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АНОТАЦІЯ 

Метаболічна нефропатія є однією з причин ниркової недостатності та 

пов'язана з значним збільшенням серцево-судинної захворюваності. Зі 

зростанням поширеності захворювання вона стала тяжким тягарем для 

систем охорони здоров'я у всьому світі.  

Тваринні моделі аденінової нефропатії є важливими інструментами для 

вивчення патофізіологічних явищ при хворобах нирок, і дозволяють наочно 

моделювати  дослідження, спрямовані на підвищення ефективності лікування 

пацієнтів з ХХН.  

Роботу викладено на 43 сторінках, вона містить 5 таблиць та 4 

рисунків. Наведено посилання на 44 джерела літератури (26 кирилицею та 18 

латиницею). 

 

Ключові слова: метаболічна нефропатія, щурі. 

 

 

Metabolic nephropathy is the single most common cause of end-stage renal 

disease and is associated with greatly increased cardiovascular morbidity. With the 

rising prevalence it has come to pose a heavy burden on healthcare systems 

worldwide.  

Nephropathy model adenine nephropathy are important tools for studying 

the pathophysiological effects for kidney disease, and to visually model studies 

aimed at improving treatment of patients with CKD. 

Diploma thesis is expounded on 43 pages, it contains 5 tables and 4 figures. 

It provides links to 44 references (26 cyrillic and 18 latinic).  

 

Key words: metabolic nephropathy, rats. 
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СПИСОК СКОРОЧЕНЬ 

 

ДН - дисметаболічна нефропатія 

ІН - інтерстиціальний нефрит 

ГНН - гостра ниркова недостатность 

АКУЗС - антікристалоутворююча здатність сечі 

ШОЕ - швидкість осідання еритроцитів 

АН - анальгетична нефропатія 

ХНН - хронічна ниркова недостатність 

УЗД - ультразвукове дослідження 
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ВСТУП 

Останні епідеміологічні досліджений показали, що в екологічно 

забруднених регіонах поширеність патології органів сечової системи склала 

187 1000, однак одночасно з цим зазначалося і збільшення частоти 

нефропатій в екологічно "чистих" регіонах до 60 1000. Цей факт підкреслює 

тенденцію на краще виявлення захворювань нирок у останні роки незалежно 

від екологічних впливів. В екологічно неблагополучних регіонах перші 

прояви нефропатій виявлялися вже на першому році життя, а в їх структурі 

переважала кристалурія. Частота різних дисметаболічних нефропатій (ДН) 

невідома [43]. 

Приймаючи до уваги велику розповсюдженість, що набуває щороку 

більшого маштабу, складність діагностики, виняткову тяжкість клінічного 

перебігу захворювання, а також його ускладнень дисметаболічна нефропатія 

(ДН) є одною з найважливіших проблем сучасної медицини. Успішне 

вивчення та вирішення цієї проблеми вимагає наполегливих 

фундаментальних досліджень, які стануть основою для розробки нових 

ефективних методів лікування цього складного патологічного стану [25]. 

Незважаючи на істотне збагачення арсеналу лікувально-

діагностичних можливостей щодо дисметаболічної нефропатії, сумарна 

кількість хворих в Україні з наявністю зазначеного патологічного стану, за 

сучасними даними, прогресивно збільшується. Слід особливо підкреслити, 

що дисметаболічна нефропатія є найголовнішою причиною термінальної 

стадії хронічної ниркової недостатності за умов відсутності або 

неадекватності лікувальних заходів.  

Слід наголосити на наявності вражаючої кількості причин обструкції 

сечових шляхів, що ведуть до розвитку ДН. Серед них - природжені та 

надбані, внутрішньо- та зовнішньо обумовлені, пов’язані із наявністю 

супутнього неспецифічного або в ряді випадків специфічного запального 
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процесу в органах сечової системи, і навіть такі, що обумовлюються 

захворюваннями екстраурогенітального походження [32, 33]. 

Дисметаболічна нефропатія з надзвичайно високою частотою 

зустрічається серед хворих як чоловічої, так і жіночої статі, вражаючи без 

винятку всі вікові групи пацієнтів. Розвиток пов'язаний з порушеннями 

обміну. Патологія обміну може привести до змін функціонального стану 

нирок або до структурних порушень на рівні різних елементів нефрону.  

Незважаючи на вражаючий об’єм наукових даних щодо проблеми 

нефропатії, остання уявляється ще далекою від вирішення. До сьогодні 

лишаються недостатньо вивченими ряд ключових аспектів патогенезу 

дисметаболічної нефропатії та вимагають подальшої розробки методів 

сучасного комплексного лікування цього патологічного стану в урологічних 

хворих [13, 18]. 

У зв'язку з цим, метою нашого дослідження було визначення 

фізіологічних та біохімічних показників сечі щурів на тлі нефропатії. 

Перед нами були поставлені наступні завдання: 

1. Визначити фізіологічні показники сечі щурів за умов розвитку 

нефропатії. 

2. Провести мікроскопію осаду сечі щурів з аденіновою 

нефропатією. 

3. Визначити динаміку вмісту загального білка у сечі щурів при 

моделюванні нефропатії. 

4. Визначити вміст продуктів обміну білка  у сечі щурів до та через 

місяць після введення аденіну. 

 

Об`єкт дослідження - моделювання аденінової нефропатії 

Предмет дослідження- фізіологічні та біохімічні показники сечі 
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УЗАГАЛЬНЕННЯ 

Ми застосували модель дисметаболічної недостатності у щурів. Це 

важливе доповнення до існуючих моделей уремії для патофізіологічних 

досліджень при нефропатії. 

Дисметаболічна нефропатія (ДН) є глобальним тягарем для охорони 

здоров'я і є ефективні методи лікування для її профілактики, прогресії і 

пов'язаних з ним ускладнень в даний час [31]. 

Тваринні моделі ниркової недостатності є важливими інструментами 

для вивчення патофізіологічних порушень, що розвиваються за умов хвороби 

нирок, це дозволяє робити дослідження, спрямовані на підвищення 

ефективності лікування людей.  

Найважливішою і постійною ознакою ураження нирок і сечових шляхів 

є патологічна зміна в сечі - сечовий синдром. Основні елементи, що входять в 

це поняття, - протеїнурія, гематурія, лейкоцитурія і циліндрирурія [34]. 

Протеїнурія – це наявність білку в сечі. Невелика кількість 

низькомолекулярних білків плазми, які проникають через неушкоджений 

фільтр і повністю не реабсорбуються в проксимальних канальцях (від 10 – 30 

до 60 – 100 міліграм), не є якісними пробами [36]. 

За даними загального аналізу сечі вміст білка в нормі не повинен 

перевищувати 0,033 г/л. Патологічна протеїнурія є однією з найважливіших 

ознак запальних дистрофічних захворювань нирок і сечових шляхів.  

Після фази індукції, була отримана стабільна модель ниркової 

недостатності. Протягом 4-х тижневого експерименту, загальна кількість 

лейкоцитів  дослідної  групи щурів за умов моделювання аденінової 

нефропатії, порівняно з контрольною групою щурів, значно змінилася. В 

залежності від строку експерименту, кількість лейкоцитів поступово 

збільшувалася,і наприкінці 4-го тижня у дослідної групи щурів з 
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моделюванням аденінової нефропатії спостерігався лейкоцитоз, що свідчить 

про початок розвитку аденінової нефропатії.  

Отримані нами результати узгоджуються з результатами експерименту, 

Ting Jia et al., які при моделюванні нефропатії у мишей, крім динаміки 

загальної кількості лейкоцитів і співвідношення видів лейкоцитів, виявили 

значну гіперфосфатемію, інтерстиціальний фіброз та вторинний 

гіперпаратиреоз. Ниркова гістологія показала перитубулярну лейкоцитарну 

інфільтрацію і інтерстиціальний / перитубулярний набряк, який відображає, 

що пошкодження нирок в основному тубулоінтерстиціальне. Крім того, 

перитубулярні лейкоцити складалися в основному з нейтрофілів, що свідчило 

про запальні процеси в нирках [37]. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. Було визначено, за умов розвитку нефропатії збільшення об'єму сечі 

у 2 рази, питомої ваги  майже на 2 % та зниження рН сечі 19 % відносно 

вихідного рівня. 

2. Визначили  підвищення вмісту сечовини на 21 %, креатиніну на 18 % 

та загального білку в сечі щурів на 61 % за умов моделювання нефропатії по 

відношенню до показників групи контрольних тварин. 

3. При мікроскопії осаду виявили у сечі значну кількість еритроцитів, 

лейкоцитів і гіалінові циліндри.  
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