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Summary/Резюме

The study examined the functional state of the kidneys in rats with fecal peritonitis
at 24, 48, 72, and 90 hours. The experiments were conducted under conditions of in&
duced water diuresis (water loading at 5% of body weight, with diuresis monitored over 2
hours). Kidney function was assessed by urinary concentrations of protein, sodium, po&
tassium, and creatinine. Blood levels of creatinine, sodium, and potassium were also
measured. Key indicators calculated included protein and electrolyte excretion, glomer&
ular filtration rate (GFR), and fractional reabsorption of water and sodium.

The findings indicate that renal impairment occurs at all stages of peritonitis. At 24
and 48 hours, functional changes were observed without a significant decline in GFR.
This stage is defined as pre&azotemic, characterized by acute kidney injury (AKI) with
sufficient preserved renal parenchyma. At 72 and 90 hours, more profound alterations
appeared, including decreased GFR and tubular reabsorption, alongside signs of renal
azotemia. This stage is classified as azotemic, resulting from the development of acute
renal failure syndrome.

Keywords: diuresis, peritonitis, pathogenesis, kidneys, glomerular filtration rate,
azotemia, acute kidney injury, acute renal failure, urinary syndrome.

В експериментах на щурах з каловим перитонітом вивчали функціональний стан
нирок через 24, 48, 72 та 90 годин.

Дослідження проведені в умовах індукованого водного діурезу – навантаження
водогінною водою у кількості 5% від маси тіла та діурезу на протязі 2 годин. Про
функціональний стан нирок судимо по концентрації у сечі білка, натрію, калію, кре&
атиніну. В крові визначали рівень креатиніну, натрію та калію. Розраховували показ&
ники екскреції білку, натрію і калію, швидкість клубочкової фільтрації та рівні реаб&
сорбції натрію та води.  Отримані дані дозволили дійти до висновку, що порушення
нирок виникають  на всіх етапах розвитку перитоніту, але через 24 та 48 годин спо&
стерігали ознаки порушення функціонального стану нирок, але без змін швидкості
клубочкової фільтрації. Це дозволило визначити цю стадію патогенезу пошкодження
нирок як доазотемічну з розвитком гострого пошкодження нирок із достатньою ве&
личиною функціонуючої паренхіми нирок. Через 72 та 90 години у діяльності нирок
виявляються більш глибокі порушення із зменшенням швидкості клубочкової
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фільтрації та канальцевої реабсорбції води та натрію і ознаками ренальної азотемії,
що дозволило розглядати цю стадію хвороби як азотемічну внаслідок розвитку син&
дрому гострої ниркової недостатності.

Ключові слова: діурез, перитоніт, патогенез, нирки, клубочкова фільтрація, азоте�
мія, гостре пошкодження нирок, гостра ниркова недостатність, сечовий синдром.

48, 72 та 96 годин (23 тварини загинули).
Дослідження функції нирок в умовах мак&
симального водного діурезу. Щурам ме&
талевим зондом вводили в шлунок водо&
гінну воду у кількості 5% від маси тіла, що
індукує максимальний діурез. Тварини 2
години  знаходились у спеціальних клітка
для збору сечі, визначали діурез, після
чого тварин виводили з експерименту
шляхом декапітації під тіопенталовим
наркозом. В сечі та плазмі крові визна&
чали концентрацію креатиніну по реакції
з пікриновою кислотою, концентрацію
білка по реакції з сульфосаліциловою кис&
лотою, аіонометричним методом заміря&
ли концентрацію калію та натрію. Прово&
дили розрахунки екскреції білка, натрію
та калію, обчислювали швидкість клубоч&
кової фільтрації (ШКФ), реабсорбцію
води та натрію.

Результати та їх обговорення. Дані,
наведені у таблиці 1, свідчать про те, що
у всі терміни виявляються зміни функції
нирок, про що свідчить достеменне (Р <
0,05) зростання концентрації та екскреції
білку, в меншій мірі натрію. Показники
діурезу не змінювались. Однак ці резуль&
тати вказують про розвиток у щурів се&
чового синдрому. Через 48 годин в умо&
вах водного навантаження виявлена лише
тенденція до зменшення діурезу, тоді як
концентрація білку та натрію та їх екск&
реція зростали (Р < 0,05). Дані, наведені
у таблиці 2, свідчать про те, що у щурів
починає розвиватися олігурія, а концент&
рація і екскреція натрію також перевищу&
ють контрольні величини, ці порушення
ще більш виражені через 96 годин екс&
перименту (Р < 0,05). Вищенаведені дані
свідчать про те, що у щурів при експери&
ментальному перитоніті виявляються по&
рушення, які  дозволяють діагностувати у
них на всіх строках сечовий синдром, що

Давно відомо, що при перитоніті,
особливо тяжкому його перебігу, може
розвиватися гостра ниркова недо&
статність (ГНН) [1, 2, 3, 4]. Разом з тим
нами показано, що у хворих на перитоніт
можуть спостерігатися порушення функ&
ціонального стану нирок без ознаків по&
яви ГНН [5, 6]. Це дозволило нам виска&
зати думку, що у хворих на перитоніт
може розвиватися патологія нирок по
типу синдрому гострого пошкодження
нирок [7, 8]. В клінічних умовах спостер&
ігати динаміку патологічних змін при пе&
ритоніті практично неможливо, що обу&
мовлено в першу чергу впливом лікуван&
ня. Така можливість притаманна динаміці
експериментального перитоніту.

У зв’язку з цим поставлено завдан&
ня прослідкувати характер порушень і їх
динаміку у щурів при моделюванні експе&
риментального калового перитоніту з ви&
никнення хвороби до розвитку синдрому
ГНН.

Матеріал та методи досліджень

Досліди проведені на 38 щурах з ек&
спериментальним каловим перитонітом,
контролем слугували 13 тварин. Усі дос&
ліди на щурах проводили у відповідності
до вимог біоетики відповідно Директиви
2010/63/EU Європейського Парламенту
та Ради Європейського Союзу від
22.09.2010 р. «Про захист тварин, що
використовуються для медичних дослід&
жень».

Експериментальний перитоніт мо&
делювали у 51 щура після серединної ла&
паратомії шляхом поранення товстої киш&
ки, котру розсікали на Ѕ діаметру на про&
тязі 2 мм. Розріз черевної порожнини зак&
ривали шляхом накладання швів, маніпу&
ляції виконували під тіопенталовим нар&
козом. Функцію нирок у щурів вивчали
після моделювання перитоніту через 24,
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вказує на ураження нирок.

Вивчення процесів клубочкової
фільтрації та канальцевої реабсорбції
свідчать про те, що через 24 та 48 годин
вони практично не змінюються (таблиця
3) по відношенню до показників у конт&
рольних щурів. А це вказує на те, що, не
дивлячись на ознаки пошкодження нирок,
судячи особливо на  зростанні протеїнурії
їх функція по забезпеченню основних
ниркових функцій в першу чергу екскре&
торної та іонорегулюючої.

Однак, в наших дослідженнях пока&
зано, що подальший розвиток перитоні&
ту сприяє зростанню ступеню ренальних
порушень  за рахунок змін клубочкової
фільтрації і канальцевої реабсорбції (Р <
0,05). Так, через 72 години чітко реєст&
рується зменшення ШКФ, яке ще більше
демонструється через 90 годин (таблиця
3). Тобто, в динаміці порушення нирок

при перитоніті фіксується поглиблення
патології нирок за рахунок пошкодження
як клубочків, так і канальців. Так, внаслі&
док зменшення ШКФ у щурів виявляєть&
ся ретенційна азотемія. Таким чином
відповідає проявам ГНН, тобто зростан&
ня ступеню порушення нирок при
збільшенні терміну перитоніту синдром
ГПЕ трансформується в синдром ГНН і
внаслідок доазотемічний період хвороби
переходить в азотемічний.

В цілому, можна дійти до висновку
про те, що прогресування перитоніту за&
кономірно підвищує ступінь ушкодження
нирок [9]. Причому пошкодження в пер&
ший період не супроводжуються змен&
шенням функціонуючої паренхіми нирок,
у подальшому у патогенезі порушень ни&
рок відбувається зменшення кількості або
ступеню пошкодження нефронів, що по&
рушує їх функції і в першу чергу екскре&

 Таблиця 1 
Показники екскреторної функції нирок у щурів в динаміці калового перитоніту, (M ± m) 

Показники, що 
досліджувались 

Здорові щури 
n = 13 

Щури з кологенним перитонітом 
Через 24 
години 
n = 11 

Через 48 
годин 
n = 10 

Через 72 
години 
n = 9 

Через 96 
годин 
n = 8 

Діурез, мл/2 год 3,9 ± 0,12 3,81 ± 0,11 2,21 ± 0,18 1,61 ± 0,18 0,95 ± 0,19 
Концентрація креатиніну, 
мкмоль/л 

1015,09 ± 
90,2 

1016,1 ± 
89,1 

1348,1 ± 
105,2 

1109,5 ± 
10,28 

1229,2 ± 
108,1 

Екскреція креатиніну, мкмоль/ 
2 год 3,3 ± 0,21 3,30 ± 0,22 2,71 ± 0,2 2,1 ± 0,29 1,45 ± 0,19 

Концентрація білка, мг/мл 0,047 ± 0,02 0,088 ± 0,02 0,91 ± 0,01 0,96 ± 0,019 0,09 ± 0,01 
Екскреція білка, мг/2 год 0,221 ± 0,019 0,440 ± 0,024 0,450 ± 0.04 0,460 ± 0,07 0,358 ± 0,04 

 
Таблиця 2 

Показники ниркового обміну натрію у щурів в динаміці калового перитоніту,  (M ± m) 

Показники, що досліджувались 
Здорові 

щури 
n = 13 

Щури з кологенним перитонітом 
Через 24 
години 
n = 11 

Через 48 
годин 
n = 10 

Через 72 
години 
n = 9 

Через 96 
годин 
n = 8 

Концентрація натрію у сечі, ммоль/л 0.48 ± 0,06 3,6 ± 0.26 2,51 ± 0,17 3,66 ± 0,29 3,82 ± 0,21 
Екскреція натрію, мкмоль/л 2,08 ± 0.17 10,3 ± 0,95 12,50 ± 1,01 11,09 ± 1,02 36,2 ± 0,9 
Концентрація калію у сечі, 
мкмоль/л 6,7 ± 0,75 29,8 ± 2,9 2,91 ± 0,2 18,7 ± 2,8 29,8 ± 1,9 

Екскреція калію, мкмоль/2 год 0,70 ± 0,03 81,1 ± 8,9 0,085 ± 0,02 88,3 ± 8,09 81,9 ± 8,91 
Натрій/калієвий коефіцієнт, у.од.  0,410 ± 0,041 0,451 ± 0,04   

 
Таблиця 3 

Показники ниркових процесів у щурів з каловим перитонітом (M ± m) 

Показники, що досліджувались 
Здорові 

щури 
n = 13 

Щури з кологенним перитонітом 
Через 24 
Години 
n = 11

Через 48 
Годин 
n = 10

Через 72 
Години 
n = 9 

Через 96 
Годин 
n = 8 

Швидкість клубочкової фільтрації, 
мкл/хв 508,1 ± 16,2 385,4 ± 49,0 199,5 ± 30,4 150,1 ± 16,9 136,1 ± 11,2 

Реабсорбція води, % 93,4 ± 0,08 85,3 ± 1,01 85,55 ± 1,01 82,1 ± 1,2 81,9 ± 1,29 
Реабсорбція натрію, % 99,95 ± 0,01 99,7 ± 0,04 99,8 ± 0,03 99,7 ± 0,03 99,6 ± 0,02 
Концентрація натрію в плазмі крові, 
ммоль/л 136,3 ± 1,09 134,1 ± 1,09 134,2 ± 1,2 131,1 ± 1,9 130,0 ± 0,02 

Концентрація калію в плазмі крові, 
ммоль/л 3,95 ± 0,2 4,2 ± 0,37 4,6 ± 0,41 5,1 ± 0.4 6,9 ± 0,5 
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торну, що і сприяє ГНН [10, 11, 12].
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