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ХАРАКТЕРИСТИКА ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНОГО УШКОДЖЕННЯ ТА СТАНУ 
АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ ХВОРОБУ НИРОК НА ТЛІ 
СИНДРОМУ МАЛЬАБСОРБЦІЇ

А.Є. Шкарутяк

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна

Процеси оксидації відіграють значну роль у пошкодженні ниркових структур, 
особливо на тлі іншої серйозної патології, зокрема синдрому мальабсорбції. 
Дослідження механізмів взаємообтяження та прогресування уражень нирок на 
тлі мальабсорбції є надзвичайно актуальною проблемою сьогодення. 
Мета роботи – дослідити стан вільнорадикального окиснення ліпідів, білків 
та антиоксидантного захисту у хворих на хронічну хворобу нирок різного віку з 
наявністю оксалурії на тлі синдрому мальабсорбції.
Матеріали та методи. Обстежено 98 хворих різного віку із хронічною 
хворобою нирок І-ІІ стадій (пієлонефрит) із наявністю оксалурії на тлі синдрому 
мальабсорбції. Усі обстежені були  віком від 32 до 64 років. Усім пацієнтам 
проводили дослідження системи вільнорадикального окиснення ліпідів та білків.
Результати: хронічна хвороба нирок з оксалурією супроводжується значним 
підвищенням вмісту в крові продуктів вільнорадикального окиснення, а саме 
альдегід- і кетондинітрофенілгідразонів, особливо нейтрального характеру, 
малонового диальдегіду, а також достовірним зниженням показників системи 
антиоксидантного захисту, що найбільше проявилося у хворих старшої вікової 
групи. 
Висновок. Суттєвим фактором розвитку та прогресування хронічної хвороби 
нирок з оксалурією у хворих на тлі синдрому мальабсорбції є зростання 
інтенсивності процесів вільнорадикального окиснення ліпідів та білків (переважно 
за рахунок альдегід- і кетондинітрофенілгідразонів нейтрального характеру).
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ХАРАКТЕРИСТИКА СВОБОДНОРАДИКАЛЬНОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ И 
АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
ПОЧЕК НА ФОНЕ СИНДРОМА МАЛЬАБСОРБЦИИ

А.Е. Шкарутяк

Процессы оксидации играют большую роль при повреждении почечных 
структур, особенно на фоне другой серьезной патологии, в частности синдрома 
мальабсорбции. Исследование механизмов взаимоотягощения и прогрессирования 
поражений почек на фоне мальабсорбции является очень актуальной проблемой 
настоящего времени. 
Цель работы – исследовать состояние свободнорадикального окисления липидов, 
белков и антиоксидантной защиты у больных хронической болезнью почек разного 
возраста с наличием оксалурии на фоне синдрома мальабсорбции.
Материалы и методы. обследованы 98 больных разного возраста с хронической 
болезнью почек І-ІІ стадий (пиелонефрит) с наличием оксалурии на фоне синдрома 
мальабсорбции. Все обследованные были в возрасте от 32 до 64 лет. Всем 
пациентам проводилось исследование системы свободнорадикального окисления 
липидов, белков.
Результаты. Хроническая болезнь почек с наличием оксалурии сопровождается 
значительным повышением содержания в крови продуктов свободнорадикального 
окисления, а именно альдегид- и кетондинитрофенилгидразонов, особенно 
нейтрального характера, малонового диальдегида, а также достоверным 
снижением показателей системы антиоксидантной защиты, что проявилось в 
большей мере у больных старшей возрастной группы. 
Вывод. Существенным фактором развития и прогрессирования хронической 
болезни почек с наличием оксалурии на фоне синдрома мальабсорбции является 
рост интенсивности процессов свободнорадикального окисления липидов, 
белков (преимущественно за счет альдегид- и кетондинитрофенилгидразонов 
нейтрального характера).
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CHARACTERISTIC OF FREE-RADICAL DAMAGE AND ANTIOXIDANT 
PROTECTION STATE IN PATIENTS WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE 
AGAINST A BACKGROUND OF MALABSORPTION SYNDROME

A.E.Shkarutyak

Oxidation processes play an important role in damage of the renal structures, especially 
against a background of other serious pathologies, in particular, malabsorption 
syndrome.The study of the mechanisms of mutual aggravation and progression of kidney 
damage against a background of malabsorption is a very urgent problem of the present 
time.
Purpose - to investigate the state of free radical oxidation of lipids, proteins and 
antioxidant defense in patients with chronic kidney disease of different ages with 
oxaluria against a background of malabsorption syndrome.
Material and methods. 98 patients with chronic kidney disease of the I-II stages 
(pyelonephritis) with the presence of oxaluria against a background of malabsorption 
syndrome of different age were examined.The age of the patients under examination was 
32 - 64. All patients underwent a study of the system of free radical oxidation of lipids 
and proteins.
Results. chronic kidney disease with the presence of oxaluria is accompanied by a 
significant increase in the blood content of free radical oxidation products, namely 
aldehyde and ketone dinitrophenylhydrazones, especially of a neutral nature, 
malondialdehyde, as well as a significant decrease in the indicators of the antioxidant 
defense system, which manifested itself to a greater extent in patients with older age. 
groups.
Conclusion. An essential factor in the development and progression of chronic kidney 
disease with the presence of oxaluria against a background of malabsorption syndrome 
is an increase in the intensity of free radical oxidation of lipids and proteins (mainly due 
to aldehyde and ketondinitrophenylhydrazones of a neutral nature).
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Вступ
Життєздатність організмів значною мірою 

підтримується за рахунок високої активності 
антиоксидантної системи. У низьких концентраціях 
вони здатні ініціювати вільнорадикальні процеси, 
проявляючи при цьому прооксидантні властивості 
[1,2,3], тоді як за їх надлишку вони пригнічують 
утворення вільних радикалів у живих організмах за 
рахунок антиоксидантних властивостей. Сполуки, 
які мають високу прооксидантну активність, здатні 
руйнувати біогенні системи і тому є основним 
інструментом апоптозу – запрограмованої смерті 
клітин живого організму[4,5]. Цей процес властивий 
нормальним тканинам і відбувається, як правило, 
при побудові ліпідних структур мембран, їх 
оновленні, у ході біосинтезу ряду гормонів [6,7]. 
Але при патологічних процесах в організмі, зокрема 
ураженні нирок та кишківника, вільнорадикальне 
окиснення (ВРО) може активізуватися [8,9]. 
Надмірна активація процесів ВРО призводить 
до порушення структури мембран, ліпідного та 
білкового обміну, здійснює токсичний вплив на 
тканини, сприяє посиленню лізису, окисленню 
сульфгідрильних груп білків і призводить до 
розвитку структурних змін як у нирках, так і в 
кишківнику при захворюваннях нирок [10,11,12]. 
Регуляція стаціонарної концентрації пероксидів 
ліпідів у біологічних мембранах здійснюється 
внаслідок збалансованої взаємодії реакцій 
утворення цих продуктів – реакцій оксидації, та 
механізмів контролю, які призводять до пригнічення 
їх утворення – реакцій антиоксидації [13,14].

Дослідження механізмів взаємообтяження та 

прогресування уражень нирок на тлі мальабсорбції 
є надзвичайно актуальною проблемою сьогодення 
[15,16,17]. Усе частіше почали діагностувати 
синдром мальабсорбції, зокрема у пацієнтів з 
ускладненнями постковідного періоду, особливо 
з наявністю у них хронічного панкреатиту [10,11]. 
Зростання кількості випадків дисметаболічних 
порушень у нирках, зокрема порушення обміну 
щавелевої кислоти, також у більшості випадків 
обумовлено вищевказаними змінами. Дані 
літератури вказують на значну роль процесів 
оксидації у пошкодженні ниркових структур, 
особливо на тлі іншої серйозної патології, зокрема 
синдрому мальабсорбції (СМА) [11]. Однак досі не 
з'ясовано особливості та значущість пошкоджуючої 
дії ВРО у пацієнтів з оксалурією на тлі синдрому 
мальабсорбції.  

Мета дослідження
Дослідити стан вільнорадикального окиснення 

ліпідів, білків та антиоксидантного захисту у 
хворих різного віку з хронічною хворобою нирок та 
наявністю оксалурії на тлі синдрому мальабсорбції.

Матеріали та методи дослідження
Обстежено 98 хворих різного віку з ХХН І-ІІ 

ст. (пієлонефрит) та наявністю оксалурії на тлі 
синдрому мальабсорбції та 43 здорових особи. 
Контрольну групу сформували з 45 пацієнтів зі 
СМА без ХХН та оксалурії. Усі обстежені були віком 
від 32 до 64 років. Хворих розподілено на групи: 
І група – хворі на СМА з ХХН І ст. з оксалурією 
(52 особи); ІІ група – хворі на СМА з ХХН ІІ ст. 
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з оксалурією (46 осіб). Відповідно до соціально-
економічного та демографічного розподілу за 
працездатними віковими групами експертів ООН 
[18], досліджуваних хворих розподілили на дві 
вікові групи: хворі основного працездатного віку 
(32-54 роки) та хворі зрілого працездатного віку 
(55-64 роки). Окрім загальноприйнятих методів 
обстеження, усім пацієнтам проводили дослідження 
системи ВРО. Стан перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) оцінювали за рівнем вторинного продукту 
вільнорадикального окиснення – малонового 
диальдегіду (МДА). Інтенсивність окиснювальної 
модифікації білків у сироватці крові (альдегід- 
і кетондинітрофенілгідразони нейтрального та 
основного характеру) визначали за методом О.Ю. 
Дубініної [19]. Активність глутатіонпероксидази 
(ГПх) та глутатіон-S-трансферази (ГsТ) 
розраховували на 1 г гемоглобіну (Нв). Вміст у 
крові глутатіону відновленого (Гл-SH) визначали 
титраційним методом. 

Отриманий матеріал оброблено статистично 
з використанням критеріїв Стьюдента. Усі 
показники представлені у вигляді середніх значень 
з їх середніми похибками (М±m). Достовірними 
вважали відмінності при р<0,05. Дослідження 
виконане згідно з етичними нормами Гельсинської 
декларації перегляду 2008 року.

Результати та їх обговорення
Результати проведених досліджень показали 

суттєву різницю в перебігу ВРО ліпідів та білків 
у крові хворих різного віку з хронічною хворобою 
нирок (ХХН) І-ІІ ст. та наявністю оксалурії на тлі 
синдрому мальабсорбції, що подано в таблиці 1.

З даних таблиці видно, що у сироватці крові 
досліджених хворих старшої вікової групи 
відзначено вірогідне збільшення вмісту альдегід- 
та кетондинітрофенілгідразонів нейтрального та 
основного характеру порівняно з нормою (р<0,05). 

Виявлено також, що найбільш вираженого 
характеру таких змін порівняно з контролем набули 
показники альдегід- та кетондинітрофенілгідразонів 
нейтрального характеру (р<0,05). Найвірогідніші 
зміни даних показників були у хворих старшої 
вікової групи, що мали ХХН ІІ ст. з оксалурією 
(р<0,05). Ці зміни були достовірними як 
порівняно зі здоровими особами, так і порівняно 
з усіма іншими групами спостереження. Також 
відповідно відреагували показники альдегід- та 
кетондинітрофенілгідразонів відносно норми 
(рівень продуктів нейтрального характеру зріс 
більш, ніж у 3 рази, а основного характеру – у 2,4 
раза). У хворих із наявністю ХХН І ст. з оксалурією 
рівень альдегід- та кетондинітрофенілгідразонів 
нейтрального та основного характеру порівняно 
з нормою підвищився відповідно у 2,6 та 2,3 раза 
(р<0,05). Також ці показники у пацієнтів з ХХН І ст. 
з оксалурією були вірогідно підвищеними порівняно 
з групою контролю (р<0,05). 

Показник МДА у досліджуваних групах набував 
змін також відповідно до стадій ХХН з оксалурією 
та залежав від вікової групи хворих (див. табл.1).

Уміст МДА достовірно зростав у хворих на ХХН 
ІІ ст. старшої вікової групи з оксалурією порівняно 
з відповідними даними здорових осіб (р<0,001) 
та групи контролю (р<0,05), а також  порівняно 
з показниками хворих з ХХН І ст. з оксалурією 
(р<0,05). У хворих з ХХН І ст. з оксалурією також 
спостерігали вірогідні відмінності щодо норми 
(р<0,05), а також щодо даних групи контролю 
(р<0,05). 

Отже, отримані результати показали, що 
інтенсивність процесів ВРО у пацієнтів із ХХН та 
оксалурією на тлі СМА певною мірою залежить 
від віку та стадії ХХН. У крові хворих зі СМА 
без ХХН та оксалурії, що були групою контролю, 
зміни показників ВРО більшою мірою стосувалися 
альдегід- та кетондинітрофенілгідразонів 
основного характеру (р<0,05). Найяскравіші зміни 
продемонстровано у хворих старшої вікової групи, 
що мали ХХН ІІ ст. з оксалурією. 

Проаналізовано також результати дослідження 
системи антиоксидантного захисту (АОЗ), зокрема 
глутатіону (табл. 2). Показано зниження  вмісту 
глутатіону відновленого (Гл-SH) крові відносно 
показників практично здорових осіб у всіх групах 
хворих (р<0,05). Необхідно відзначити, що у 
групі контролю (тільки СМА) рівень Гл-SH був 
також достовірно зниженим (р<0,05). Вміст цього 
показника зазнавав найбільшого зниження в 
пацієнтів із ХХН ІІ ст. та оксалурією – в 1,8 раза 
(р<0,05). У хворих із ХХН І ст. та оксалурією 
вміст Гл-SH також був значно зниженим – в 1,5 
раза (р<0,05) порівняно з нормою. Найменшого 
зниження показники Гл-SH набули у хворих групи 
контролю, але вони все ж вірогідно відрізнялися 
від нормальних значень (р<0,05). Такий результат 
може бути обумовлений тим, що у хворих без 
поєднаної патології розбалансованість оксидантно-
протиоксидантного гомеостазу є менш істотною. 

Показники ГПх зазнавали вірогідного зниження 
у всіх групах обстежених хворих (р<0,05) та 
достовірно відрізнялися від норми у хворих 
контрольної групи (р<0,05). Найбільше зниження 
рівнів ГПх було у пацієнтів із ХХН ІІ ст. та 
оксалурією, але цей показник не відрізнявся від 
відповідних даних при ХХН І ст. з оксалурією 
(р>0,05) (табл. 2).

Зміни вмісту ГsТ в групах обстежених 
хворих мали такий же характер, що й зміни ГПх. 
Найнижчими показники ГsТ були у хворих на ХХН 
ІІ ст. старшої вікової групи з оксалурією (р<0,05). 

Отже, ХХН (пієлонефрит) з оксалурією 
супроводжується значним підвищенням 
вмісту в крові продуктів ВРО, а саме альдегід- 
і кетондинітрофенілгідразонів, особливо 
нейтрального характеру, кінцевого продукту 
ВРО ліпідів – малонового диальдегіду, а також 
достовірним зниженням показників системи 
антиоксидантного захисту.

Ці зміни були найсуттєвішими у хворих на ХХН 
(пієлонефрит) старшої працездатної вікової групи з 
оксалурією.
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Висновки
1.Суттєвим фактором розвитку та прогресування 

ХХН з оксалурією у хворих на тлі СМА є зростання 
інтенсивності процесів ВРО ліпідів та білків 
сироватки крові (переважно за рахунок альдегід- 
і кетондинітрофенілгідразонів нейтрального 
характеру).

2.Декомпенсація механізмів адаптації у хворих 
на ХХН з оксалурією на тлі СМА відбувається 
внаслідок істотного зменшення показників 
антиоксидантного захисту.

3.Найбільш істотні прояви оксидантно-
протиоксидантного дисбалансу встановлено у 
хворих на ХХН ІІ ст. з оксалурією, що більшою 
мірою проявилося у пацієнтів старшої працездатної 
вікової групи. 

Перспективи подальших досліджень. 
У подальшому планується дослідити стан ВРО 

у пацієнтів із пієлонефритом, що розвинувся на 
тлі дисметаболічних порушень з оксалурією та 
порівняти з даними, що опубліковані у цій роботі.
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