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Постановка проблеми. Серед захворювання 
нирок як у людей, так і в дрібних тварин, окреме 
місце займають патології, зумовлені порушен-
ням механізмів онтогенетичної реалізації, що 
супроводжуються проліферативними кістозними 
змінами ниркової тканини. Це такі хвороби як 
аутосомно-домінантний та аутосомно-
рецесивний полікістоз нирок людей, полікістоз 
нирок у домашніх котів та полікістоз нирок со-
бак [3, 8]. Полікістоз нирок – це захворювання, 
що характеризується заміщенням паренхіми ни-
рок кістозними утвореннями різних форм та 
розміру [4, 9, 12]. Клінічно патологія проявля-
ється симптомами хронічної ниркової недостат-
ності та пієлонефриту [6].  
Аналіз досліджень і публікацій, у яких за-

початковано розв’язання проблеми. Як свід-
чать літературні дані, полікістоз є наслідком по-
рушення ембріогенезу нирок на стадії злиття 
екскреторного та секреторного апаратів, тобто 
прямих і звивистих канальців. Причиною розви-
тку цієї патології у людини та домашніх котів є 
генетична мутація [3, 9, 11]. Проте, щодо собак, 
то причина порушення онтогенезу нефронів за 
полікістозу в цих тварин залишається остаточно 
не з’ясованою. Доведено, що у домашніх котів 
вказана патологія супроводжується суттєвими 
змінами біохімічних показників крові, які можна 
характеризувати стадійно, враховуючи клініко-
ультрасонографічні критерії [6, 7, 10]. За даними 

окремих авторів [10, 13], полікістоз нирок у ко-
тів має трьохстадійний перебіг: компенсації, 
субкомпенсації та декомпенсації. Однак, дотепер 
на території нашої країни клінічний прояв полі-
кістозу нирок у собак реєструють у десятки разів 
рідше, ніж у домашніх котів, що ускладнює сис-
тематизацію результатів досліджень. Тому ви-
світлення змін окремих біохімічних показників 
крові хворих на полікістоз нирок собак – у порі-
внянні із результатами досліджень – у домашніх 
котів є актуальним. 
Мета роботи полягала у вивченні окремих 

біохімічних показників крові собак, хворих на 
полікістоз нирок, встановленні діагностичних 
критеріїв та порівняльній їх характеристиці від-
носно результатів досліджень за подібної пато-
логії домашніх котів. 
Матеріал та методи досліджень. Досліджен-

ня проводили на базі кафедри терапії Полтавсь-
кої державної аграрної академії протягом 1996– 
2009 років. У випадках, коли анамнестичні та 
клінічні характеристики хворих собак вказували 
на патологію нирок, додатково проводили ульт-
расонографію, за виявлення характерних кістоз-
них змін у нирках досліджували кров. Отримані 
результати обробляли методом варіаційної ста-
тистики на персональному комп’ютері з викори-
станням стандартного програмного пакета Statis-
tic 5.0 для Windows’ 98 і порівнювали з резуль-
татами досліджень клінічно здорових собак 
(n=15) та раніше отриманими результатами до-
сліджень хворих на полікістоз нирок домашніх 
котів [4]. Було досліджено п’ять собак різних 
порід віком старше 5 років, хворих на полікістоз 
нирок. 
Кров у собак відбирали з поверхневої вени пе-

редпліччя або з v. saphena. Забір крові у домаш-
ніх котів проводили з яремної вени. У крові ви-
значали вміст загального білка – рефрактомет-
рично, білкових фракцій – нефелометрично, кре-
атиніну – в реакції Яффе, сечовини – реакцією з 
діацетилмонооксимом, калію та натрію – коло-
риметрично [1, 2, 5]. 

Наведено порівняльну характеристику змін біохі-
мічних показників крові за полікістозу нирок у со-
бак та домашніх котів. Встановлено, що у собак 
зростання вмісту креатиніну сироватки крові до 
182,2±5,08 мкмоль/л на 91% клінічно супроводжу-
ється ознаками уремії, тоді як домашні коти за 
подібного росту вказаного показника виявляють 
клінічні ознаки хвороби лише у 43 % випадків. Зро-
стання вмісту сечовини у сироватці крові хворих 
на полікістоз нирок собак є меншим (на 89,8%,), 
аніж у домашніх котів (на 191%,), однак симпто-
ми уремії у цих тварин виявляються раніше. 
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Результати досліджень. За даними анамнезу, 
погіршення загального стану хворих на полікістоз 
нирок собак розвивалося досить швидко – протя-
гом 1-2 діб погіршувався апетит, температура тіла 
була субфебрильною. Водночас, у домашніх котів 
відбувалося поступове (протягом 5-7 діб) знижен-
ня апетиту та наростання клінічних ознак ниркової 
недостатності. Клінічно (як у хворих собак, так і в 
котів), спостерігали апатію, відмову від корму, па-
льпація нирок була болючою, а у двох тварин по-
верхня нирок – горбкуватою на дотик. Слід зазна-
чити, що пальпація нирок у котів була більш інфо-
рмативною: у всіх клінічно хворих тварин пальпа-
торно виявляли рельєфність ниркової поверхні. 
Крім того, у котів на стадії субкомпенсації та де-
компенсації відзначали уремічний запах із ротової 
порожнини, тоді як у собак такої ознаки не вияв-
ляли. Дослідженнями сечі як у домашніх котів, так 
і в собак у стадію субкомпенсації патології вияв-
ляли зменшення відносної густини, лейкоцитурію, 
еритроцитурію, бактеріурію, що свідчить про роз-
виток пієлонефриту, який є наслідком стиснення 
ниркової миски кістозними утвореннями та пору-
шення евакуації сечі. Ультрасонографічно як у со-
бак, так і у домашніх котів, виявляли анехогенні 
утворення діаметром від 2 до 12 мм, розміщені 
переважно по лінії кортикомедулярного сполучен-
ня, а також у корковій та мозковій речовині нирки. 
На пізніх стадіях орган мав вигляд багатокамерної 
кістозної маси (рис. 1). Аналіз біохімічних показ-
ників крові хворих собак, у порівнянні з показни-
ками клінічно здорових, виявив суттєві зміни 
(табл. 1). 
Так, вміст загального білка сироватки крові 

залишався сталим, проте співвідношення білко-
вих фракцій змінювалося. Вміст альбумінів був 
меншим на 32,5 % (р<0,001), що вказує на зни-
ження білоксинтезувальної функції печінки. Не-
стача альбумінів зумовлює їх недостатню транс-
портну функцію, призводячи до порушень об-
мінних процесів в організмі.  
Вміст α1-глобулінів був меншим у хворих 

тварин на 26,4% (р<0,05), кількість α2-глобулінів 
при цьому вірогідно не зменшувалася, поряд із 
цим вміст β-глобулінів зростав на 47,8 %,  
γ-глобулінів – на 78,2 % (р<0,001 у порівнянні з 
показниками клінічно здорових собак). Це свід-
чить про виникнення диспротеїнемії на тлі 
ускладненого перебігу полікістозу нирок. 

 
Рис. 1. Ультрасонограма нирки 

домашнього кота за полікістозу на стадії 
декомпенсації 

Уміст креатиніну в сироватці крові хворих на 
полікістоз собак перевищував на 91 % показник 
контрольної групи (<0,01), що, безперечно, свід-
чить про зниження фільтраційної функції нирок 
за розвитку кістозних змін. Уміст сечовини зрос-
тав на 89,9 %, що вказує на зниження функціо-
нальної здатності нирок виводити продукти  
азотного метаболізму.  
Порівнюючи результати досліджень хворих на 

полікістоз нирок собак із результатами дослі-
джень хворих домашніх котів (табл. 2), слід ска-
зати, що вони були достатньо подібні. Проте 
вміст загального білка сироватки крові хворих 
на полікістоз котів на стадії субкомпенсації був 
нижчим на 19,7 % від показника контрольної

1. Зміни окремих біохімічних показників сироватки крові собак, хворих на полікістоз нирок 
Різниця від клінічно здорових  Показник Клінічно здорові 

тварини (M±m) 
Тварини, хворі на 
полікістоз нирок у % р 

Загальний білок, г/л 66,20±1,78 66,5±2,04 +0,5 >0,05 
Альбуміни, % 49,05±0,84 33,12±0,71 -32,5 <0,001 
ά1-глобуліни, % 7,75±0,42 5,7±0,34 -26,4 <0,05 
ά2-глобуліни, % 9,01±0,61 7,07±0,35 -21,5 <0,1 
β-глобуліни, % 18,35±0,73 27,12±0,4 +47,8 <0,001 
γ-глобуліни, % 15,13±0,66 26,96±0,49 +78,2 <0,001 

Креатинін, мкмоль/л  95,40±8,87 182,2±5,08 +91 <0,01 
Сечовина, ммоль/л 6,27±0,39 11,9±0,70 +89,8 <0,01 
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2. Біохімічні показники сироватки крові домашніх котів за полікістозу нирок 

Показники 
Клінічно здорові 

тварини  
(n=10) 

Стадія 
компенсації 

(n=7) 

Стадія  
субкомпенсації 

(n=7) 

Стадія  
декомпенсації 

(n=7) 
Загальний білок, г/л 72,1±1,3 67,4±1,9 ***57,9±1,06°° ***52,7±0,7 ◊◊ 

Альбуміни, % 50,38±1,02 48,2±1,21 ***39,4±0,86 ***32,1±1,2 
ά1-глобуліни, % 6,8±0,36 6,6±0,57 6,4±0,47 5,8±0,71 
ά2-глобуліни, % 10,4±0,5 9,8±0,64 *7,9±0,67 **6,9±0,52 
β-глобуліни, % 17,6±0,86 17,8±1,06 **23,3±1,17 ***27,4±1,18 
γ-глобуліни, % 15,3±1 16,4±0,65 **21,6±1,03 ***27,1±1,10 

Креатинін, мкмоль/л 124,4±5,3 155,5±17,2 *236,0±29,6 ***975,1±36,5 ◊◊◊
Сечовина, ммоль/л 6,8±0,6 **12,4±1,3 **19,8±2,4° ***40,2±3,8 ◊◊ 
Примітка: 
* р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 – порівняно з показником клінічно здорових тварин; 
° р < 0,05; °° р < 0,01; °°° р < 0,001 – порівняно з показником у стадію компенсації; 
◊ р < 0,05; ◊◊ р < 0,01; ◊◊◊ р < 0,001 – порівняно з показником у стадію субкомпенсації. 
 

групи, в той час як у собак ця величина залиша-
лася сталою. Водночас, у хворих котів на стадії 
субкомпенсації, як і в собак, розвивалася дис-
протеїнемія: вміст альбумінів на пізніх стадіях 
зменшувався на 21,8-36,3 %, ά2-глобулінів – на 
24-33,6%, вміст β- та γ-глобулінів – зростав на 
55,7 та 77 % відповідно. 
Висновок. Таким чином, порівнюючи динамі-

ку змін концентрації продуктів азотного обміну 
хворих на полікістоз нирок собак та домашніх 

котів, слід зазначити, що у собак зростання вміс-
ту креатиніну сироватки крові на 91 % клінічно 
супроводжувалось ознаками уремії, тоді як до-
машні коти за подібного зростання вказаного 
показника виявляли клінічні ознаки хвороби 
лише у 43 % випадків. Зростання вмісту сечови-
ни у сироватці крові хворих на полікістоз нирок 
собак було меншим (на 89,8%,), ніж у домашніх 
котів (на 191%,), однак симптоми уремії у цих 
тварин були виразнішими. 
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