. 

При зборі анамнезу звертали увагу на: тривалість сечокам’яної 

хвороби, цукрового діабету, строки та причини нефректомії. Враховувались – 

маса тіла (кг), зріст (см), індекс маси тіла (ІМТ) (кг/м2). Об'єм лабораторних 

досліджень включав: загальний аналіз крові та сечі, біохімічні показники 

крові – креатинін, сечовина, сечова кислота, глюкоза крові, глікозильований 

гемоглобін, паратгормон,  рівень іонізованого кальцію, фосфору, вміст 

вітаміну D. За загальним аналізом крові визначались гемоглобін, кількість 

еритроцитів, тромбоцитів, величина кольорового показника і швидкість 

осідання еритроцитів; лейкоцитарна формула. Загальний аналіз сечі 

передбачав визначення кольору, прозорості, питомої ваги, рН, наявності 

білка, цукру, лейкоцитів, еритроцитів, епітеліальних клітин, бактеріурії та 

мікроскопію осаду. Концентрацію креатиніну та фосфору у сироватці крові 

визначали колориметричним методом, вміст сечовини –

спектрофотометричним, а глікозильованого гемоглобіну методом 

високопродуктивної рідинної хроматографії. Вищенаведені дослідження 

здійснювали на фотометричному біохімічному аналізаторі «Star Dust MC15» 

(Іспанія). Концентрацію ПТГ у сироватці крові досліджували методом 

хемілюмінесцентного аналізу, вміст кальцію іонізованого у сироватці крові 
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іоноселективним методом, концентрацію вітаміну D – методом 

твердофазного імуноферментного аналізу на імунохемілюмінісцентному 

аналізаторі «ADVIA Centaur» фірми Siemens (Німеччина). Вивчали добову 

сечу та показники плазми крові пацієнтів для виконання аналізу транспорту 

солей. Кальцій, фосфор та оксалати сечі визначали методом колориметрії. 

Для визначення рН сечі  застосовували іонселективний метод. Для оцінки 

функціонального стану нирки визначали швидкість клубочкової фільтрації 

(ШКФ).  Для її розрахунку використовувалась формула Cockroft - Gault. Дане 

рівняння представлено формулою: рШКФ (мл/хв) = (140 – вік) x маса тіла x 

(1,23 для чоловіків або 1,05 для жінок) / креатинін крові. 

Із інструментальних методів були задіяні – УЗД, динамічна 

реносцинтіграфія, рентгенографія, при необхідності виконувалась 

спектральна комп’ютерна томографія, ЕКГ. 

УЗД виконували на апаратах «Aplio XG» (TOSHIBA, Японія) та «Xario 

500» (TOSHIBA, Японія) з використанням конвексного мультичастотного 

датчика 1,9–6,0 МГц. Дінамічна реносцинтіграфія (ДРСГ) виконувалась на 

кафедрі радіології та радіаційної медицини Національного медичного 

університету імені О.О. Богомольця. Дослідження проводили на гамма-

камері ОФЕКТ-1 з використанням комп’ютерного забезпечення Spect Work 

(Україна). 

 Хімічний склад каменів визначався у відділі сечокам’яної хвороби 

державної установи «інститут урології НАМН України». Спектральний їх 

аналіз здійснювався на дифрактометрі рентгенологічному загального 

призначення – апараті ДРОН-2 та в камерах РКД-57, з випромінюванням Fe 

(a, β) (30 кВ, 5 мА) після попереднього подрібнення конкременту, на 

спектрометрі UR-20 фірми Карл Цейс (Німеччина) із застосуванням 

стандартної методики таблетування з бромідом калію (1 мг каменю на 150 мг 

броміду калію). 

Статистична обробка даних проводилась за допомогою пакетів 

«Microsoft Exell» та «StatSoft Statistica v10.0». Гіпотезу про нормальний 
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розподіл генеральної сукупності перевіряли за допомогою одновибіркового 

тесту Колмогорова-Смірнова. Кількісні ознаки визначали шляхом 

обчислення середніх значень. Для визначення відмінностей було 

використано критерій Стьюдента (t), критерій згоди χ2 Пірсона, точний 

критерій Фішера (F), використовували однофакторний дисперсійний аналіз 

ANOVA. З метою обґрунтування впливу різних факторів на перебіг СКХ у 

пацієнтів з ЦД 2-го типу використовували методику розрахунку відношення 

шансів (OR) та відповідно 95% довірчий інтервал (95% CI). Для визначення 

прогностичної значущості кожного фактору застосовували методику, що 

була запропонована О.П. Мінцером та грунтується на критерії Ст’юдента. 

Основа цього методу – це порівняння частоти несприятливого перебігу, що 

зустрічається у пацієнтів при наявності ознаки, яка досліджується, із 

середньою частотою негативного перебігу серед усіх хворих, що були 

обстежені на предмет наявності тієї самої ознаки. Зв’язок між показниками 

оцінювали за допомогою методу рангової кореляції Спірмана (r). Результати 

вважалися статистично значущими при p < 0,05. 

За результатами проведеного дослідження встановлено, що в обох 

групах пацієнтів із СКХ, обтяженою ЦД 2-го типу переважали хворі з 

ожирінням, при цьому майже 25 % пацієнтів з ожирінням ІІ та ІІІ ступеню. У 

61,0% хворих з єдиною ниркою причиною видалення контрлатеральної 

нирки була саме СКХ або її ускладнення – коралоподібні і множинні камені, 

гнійний калькульозний пієлонефрит. Серед пацієнтів з єдиною ниркою вже 

протягом першого року після нефректомії у 7,0% осіб вперше була 

діагностована СКХ, та у 42,0% в перші 5 років, що підтверджує дані отримані 

С. О. Возіановим та співавт. [180].   

Серед провідних чинників ризику формування СКХ та її рецидивів 

розглядаються ендокринологічні захворювання [178]. При цьому зростає 

медико-соціальна значущість ЦД 2 типу і надмірної маси тіла серед 

населення усіх країн світу  [64, 67, 181]. В ході проведення роботи було 

встановлено, що у 82 % хворих з двома нирками час дебюту ЦД 2-го типу 
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передував розвитку СКХ, тоді як серед пацієнтів з єдиною ниркою лише у 49 

%. При проведенні ж кореляційного аналізу Пірсона у всій когорти осіб з 

цукровим діабетом 2-го типу, виявили прямий кореляційний зв’язок між 

такими показниками, як стаж ЦД та СКХ, значення коефіцієнта рангової 

кореляції становило r=+0,43; р<0,001. Серед пацієнтів з СКХ єдиної нирки та 

супутнім ЦД 2-го типу майже в 2 рази частіше спостерігалась й артеріальна 

гіпертензія, яка поглиблює ДХН. 

В даний час урологами все більше уваги приділяється гіпоглікемічній 

терапії, яку отримують пацієнти з СКХ в контексті метафілактики уролітіазу 

[168]. У досліджені встановлено, що вдвічі більше пацієнтів з СКХ єдиної 

нирки та ЦД 2-го типу підтримують рівень цукру крові інсулінотерапією 

(16,2%), тоді як кожен четвертий (25,6%) хворий з однобічним нефролітіазом 

– комбінованим лікуванням, а саме: приймаючи інсулін та таблетовані 

гіпоглікемічні ЛЗ. Звертає на себе увагу частота застосування останніх, 

особливо серед пацієнтів із єдиною ниркою (80,6% проти 65,4% при двох 

нирках). 71 % всіх пацієнтів з СКХ отримували таблетовані гіпоглікемічні 

засоби, майже 59 % з них приймали засоби групи бігуанідів, зокрема 

метформін. Метформін, як показує ряд досліджень призводить до зрушення 

pH в кислу сторону, чим підвищує ризики повторного каменеутворення. 

Головним критерієм визначення функціонального стану нирок та ХХН 

є вивчення ШКФ. Також важливим фактором прогнозу поглиблення ДХН є 

гломерулярна гіперфільтрація [169]. Згідно отриманих нами даних середні 

показники ШКФ достовірно були нижчими серед пацієнтів із СКХ єдиної 

нирки при наявності супутнього ЦД 2-го типу. Крім того, за кількістю 

пацієнтів зі зниженою ШКФ статистично значуща більшість також була 

даній групі хворих – 77,4%. Більший відсоток серед них був й осіб з 

гломерулярною гіперфільтрацією. При проведенні ж кореляційного аналізу 

виявлена пряма кореляційна залежність між показником ШКФ: з чоловічою 

статтю (r=+0,35); гемоглобіном крові (r=+0,40); товщиною паренхіми нирки 

(r=+0,46); питомою вагою сечі (r=+0,33). Зворотньою вона виявилася: з віком 
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(r=-0,45); тривалістю ЦД (r=-0,42), СКХ (r=-0,38); ступенем діабетичної 

ангіопатії (r=-0,41); рівнем протеїнурії (r=-0,44); тривалістю прийому 

таблетованих цукрознижувальних лікарських засобів (r=-0,39).  Закономірно 

достатньо важливими виявилися й такі незалежні фактори негативного 

впливу на ренальну функцію, як вік, жіноча стать, єдина нирка. 

Згідно з результатами нашого дослідження, протеїнурію виявили у 26  

(83,2%) пацієнтів І-ої (основної) групи в одноразовому загальному аналізі 

сечі. Встановлено, що серед пацієнтів основної групи в осаді сечі 

превалювали оксалати – майже у 55 % хворих, тоді як в ІІ-ій групі – осіб з 

двома нирками у 68 %  були присутні солі сечової кислоти. У пацієнтів з 

єдиною ниркою, незалежно від причини, з якої була проведена нефректомія, 

навіть через 2-3 роки концентрація кальцію у клубочковому і 

реабсорбованому ультрафільтратах перевищує показники здорових осіб [43].  

При аналіз даних терміну СКХ було виявлено факт того, що доволі 

великий відсоток серед пацієнтів з єдиною ниркою становили пацієнти з 

терміном після нефректомії 1 рік та менше, відповідно в І-й групі це 

встановлено у 10 (32,3%) осіб – СКХ вперше була діагностовано протягом 

року після видалення контрлатеральної нирки. У класичній праці Р. Джаудат 

та співавт. Підтверджується факт того, що каменеутворення визначається 

навіть в перші роки після видалення контрлатеральної, коли нирка, яка 

залишилась проходить фазу функціональної реабілітації [6]. 

Збереження життєздатності єдиної нирки після нефректомії у хворих на 

СКХ є одним з актуальних питань в урології. Особливу небезпеку 

представляє прогресування патологічних процесів в єдиній нирці у хворих з 

супутнім цукровим діабетом у зв'язку з можливістю розвитку ренальної 

недостатності [71, 72]. При аналізі даних ДСРГ виявлена статистично 

значуща відмінність у показниках часу артеріального та венозного кровотоку 

серед хворих з СКХ єдиної нирки у порівнянні із умовно «здоровою» єдиною 

ниркою. Максимально уповільненими вони були серед пацієнтів з ЦД 2-го 

типу – 12,0±0,51 та 15,2±1,5 секунд відповідно. При цьому уповільнення 



123 
 

венозного відтоку превалює над уповільненням артеріального притоку, що 

свідчить про наявність внутрішньоклубочкової гіпертензії у даної когорти 

хворих. Що ймовірно пов’язано не тільки з гіпертрофічними змінами в 

єдиній нирці, а й впливом гіперглікемії на капілярний плазмотік. При ДРСГ 

також спостерігалось достовірне уповільнення ЕНП та КФ у хворих з 

нефролітіазом єдиної нирки та супутнім ЦД, відносно групи єдиної 

«здорової» нирки. Так, ЕНП у хворих І-ї групі був зменшений на 20% 

відносно IV групи. Середній показник КФ хворих з ЦД 2-го типу був на 30% 

нижче цього параметру в IV групі та становив 59±10 мл/хв, (р<0,05). При 

аналізі ренограм хворих із СКХ єдиної нирки та ЦД 2-го типу 

паренхіматозний тип кривої був зафіксований у 16 хворих (76,2%), 

обструктивний у 5 (23,8%). Тоді, як в групі пацієнтів з СКХ єдиної нирки без 

ЦД навпаки переважали пацієнти з обструктивним типом – 15 (65,2%) проти 

7 (34,8%). Що вірогідно є наслідком хронічної ішемії ниркової паренхіми та 

гломерулярної гіпоперфузії, що спостерігається у більшості хворих з 

діабетичною хворобою нирок.   

Проведений нами аналіз кальцій-фосфорного обміну у хворих із СКХ 

обтяженої ЦД 2-го типу показав, що серед пацієнтів з нефролітіазом було 

значно більше дефіциту вітаміну D. А серед пацієнтів з єдиною ниркою 

дефіцит вітаміну D взагалі становив 67,7 %. Також, виявилося, що відсоток 

осіб з підвищеним рівнем ПТГ був більшим в групі пацієнтів з єдиною 

ниркою 10 (32,3%) тоді, як в групі пацієнтів з двома функціонуючими 

нирками лише 5 (10,6%) чоловік. При цьому у пацієнтів з дефіцитом 25-ОН-

вітаміну D закономірно були більш високі рівні ПТГ.  

При проведенні кореляційного аналізу виявлена достовірна обернена 

кореляція вмісту вітаміну D з віком пацієнтів (r =-0,42; р<0,01), ІМТ (r= -0,34; 

р=0,04), вмістом креатиніну крові (r = -0,38; р<0,01) та глюкозою крові натще 

(r = -0,42; р<0,001), яка свідчить про залежність рівня гіперглікемії від вмісту 

вітаміну D. Цей факт освітлений і в інших дослідженнях, так  Peng Y та 
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співавт. підтвердили взаємозв'язок вітаміну D з прогресуваням діабетичної 

хвороби нирок [155].   

Спостерігався сильний прямий зв'язок вітаміну D з ШКФ (r=0,51; 

р<0,001). Також варто зазначити, що визначався й обернений зв'язок вмісту 

вітаміну D плазми крові з наявністю лейкоцитів у загальному аналізі сечі (r=-

0,46; р<0,001). Відповідно до взаємозв'язку вмісту вітаміну D і запалення, 

можна припустити, що дефіцит вітаміну D збільшує ризик утворення каменів 

у нирках за рахунок підвищення вмісту запальних медіаторів. Даний факт 

досліджувався в роботі Zhang Y. та доведено, що вітамін D відтворює  

транскрипцію, тобто фактори які регулюють реакцію запалення – це  білок 

NF-κB та MAP-кіназа і молекули адгезії – MCP-1 [174]. Також варто 

відзначити, що серед всієї когорти пацієнтів з нефролітіазом спостерігалась 

пряма середньої сили кореляція вмісту вітаміну D та іонізованого кальцію  

(r= -0,38; р<0,01). Що підтверджує зв'язок рівня вітаміну D з вмістом кальцію 

саме у хворих на нефролітіаз. У цьому наші результати збігаються з даними 

інших авторів [161, 163]. Так в І-й групі середній вміст кальцію сечі 

перевищував контроль на 43 % (р<0,01),  в ІІ-й групі на 30 % (p<0,05) 

відповідно. Щодо вмісту оксалатів в І-й групі їх середній рівень був вище 

майже на 70 % по відношенню до контрольної групи (р<0,01),  в ІІ-й групі на 

59 % (р<0,01). Хоча деякі дослідження наполягають на тому, що підвищені 

рівні цього гормону викликають збільшення виведення кальцію з сечею, що 

може збільшити ризик утворення каменів і може бути пов'язано з 

гіперкальціурією в організмі [159, 164]. 

За результатами ретельного вивчення клінічних та анамнестичних 

даних 109 хворих із нефролітіазом та супутнім ЦД 2-го типу було виявлено 

20 факторів ризику несприятливого перебігу СКХ.  Кожен з цих факторів мав 

кілька окремих ознак, таким чином загальна кількість їх становила 53. У 

подальшому розраховували відносний ризик (RR) по кожному з факторів та 

їх прогностичну значимість, яка визначалась у вигляді балів. Таким чином 

визначалось у скільки разів ризик несприятливого перебігу вищий серед 
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пацієнтів з даним фактором, ніж у тих, у яких його нема. Після чого 

надавалась кількісна оцінка по кожному фактору. Досить вагомими 

виявились фактори пов’язані з перебігом обох патології. Так тривалість 

захворювання  на ЦД 2-го типу понад 5 років збільшує ризики ускладнень 

перебігу СКХ у хворих в 5,8 разів (RR=5,80 при 95% ДІ 1,50-22,42). Вже при 

розвитку діабетичної ангіопатії 2 ступеню шанси ускладнень збільшуються в 

4,5 рази (RR=4,56 при 95% ДІ 1,52-13,69). Як чергове підтвердження впливу 

діабетичної ангіопатії це те, що наявність у хворих полінейропатії та 

ретинопатії збільшували ризики в 6,4 та 4,1 рази відповідно (RR=6,4 при 95% 

ДІ 1,65-24,83; RR=4,1 при 95% ДІ 1,385-12,420). Загострення хронічного 

калькульозного пієлонефриту збільшує ризик в 3 рази (RR=3,04 при 95% ДІ 

1,17-3,04). Наявність більш, ніж двох перенесених в минулому операції з 

приводу СКХ ускладнює процес в 2,8 рази (RR=2,79 при 95% ДІ 1,55-5,02). У 

хворих з єдиною ниркою  шанс несприятливого перебігу більший в 2,7 рази 

(RR=2,65 при 95% ДІ 1,65-4,24) у порівнянні із пацієнтами при двох 

функціонуючих нирках. При оцінці значень загального обстеження, досить 

вагомим ризиком виявився вміст сечовини крові. Вже при показнику 8 

ммоль/л та більше ризик зростає в 2,5 рази (RR=2,65 при 95% ДІ 1,65-4,24).  

Також ризик збільшується: при розвитку анемії, в 2,2 рази при гемоглобіні 

менше 120 г/л (RR=2,24 при 95% ДІ 1,40-3,55); в 2 рази коли кількість 

лейкоцитів сечі перевищує 12 в полі зору (RR=1,94 при 95% ДІ 1,18-3,18); в 

1,7 рази при показнику глюкози крові натще вище 8 ммоль/л (RR=1,72 при 

95% ДІ 1,05-2,84). Досить закономірним виявився й вплив на посилення 

ризику рівень протеїнурії, при перевищені рівня 0,066 г/л, шанси 

збільшувались в 1,7 рази (RR=1,69 при 95% ДІ 1,02-2,84). Також, наявність 

каменів нирок розміром 10 мм і більше достовірно  посилювали шанси 

несприятливого перебігу в 2,3 рази (RR=2,28 при 95% ДІ 1,35-3,83).  

 На наступному етапі  здійснена математична обробка отриманих даних. 

В результаті якої факторам та їх ознакам, що мали статистично значущий 

вплив на несприятливий перебіг, була надана кількісна оцінка у вигляді 
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балів. Отримана кількісна оцінка – основа для вирішення завдання 

дослідження. В кожному конкретному випадку треба підсумувати бали 

прогностичної значущості ознак, виявлених у пацієнта. В результаті 

отримано показник, який виконує роль інструмента при прийнятті 

подальших рішень щодо лікувальних та профілактичних заходів 

застосованих для кожного конкретного хворого. За аналітико-синтетичним 

аналізом динамічного ряду розрахованих сумарних показників стало 

можливим виділення трьох ступенів ризику несприятливого перебігу 

нефролітіазу, яка стала інструментом для прийняття подальших дій, тобто 

була розроблена по суті прогностична таблиця, при супутньому ЦД 2-го 

типу. Суть запропонованого способу полягає у розрахунку показника за 

сумою балів з подальшим визначенням за ним ступеня ризику перебігу 

захворювання згідно складеної таблиці. Крім того, за динамікою сумарного 

показника в процесі лікування можна оцінювати ефективність обраної схеми, 

більше того, здійснювати його корекцію, а по завершенню проводити 

моніторинг під час активного диспансерного спостереження, з тим, щоб 

своєчасно, при зміні величини показника регулювати комплексну схему 

метафілактики нефролітіазу хворих з єдиною ниркою, які мають ЦД 2-го 

типу. Отриманий попередній досвід дозволяє прийти до висновку про 

доцільність такого принципу й у хворих з однобічним нефролітіазом та 

супутнім ЦД 2-го типу.  

 Відповідно до ступенів ризику пропонуються удосконалені стандартні 

комплексні схеми лікування. Бажаною метою яких, є досягнення низького 

ризику із нормалізацією вмісту вітаміну D. Така ситуація передбачає 

мінімізовану кількість наявних факторів ризику, деякі з них мають значення, 

однак відносяться до некерованих. При досягненні таких умов пацієнти 

потребують якісного, активного спостереження сімейними лікарями 1 раз на 

3 місяця. У разі негативної зміни показників результатів обстеження, у 

перелік яких варто включати визначення вмісту вітаміну D, необхідною стає 

консультація уролога та ендокринолога. За частотою, строками переходу 



127 
 

пацієнта з однієї групи до другої можна оцінювати ефективність лікування, 

проводити вчасно його корегування і відслідковувати за станом здоров’я 

зазначеної категорії пацієнтів. Контрольні клініко-лабораторні дослідження 

виконували на початку дослідження та через 6 місяців лікування. 

В результаті застосування запропонованої схеми в клінічній практиці 

були досягнуті наступні позитивні зміни. Вони проявилися вірогідним 

покращенням показників вуглеводного обміну: глюкоза крові зменшилась на 

14%  з 9,1±1,8 до 7,8±0,9 ммоль/л; вмісту гликозильованого гемоглобіну на 

17% з 9,8±2,1 до 7,5±1,6 %. Вищенаведені дані сприятливого впливу вітаміну 

D на вуглеводний обмін підтверджуються і в дослідженнях інших авторів 

[155]. Виявлено статистично значуще зниження гіперурікемії на 23,4%, 

гіперекскреції оксалатів  в 1,5 рази у порівнянні з вихідними даними. Майже 

у всіх пацієнтів (84%) нормалізувалась рН сечі ( з 5,87±0,34 до 6,34±0,89). 

Контрольні дані динамічної нефросцинтиграфії свідчать, що у хворих на 

СКХ, обтяжену ЦД 2-го типу, було досягнуто покращення 

внутрішньониркової гемодинаміки та функціональних показників нирок. А 

саме: виявлено вірогідне (р<0,05) підвищення ШКФ (майже на 9 мл/хв.), 

зниження показників Тmax та Т½ в середньому на 20% у порівняні до 

вихідних даних; відмічена тенденція  до прискорення венозного відтоку  (на 

2,2 хв.) та артеріального притоку (на 1,5 хв.). Отже отримані нами дані 

свідчить про покращення мікроциркуляції нирок в результаті застосування  

пентоксифіліну та альфаліпоєвої кислоти, що є дуже важливим на тлі 

нефролітіазу єдиної нирки [175]. 

Досягнуто достовірне (р<0,05) збільшення вмісту вітаміну D в 

сироватці крові досліджуваних пацієнтів в середньому на 27%, зниження 

вмісту ПТГ у них майже на 19% - з 59,2 до 48,9 пг/мл (р<0,05). При цьому 

статистично значущих змін вмісту іонізованого кальцію та фосфору плазми 

крові у обстежених пацієнтів не було виявлено.  

Таким чином, при проведені даного дослідження доведена необхідність 

врахування виду цукрознижувальної терапії у хворих з СКХ, що обтяжена 
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ЦД 2 типу з метою подальшої метафілактики уролітіазу у цих пацієнтів. 

Дослідження стану кальцієво-фосфорного обміну, вмісту вітаміну D та ПТГ 

при СКХ єдиної нирки на тлі ЦД 2-го типу дозволяє встановити та проводити 

профілактичні або лікувальні заходи, які зменшують ризик повторного 

каменеутворення та упереджують розвиток ускладнень перебігу СКХ. У 

хворих з єдиною ниркою особливо при супутньому ЦД 2-го типу 

диспансеризація повинна включати, як стандартні обстеження, так і методи 

дослідження функціонального стану нирки – ДСРГ з обов’язковим 

проведенням НРАГ. Доведена необхідність прогнозування перебігу СКХ у 

хворих із супутнім ЦД, для запобігання подальшого ураження нирок та 

розвитку ускладнень та супутніх метаболічних змін. Розроблені методичні 

підходи дозволять удосконалити діагностику та лікування хворих з проявами 

хронічного захворювання нирок при поєднаній патології, покращити якість 

життя цих пацієнтів. 
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ВИСНОВКИ 

 

 У дисертаційній роботі вирішена актуальна наукова задача – 

покращення якості медичної допомоги хворим на нефролітіаз єдиної нирки із 

супутнім цукровим діабетом 2-го типу шляхом удосконалення комплексної 

діагностики та схем лікування на основі вивчення особливостей 

функціонального стану нирки та окремих ланок патогенезу, що забезпечує 

упередження розвитку несприятливого перебігу поєднаних патологій, 

збереження ренальної функції та зменшенню ризику повторного 

каменеутворення. 

1. Визначено, що у хворих на нефролітіаз єдиної нирки та із однобічним 

процесом із супутнім цукровим діабетом 2-го типу, при відсутності різниці за 

віком і статтю, виявлені особливості, що проявилися у більшості з них (70%) 

підвищеною масою тіла, а перші виділяються – переважно ожирінням 3 

ступеня із частотою та вираженістю проявів метаболічного синдрому, удвічі 

більшою кількістю випадків артеріальної гіпертензії та загострення 

калькульозного пієлонефриту (RR=2,5 рази) на тлі достовірно тривалішого 

перебігу обох зазначених патологічних процесів. 

2. Встановлено, що у достовірної більшості пацієнтів із нефролітіазом єдиної 

нирки та супутнім цукровим діабетом 2-го типу спостерігалось зниження 

функції нирки, ніж за таких умов при однобічному процесі (77,4% проти 

53,8%; х2=4,22; р=0,04 відповідно), виразнішими були й її зміни: середні 

значення ШКФ (59,6±17,4  та 79,5±25,7 мл/хв відповідно), показники 

реографії, зокрема Тмакс (9,2±1,1 та 6,6±0,3 хв відповідно), частішою була й 

гломерулярна гіперфільтрація (16% та 11% відповідно), як предиктор 

прогресування ХХН. 

3. Виявлено, що дефіцит вітаміну D спостерігався у достовірній більшості 

пацієнтів з нефролітіазом єдиної нирки, ніж однобічним та супутнім 

цукровим діабетом 2-го типу (67,7% та  42,6% відповідно) і встановлено 

обернений кореляційний зв’язок його концентрації із іонізованим кальцієм 
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плазми (r = -0,38; р<0,01), глюкозою крові (r = -0,42; р<0,001) і прямий із 

ШКФ (r=0,51; р<0,001), простежені також вищі рівні паратгормону при 

дефіциті вітаміну D (85,28±17,75 проти 48,99±25,40 пг/мл у хворих з 

нормальним його рівнем). 

4. Визначено, що у пацієнтів із нефролітіазом єдиної нирки та супутнім ЦД 2-го 

типу вірогідно вищою була концентрація паратгормону, ніж при 

однобічному процесі поєднаному із ЦД 2-го типу (85,28±17,75 проти 

61,68±14,49 пг/мл відповідно), яке узгоджувалось із порушенням 

мінерального обміну – більш високими показниками концентрації 

іонізованого кальцію (1,22±0,12 проти 1,16±0,08 ммоль/л, відповідно) та 

фосфору плазми крові (1,05±0,25 проти 0,96±0,09 ммоль/л, відповідно), що 

разом підтверджує несприятливий перебіг захворювання у даної категорії. 

5. Виявлені фактори ризику та їх ознаки (20 та 53) несприятливого перебігу 

нефролітіазу при супутньому ЦД 2-го типу (в межах обумовленого 

програмою обстеження), встановлені значення відносного ризику кожного, 

визначена інформативна значимість (в балах) найбільш вагомих, на основі 

чого обґрунтовано виділення трьох груп з межовими значеннями сумарної 

оцінки кількості наявних факторів, як інструменту для об’єктивізації 

прийняття відповідних рішень щодо вибору лікування пацієнтів та 

моніторингу за його результатом. 

6. Доведена доцільність розширення стандартних схем обстеження хворих із 

нефролітіазом та супутнім ЦД 2-го типу включенням до них визначення 

концентрації вітаміну D, паратгормону, обов’язковим вивченням кровотоку 

нирки та консультацією ендокринолога. 

7.  Запропоновано персоніфікований підхід до вибору схеми лікування хворих 

на нефролітіаз єдиної нирки із супутнім ЦД 2-го типу, які удосконалені 

включенням до стандартних вітаміну D, пентоксифіліну та альфаліпоєвої 

кислоти, і доведено, що при їх дотриманні збільшилось ШКФ в середньому із 

72,8±14,1 до 85,7±19,5 мл/хв.; (р<0,05) і майже в 1,5 рази знизилась 

гіперекскреції оксалатів та на 25% – гіперурікемія.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Диспансерне спостереження лікарем загальної практики/сімейним 

хворих з нефролітіазом та супутнім ЦД 2-го типу, особливо у разі 

єдиної нирки, повинно здійснюватись за рекомендаціями і 

призначеннями строків та об’єму дослідження сумісного 

консультування урологів та ендокринологів. 

2. Рекомендовано розширення комплексу діагностичних обстежень 

хворих на нефролітіаз із супутнім ЦД 2-го типу визначенням 

концентрацій вітаміну D, паратгормону, обов’язковою динамічною 

ангіонефросцинтіграфією та консультацією ендокринолога на предмет 

виявлення гіперпаратиреозу. 

3. Запропоновано таблицю із найбільш поширених та інформативно 

значимих факторів ризику несприятливого перебігу нефролітіазу із 

супутнім ЦД 2-го типу, можливість впливу на окремі з них дозволить 

уповільнити прогресування патологічних процесів. 

4. Запропоновано виділення трьох груп ризику перебігу нефролітіазу у 

хворих із ЦД 2-го типу за сумою балів наявних факторів в кожному 

конкретному випадку на момент обстеження, які служать ключовим 

інструментом при виборі тактики лікування та її корекції. 

5. Запропоновано удосконалену схему комплексного лікування хворих на 

нефролітіаз із супутнім ЦД 2-го типу за рахунок розширення 

стандартної вітаміном D, пентоксифіліном та альфаліпоєвою кислотою. 
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