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Summary/Резюме

An analysis of the literature shows that urea is not just an end product of metabolism,
but also an active regulator of physiological processes. If in high concentrations it is toxic
to the body, then in small concentrations it performs a bioregulatory function. In addition
to ammonia detoxification and urine concentration, urea is involved in the regulation of
blood pressure, glomerular filtration rate, reproductive function and apoptosis; has
antioxidant and cytotoxic effects on cancer cells. Indirectly through RAS, it can influence
the processes of inflammation and fibrosis in the kidneys, blood vessels, and heart.
However, additional research is needed to elucidate the mechanisms of its action.
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Аналіз літератури вказує, що сечовина це не просто кінцевий продукт обміну, а
і активний регулятор фізіологічних процесів. Якщо у великих концентраціях вона є
токсичною для організму, то малі виконуть біорегулюючу функцію. Окрім детокси-
кації аміаку та концентрування сечі, сечовина приймає участь в регуляції артеріаль-
ного тиску, швидкості клубочкової фільтрації, репродуктивної функції, апоптозу; во-
лодіє антиоксидантною та цитотоксичною дією відносно ракових клітин. Опосеред-
ковано через РАС здатна впливати на процеси запалення та фіброзу в нирках, суди-
нах, серці. Але для зїясування механізмів її дії необхідні додаткові дослідження.

Ключові слова: сечовина, метаболізм, фізіологічна роль.

Cечовина – це невелика органічна
молекула з молекулярною масою 60 , що
містить дві аміногрупи (NH

2
)

  
і карбаміль-

ну
 
 (CO) групу і є основним продуктом

азотистого обміну, який утворюється в
результаті катаболізму білків та амінокис-
лот. В нормі на її частку припадає більше
 50% остаточного азоту в организмі. Ос-
новним місцем синтезу сечовини є печ-
інка, де кінцевий продукт розпаду білків

високотоксичний аміак перетворюється в
орнітиновому циклі ( цикл Кребса -Хен-
зеляйта, 1932р.) в менш токсичну фор-
му сечовину [1, 2].

Виробництво сечовини контро-
люється серією ферментів у цитозолі та
мітохондріях клітин [3, 4]. У мітохондріях
аміак приєднує CO 

2 ,
 використовуючи

енергію АТФ та утворює карбамоїлфос-
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фат, який в свою чергу приєднує орнітин
з утворенням цитруліну. Останній дифун-
дує із мітохондрій у цитозоль, де
з’єднується з аспартатом, утворюючи
аргінінсукцинат, який розпадається з ут-
воренням аргініну та фумарату. З аргіні-
ну після приєднання води та під дією
ферменту аргінази утворюється орнітин
і сечовина. Орнітин знову потрапляє в
мітохондрії, щоб почати інший цикл, тоді
як сечовина виводиться з сечею. Повний
набір ферментів орнітинового циклу
Кребса- Хенселяйта знаходиться в гепа-
тоцитах в перипортальної зоні.

На метаболізм сечовини впливають
дієта, гормони, вік та хвороби. Підвищен-
ня концентрації сечовини сироватки
крові при збереженій функції нирок може
бути пов’язане з фізіологічними та пато-
логічними причинами. Фізіологічними
причинами є збільшення споживання
білка з їжею та старіння. У той же час
голодування також призводить до
збільшення утворення сечовини в
організмі. Цей процес пов’язаний із ви-
вільненням білків при руйнуванні
(аутолізі) м’язової тканини, що відбу-
вається під час голодування для забез-
печення організму енергією [1, 5]. З тієї
ж причини будь-яке захворювання, пов’я-
зане з руйнуванням тканин (травма, ши-
роке оперативне втручання, тяжкий
інфекційний процес) призводить до зро-
стання рівня сечовини. Значне підвищен-
ня рівня сечовини (у кілька разів вище за
верхню межу норми) супроводжується
вираженою інтоксикацією – уремією.

Зниження рівня сечовини спостер-
ігається значно рідше та має менше
клінічне значення, ніж підвищення. Існу-
ють дві фізіологічні причини зниження її
концентрації: низькобілкова дієта та
вагітність. Падіння рівня сечовини, що
виникає під час вагітності, зумовлене
фізіологічною адаптацією організму. Па-
тологічна причини зниження концентрації
сечовини здебільшого обмежуються про-
гресуючими захворюваннями печінки [6].
Дуже рідко до зниження утворення сечо-
вини можуть призводити генетичні пору-

шення – дефіцит будь-якого з пїяти фер-
ментів циклу сечовини.

 Сечовина виводиться з організму
майже виключно нирками з сечею неве-
лика кількість сечовини (<10%) - з потом
та через кишечник. На долю сечовини
приходиться до 80-85% всього азоту сечі
(до 30 г на добу). Концентрація сечови-
ни у сироватці відображає баланс між її
утворенням у печінці та виведенням нир-
ками. Насамперед високий рівень сечо-
вини в крові пов’язаний зі скороченням
виведення сечовини з сечею внаслідок
патології нирок. Під час клубочкової
фільтрації сечовина переходить із крові
в клубочковий фільтрат. Концентрація
сечовини у фільтраті під час його утво-
рення подібна до концентрації в плазмі,
тому кількість сечовини, що надходить у
проксимальну трубку нефрону з клубоч-
ка, визначається швидкістю клубочкової
фільтрації (ШКФ). Сечовина як реабсор-
бується, так і секретується  під час про-
ходження фільтрату через канальці не-
фрону, а чистий ефект цих двох процесів
призводить до того, що приблизно 30-50
% відфільтрованої сечовини виявляється
в сечі. Процес реабсорбції сечовини
відбувається пасивно. Приблизно 50%
сечовини, яка профільтрувалась  реаб-
сорбується в проксимальних звивистих
канальцях, при цьому реабсорбція сечо-
вини повністю залежить від реабсорбції
води, що створює концентраційний
градієнт. Транспортер сечовини UT-A2
був ідентифікований як транспортер се-
човини в тонкій низхідній частині петлі
Генле. Ниркові канальці відносно непро-
никні для сечовини від товстої висхідної
кінцівки петлі Генле до зовнішньої меду-
лярної збиральної протоки. Тим не менш,
лише близько 50% відфільтрованої сечо-
вини залишається в просвіті в кінці зби-
ральної протоки. У присутності вазопре-
сину, який також є одним із  основних
стимуляторів реабсорбції води в зби-
ральних канальцях, приблизно 20%
відфільтрованої сечовини поглинається
через транспортери сечовини UT-A1 в
апікальній мембрані внутрішніх медуляр-
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них клітин збиральної протоки. Потім
сечовина виходить із цих клітин через
транспортери сечовини UT-A3 у базола-
теральній мембрані. Кінцевим результа-
том є те, що лише 30% відфільтрованої
сечовини виводиться з сечею [4, 5].

Транспортер сечовини UT-B1 також
відіграє важливу роль у концентрації сечі
[7]. Білок UT-B1 експресується в еритро-
цитах і  в нефенестрованих ендотеліаль-
них клітинах низхідних прямих судин [7].
UT-B1 — антиген групи крові Кідда, ан-
тиген другорядної групи крові. Люди,
яким не вистачає UT-B1, не можуть кон-
центрувати свою сечу >800 мосм/кг H 

2
 O,

навіть після позбавлення води та введен-
ня вазопресину [8]. Ці дані свідчать про
те, що транспорт сечовини в еритроци-
тах важливий для ефективного протито-
кового обміну, який необхідний для мак-
симальної концентрації в сечі [9]. Коли
еритроцити спускаються в мозкову речо-
вину, вони накопичують сечовину, щоб
залишатися в осмотичній рівновазі з
медулярним інтерстицієм. У міру того, як
еритроцити піднімаються у висхідній
прямій судині, вони повинні втрачати
сечовину. За відсутності UT-B1 червоні
кров’яні тільця не здатні досить швидко
втрачати сечовину і забирають частину
сечовини з мозкової речовини в кровотік,
тим самим знижуючи ефективність про-
титочного обміну та здатність концентру-
вати сечу [9].

Здатність нирок регулювати реаб-
сорбцію та секрецію сечовини під час
проходження фільтрату через канальці
визначає важливу роль сечовини у ви-
робництві максимально концентрованої
сечі, коли це стає необхідним. Сечовина
та транспортери сечовини відіграють
ключову роль у внутрішніх медулярних
процесах для виробництва концентрова-
ної сечі [10, 11]. Механізм дії сечовини,
що зберігає воду в нефроні, детально
описаний Weiner та ін . [12].

 Cечовивідні шляхи ссавців зазви-
чай вважаються виключно транспортним
засобом для транспортування та збері-
гання сечі, що виробляється нирками,

але дані in vivo свідчать про реабсорб-
цію сечовини та інших компонентів сечі
через епітелій сечовивідних шляхів. Се-
човина транспортується за допомогою
транспортера UT-B, який розташований
на мембранах епітеліальних клітин сечо-
вого міхура та сечоводів. Таким чином,
сеча змінюється під час її проходження
через сечовивідні шляхи. Реабсорбція
сечовини через епітелій сечовивідних
шляхів може бути важливою під час умов,
що вимагають збереження азоту, і може
сприяти патофізіологічним станам, що
характеризуються високим вмістом азо-
ту сечовини в крові, таким як пререналь-
на азотемія та обструктивна уропатія
[13].

У всьому світі використовується
практично однаковий метод аналізу се-
човини, але результат виражається дво-
ма різними способами [14]. У США та
деяких інших країнах концентрація сечо-
вини в плазмі або сироватці виражаєть-
ся як кількість азоту сечовини, (BUN), а
одиницею концентрації BUN є мг/дл. У
всіх інших частинах світу сечовина вира-
жається як уся молекула (а не лише азот-
на частина молекули) в одиницях СІ
(ммоль/л). Оскільки BUN відображає
лише вміст азоту в сечовині (MW 28), а
вимірювання сечовини відображає всю
молекулу (MW 60), сечовина приблизно
вдвічі більша, ніж BUN (60/28 = 2,14).Та-
ким чином, BUN 10 мг/дл еквівалентно
сечовині 21,4 мг/дл. Коефіцієнт перетво-
рення становить 0,357.

BUN мг/дл, помножений на 0,357 =
сечовина (ммоль/л)

Сечовина (ммоль/л), поділена на
0,357 = BUN (мг/дл)

Приблизний контрольний (нормаль-
ний) діапазон сечовини в сироватці/
плазмі 2,5-7,8 ммоль/л; BUN в сироватці/
плазмі 7,0-22 мг/дл.

Широко визнано, що існує пов’яза-
не з віком підвищення концентрації се-
човини в плазмі/сироватці [14, 15], але
це недостатньо чітко визначено, і існує
невизначеність щодо того, чи відображає
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це просто вікове зниження функції нирок
як припускають деякі дослідження [16],
або виникає незважаючи на нормальну
функцію нирок, як припускають інші [17].
Результати [17] свідчать про те, що здо-
рові люди похилого віку (без будь-якої
видимої втрати функції нирок) можуть
мати рівні BUN до 40-50 мг/дл (14,3-17,8
ммоль/л)].

Незважаючи на те, що сечовина
часто вважається просто кінцевим мета-
болічним відходом, вона виконує дві важ-
ливі фізіологічні функції, описані вище:
детоксикацію аміаку та збереження води.
Останнім часом змінилось відношення до
кінцевих продуктів метаболізму. Вони
продовжують виконувати свою фізіолог-
ічну роль в організмі людини, тому не
повністю виводяться, а цей процес ре-
гулюється певними механізмами. Про
значну фізіологічну роль сечовини
свідчить ряд наукових досліджень та
фактів

Крім печінки сечовина може синте-
зуватись в інших органах та тканинах
ссавців, що обумовлено наявністю в них
ферменту аргінази. Таким чином, можна
говорити про позапечінковий шлях утво-
рення сечовини при якому не відбуваєть-
ся нейтралізації аміаку [18]. В той же час,
різна активність аргінази в тканинах доз-
воляє очікувати неоднаковий вклад кож-
ного органу у формування фізіологічної
концентрації сечовини в крові. [18]. Але
сам факт наявності такого альтергатив-
ного шляху вказує на важливу фізіологі-
чну роль сечовини в організмі.

В експериментальних дослідженнях
було виявлено значну роль  інших органів
в підтриманні гомеостазу сечовини при
резекції печінки або її хронічних захворю-
ваннях [19]. Резекція печінки не тільки
змінює кінетику сечовини в органах пор-
тальної системи, але активує її позапеч-
інкові механізми, які направлені на попе-
редження розвитку дефіциту сечовини в
артеріальній крові внаслідок порушення
її поступлення із оперованого  органу в
центральний кровотік. Умовно їх можна
поділити на портальні, легеневі, ниркові

та вісцеральні. Портальні механізми ком-
пенсації пов’язані зі збільшенням вмісту
сечовини в крові ворітної вени, яка до-
сягається зниженням секреції «артері-
альної» сечовини в просвіт органів шлун-
ково-кишкового тракту, збільшенням ут-
ворення сечовини в стінці тонкого кишеч-
ника з подальшою інкрецією в порталь-
ний кровотік, а також активацією печін-
ково-кишкового кругообігу сечовини.
Легеневі механізми компенсації поляга-
ють в активації утворення сечовини в
легеневій тканині з подальшою її інкре-
цією в кров, що відтікає від легень. Нир-
кові механізми компенсації характеризу-
ються збільшенням вмісту сечовини у
відтікаючій від нирок крові, яке може
досягатися як збільшенням реабсорбції
сечовини в нирках, так і інкрецією в кро-
вотік сечовини, утвореної клітинами  нир-
кових канальців. При цьому підвищенне
виділення сечовини з сечею зберігаєть-
ся. Вісцеральні механізми компенсації
обумовлені вибірковими змінами проник-
ності для сечовини гістогематичного ба-
р’єру органів та тканин. При цьому мож-
ливі як ретенційна затримка сечовини в
тканині, так і зміна її дифузії в клітини з
крові, так само як перехід з вільного у
зв’язаний стан і навпаки. Прагнення
організму запобігти зниженню концент-
рації сечовини у крові при порушенні
сечовиносинтетичної функції печінки вка-
зує на важливу роль сечовини в саноген-
них реакціях. [19].

Цікавість до вивчення особливостей
обміну сечовини в здоровому організмі
та патології обумовлено поліфункціо-
нальністю даного ендогенного метабол-
іту, який є не тільки ендогенним антиок-
сидантом, але може виступати в ролі
регулятора активності ферментів, гепа-
рину, а також стабілізатора лізосомаль-
них мембран за умов патології [20].

Сечовина, виявляє антиоксидантні
властивості, беручи участь у системі ан-
тиоксидантного захисту організму шля-
хом уловлювання вільних радикалів [21] .
На антиоксидантну активність сечовини
впливають її похідні, такі як гідроксисе-
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човина та інші, які сприяють антиокси-
дантному захисту шляхом націлювання
на певні сайти, такі як атоми кисню в
різних молекулах [22] . Механізм антиок-
сидантної дії сечовини включає усунен-
ня атомарного водню через гомолітичний
розрив зв’язків, що є ймовірним шляхом
уловлювання радикалів [22] 

В експерименті було встановлено,
що сечовина та її похідні є потенційними
антиоксидантними кардіопротекторними
агентами проти пошкодження міокарда,
спричиненого окислювальним стресом,
включаючи пошкодження, спричинене
реперфузією після ішемії [23].

Про регулюючу функцію сечовини в
організмі свідчить наявність специфічних
транспортеров сечовини (UTs) в різних
органах. Транспортери сечовини - це N-
зв’язані глікозильовані білки з унікальним
гідрофобним характером. Фізіологічно
UT існують, щоб відповідати за транспор-
тування сечовини для підтримки її кон-
центрації, клітинного гомеостазу та ба-
лансу азоту. Транспортери сечовини —
це мембранні білки із сімействах білків
транспортерів сечовини A (UT-A) та B
(UT-B). У той час як UT-A експресується
в основному в нирках людини та інших
органах, включаючи яєчка, товсту кишку
та печінку, UT-B сильно експресується в
еритроцитах людини, в мембрані ендо-
теліальних клітин мозкової речовини нир-
ки та в інших тканинах, включаючи мо-
зок, серце, підшлункову залозу, товсту
кишку, сечовий міхур, кістковий мозок і
вушну раковину. UT-B відповідає за
підтримку концентрації сечовини, чолов-
ічу репродуктивну функцію, артеріальний
тиск, кістковий метаболізм, а також
функції астроцитів мозку та серця. Його
дефіцит і дисфункція сприяють патогене-
зу багатьох захворювань. Насправді де-
фіцит UT-B підвищує чутливість епітелі-
альних клітин сечового міхура до три-
герів апоптозу у мишей, а у мишей з
нульовим UT-B розвивається атріовент-
рикулярна блокада II-III та депресія [24].

Cечовина відіграє вирішальну роль
у підтримці нормальної функції нирок,

допомогаючи у видаленні токсичних
кінцевих продуктів метаболізму  шляхом
фільтрації. Механізми впливу сечовини
на ефективність фільтрації можуть буди
різноманітні. Сечовина діє на нирки, зок-
рема на юкстагломерулярний апарат,
регулюючи ренін-ангіотензинову систему
(РАС), яка, у свою чергу, впливає на
фракцію фільтрації [25]. Добре встанов-
лено, що ефективність виведення сечо-
вини падає зі збільшенням концентрації
в сечі та зменшенням швидкості потоку
сечі, оскільки подовжений час проход-
ження сечі у дистальному нефроні
сприяє пасивній реабсорбції сечовини.
Таким чином, більш висока концентрація
в сечі досягається за рахунок зниження
ефективності виведення сечовини. Не-
давні експериментальні спостереження
показують, що ШКФ може фактично
збільшуватися паралельно з концентра-
ційною активністю сечі, таким чином за-
безпечуючи нормальну екскрецію сечо-
вини в умовах високої, залежної від кон-
центрації реабсорбції сечовини з по-
мірним підвищенням рівня сечовини в
плазмі. Пропонується можливий ме-
ханізм, який міг би пояснити, як індуко-
вана вазопресином внутрішньониркова
рециркуляція сечовини (яка сприяє по-
кращенню концентрації сечовини), але не
екзогенне введення сечовини, може опо-
середковано пригнічувати тубулогломе-
рулярний зворотний зв’язок і, отже,
підвищувати ШКФ [26]. Транспортери
сечовини, такі як речовини сімейства
SLC14A (UT-A и UT-B.), відіграють важ-
ливу роль у концентруванні сечі та регу-
люються такими факторами, як вазопре-
син, який може гостро та хронічно зміню-
вати їхню активність та вміст залежно від
стану гідратації та інших станів [27]. Сут-
тєву роль у цьому процесі відіграє юк-
стагломерулярний апарат, відповідаль-
ний за тубулогломерулярний зворотний
зв’язок [28].

Вплив сечовини на РАС становить
інтерес у зв’язку з її потенційним впли-
вом на різні фізіологічні процеси. РАС
відіграє вирішальну роль у регуляції ар-
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теріального тиску, електролітного балан-
су та функцій органів. Класичний рецеп-
торний каскад системи, що включає ре-
цептори реніну, ангіотензину II та ангіо-
тензину II типу 1, відіграє значну роль
при захворюваннях нирок, серця, судин,
легень та цереброваскулярних пробле-
мах [29, 30]

Крім того, РАС бере участь у регу-
ляції різних фізіологічних та патофізіоло-
гічних станів, що робить її важливою
мішенню для розуміння таких станів, як
портальна гіпертензія, серцева недо-
статність, метаболічний синдром та
гіперкоагуляція. Вплив системи РАС на
такі процеси, як вазоконстрикція, запа-
лення та фіброз, підкреслює її широкий
вплив на серцево-судинні захворювання
[30 - 33]

Було показано, що сечовина, поши-
рений метаболіт білків, впливає на регу-
лювання артеріального тиску частково
завдяки своєму діуретичному ефекту,
який збільшує об’єм сечі та екскрецію
натрію із сечею, тим самим знижуючи
артеріальний тиск у пацієнтів із гіперто-
нічною хворобою. Ця діуретична дія може
опосередковано впливати на РАС, зміню-
ючи баланс натрію та об’єм позаклітин-
ної рідини, які є найважливішими регу-
ляторами вивільнення реніну з нирок
[25]. Здатність сечовини збільшувати
екскрецію натрію може призвести до
зниження рівня натрію в щільній макулі,
стимулюючи вивільнення реніну [25].
Крім того, фармакологічні властивості
похідних сечовини, включаючи антигіпер-
тензивну дію, дозволяють припустити,
що ці сполуки можуть взаємодіяти з РАС
зі зниженням артеріального тиску [34].
Впливаючи на баланс натрію та води,
сечовина побічно модулює ці процеси,
потенційно впливаючи на довгострокове
регулювання артеріального тиску та
рідинного гомеостазу .

Таким чином, нормальний вплив
сечовини на РАС полягає, в першу чер-
гу, в її впливі на виділення натрію нирка-
ми та подальшу модуляцію вивільнення
реніну, що, у свою чергу, впливає на ком-

поненти РАС, зрештою впливаючи на
артеріальний тиск і баланс рідини.

Встановлено позитивний ефект пе-
рорального прийому сечовини при гіпо-
натріемії у пацієнтів з синдромом не-
адекватної секреції  антидіуретичного
гормону (SIADH) [34]. Сечовина підвищує
рівень натрію в сироватці крові шляхом
збільшення виведення вільної води за
допомогою осмотично-діуретичного ме-
ханізму. Обсяг виділення вільної води і,
отже, ефективність сечовини залежать
серед іншого від застосованої дози се-
човини та осмолярності сечі. З підвищен-
ням осмолярності сечі необхідна доза
сечовини для підвищення натрію в сиро-
ватці крові є вищою. Існують практичні
рекомендації щодо дозування сечовини
у пацієнтів з гіпонатріємією з огляду на
вихідну осмоляльність сечі [35, 36].

Рівні сечовини можуть впливати на
гормональну регуляцію та метаболічні
шляхи, які мають вирішальне значення
для ендокринної функції . Дослідження
взаємодії між сечовиною та ендокринни-
ми процесами може прояснити, як сечо-
вина може сприяти ендокринним розла-
дам та метаболічному дисбалансу [37,
38].

Починаючи з 19 століття роль сечо-
вини широко вивчалася. Однак резуль-
тати цих досліджень залишаються супе-
речливими. Основною проблемою, по-
в’язаною з роллю сечовини, є її вплив на
макромолекули в клітинах, тканинах і
органах тіла. Сечовина бере участь у
впливі на клітинні процеси і може мати
значення у розвитку станів, пов’язаних з
клітинною дисфункцією. Розуміння взає-
модії сечовини з клітинними компонен-
тами, включаючи такі органели, як міто-
хондрії, може дати уявлення про її шир-
ший вплив на здоров’я та функцію клітин
[38, 39].

Тривалий час вважалось , що ефек-
ти впливу сечовини на фізіологічні про-
цеси залежать від її концетрації: більш
високі дози сприймаються як токсичні
[40 - 42], інші дослідження стверджують,
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що сечовина нетоксична і навіть має те-
рапевтичний ефект [43, 44]. Хоча сечо-
вина, як правило, вважається нетоксич-
ною, дослідження показали, що накопи-
чення сечовини при ХХН може спричи-
нити руйнівний вплив на клітинні струк-
тури та функції [45 - 47]. Рівень сечови-
ни в крові підвищується з прогресуючим
зниженням функції нирок. Старіші досл-
ідження, що вивчали гостру інфузію се-
човини, припустили, що сечовина добре
переносилася при рівнях, які в 8-10 разів
перевищували нормальні значення. Ос-
танні дослідження in vitro та in vivo ствер-
джують протилежне та демонструють як
пряму, так і непряму токсичність сечови-
ни. Підвищений рівень сечовини в кон-
центраціях, які зазвичай зустрічаються у
пацієнтів з уремією, викликає дезінтегра-
цію кишкового епітеліального бар’єру, що
призводить до переміщення бактеріаль-
них токсинів у кров і системного запа-
лення. Сечовина індукує апоптоз клітин
гладкої мускулатури судин, а також ен-
дотеліальну дисфункцію, таким чином
безпосередньо сприяючи розвитку сер-
цево-судинних захворювань. Крім того,
сечовина стимулює окислювальний
стрес і дисфункцію адипоцитів, що при-
зводить до резистентності до інсуліну.
Нарешті, існують широко поширені не-
прямі ефекти підвищеного рівня сечови-
ни в результаті реакції карбамілювання,
коли ізоціанова кислота (продукт катабо-
лізму сечовини) змінює структуру та фун-
кцію білків в організмі. Карбамілювання
пов’язують із фіброзом нирок, атероск-
лерозом і анемією [48 - 50]. Інші дослід-
ження показали, що сечовина не є кінце-
вим продуктом білкового обміну, і оскіль-
ки вона розчинна у воді, вона може вид-
іляти азот і утворювати інші сполуки, що
мають високу токсичність (уремічні ток-
сини). [51, 52] Ці похідні сечовини також
токсичні та надають шкідливий вплив на
ткани.

З іншого боку, кажуть, що сечовина
та її похідні мають корисний ефект. Ба-
гато публікацій, як старих , так і недавніх,
підтверджують твердження, що сечови-

на та її похідні мають терапевтичну дію.
Так додавання сечовини в якості харчо-
вої добавки до кормів тварин сприє ви-
соким темпам росту та покращенню пе-
ретравлення [53 - 55]

Доведено, що сечовина створює
позитивний баланс натрію, що сприяє
покращенню рівня натрію в плазмі і ви-
користовується для лікування гіпо-
натріємії при SIADH [5]. 5 Тіосечовина,
регулятор секреції гормону лептину з
адипоцитів, відіграє важливу роль у про-
гресуванні ожиріння та стеатозу печінки.
Спостерігалося, що введення тіосечови-
ни (сполуки, подібної до сечовини) тва-
ринам модулює метаболізм тригліце-
ридів і знижує масу тіла, загальний хо-
лестерин, ліпопротеїни високої та низь-
кої щільності [57]. В експерементах було
доведено також протипухлинну дію сечо-
вини за рахунок цитотоксичної дії та сти-
муляції апопотозу [58, 59]. Дерматотера-
певти виявили значний інтерес до сечо-
вини через її властивості. Було підтвер-
джено, що сечовина має чудовий вплив
на ксероз. [60] Вона має хороший зво-
ложуючий ефект, покращуючи водоутри-
мувальну здатність рогового шару шкіри
та функцію шкірного бар’єру, а також
регулює pH поверхні шкіри. При належній
концентрації сечовини не спостерігало-
ся зниження цілісності рогового шару
разом із зниженням активності протеази
[44, 61]. 

Сучасні дослідження обміну та
фізіологічних механізмів впливу сечови-
ни на організм вказують на те, що цю
речовину не слід розглядати тільки як
кінцевий продукт метаболізму, так як
вона виконує складні регулюючі функції
як в здоровому організмі, так і при пато-
логії різних органів, що потребує подаль-
шого вивчення.
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