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Серед захворювань сечовидільної 
системи гломерулонефрит (ГН) має 
вагоме медико-соціальне значення, 
оскільки є однією з основних причин 
виникнення хронічної хвороби нирок 
(ХХН). Натепер в Україні налічується 
близько 500 тис. хворих на ХХН, біль-
шість з яких не може отримати спеціа-
лізовану медичну допомогу [1].

Згідно з даними статистики, ГН 
займає третє місце після цукрового діа-
бету та артеріальної гіпертензії серед 
причин розвитку термінальної стадії 
ХХН. У загальній групі пацієнтів тера-
певтичного профілю частка хворих на 
ГН складає 2 % [2]. Розвиток даної 
патології призводить до неминучої нир-
кової недостатності, інвалідизації паці-
єнтів і втрати соціальної активності [3]. 
Сьогодні в медичній практиці відсутні 
ефективні засоби лікування ГН, тому 
пошук нових комплексно діючих 
нефропротекторів є актуальною зада-
чею сучасної експериментальної фарма-
кології.

Для цієї мети потенційно придатні 
комбіновані препарати, що містять 
мембранопротектори й антиоксиданти 
природного походження, серед власти-
востей яких є нефропротекторний 
вплив за різними механізмами дії. Як 
компоненти таких засобів доцільно 
використати деякі похідні аміноцукру 
глюкозаміну, який характеризується 
нефропротекторною та гіпоазотемічною 
дією, що було доведено в експеримен-
тальних дослідженнях на моделях ГН 
та ниркової недостатності [4, 5]. Також 

перспективними речовинами для цього 
є флавоноїди, зокрема, кверцетин, що 
проявив позитивний вплив на перебіг 
уражень нирок в експерименті [6, 7].

У раніше проведеному дослідженні 
нами було доведено високу нефропро-
текторну активність за комбінування 
похідних глюкозаміну з кверцетином 
на тлі мембранозного ураження нирок 
у щурів [8]. За цих умов найперспек-
тивнішою була комбінація з співвідно-
шенням фракції аміноцурів та флаво-
ноїдів 3 : 1, яка представлена на 
вітчизняному фармацевтичному ринку 
у вигляді дієтичної добавки Глюквамін 
(ПАТ НВЦ, «Борщагівський ХФЗ», 
Україна). У зв’язку з цим науковий 
інтерес представляє поглиблене дослі-
дження ефективності Глюкваміну за 
умов ГН, що розвивається на тлі нир-
кової недостатності, порівняно з відо-
мими засобами нефропротекторної та 
гіпоазотемічної дії.

Мета дослідження – експеримен-
тальне вивчення впливу препарату 
Глюквамін на перебіг гломерулонефри-
ту для обґрунтування доцільності 
застосування в терапії ХХН.

Матеріали та методи. Експеримен-
тальне дослідження виконано на 50 
білих щурах масою 150–180 г, яких 
утримували на стандартному харчово-
му раціоні віварію за вільного доступу 
до питної води, постійної вологості та 
температурного режиму [9]. Усі дослі-
дження проводили відповідно до реко-
мендацій Європейської конвенції щодо 
захисту тварин, які використовуються 
для експериментальної та іншої науко-
вої мети [10].

Як модель ГН використовували 
активний нефрит Хеймана, який від-
творювали шляхом імунізації тварин 
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20 % емульсією коркового шару нирок 
у сполученні (1:1) з повним ад’ювантом 
Фрейнда («Sigma», США) [11]. Імунізую-
чу суміш готували безпосередньо перед 
використанням і вводили тваринам у 
дозі 7,4 мл/кг у 5 ділянок тіла під-
шкірно, а також внутрішньоочеревин-
но. Така схема введення забезпечує 
максимальну силу імунної відповіді. 
Через 4 тижні з метою потенціювання 
автоімунного процесу введення імуні -
зую чої суміші повторювали внутріш-
ньоочеревинно. Через 7–8 тижнів після 
пов торної імунізації захворювання на -
бу  вало розгорнутого характеру. 

Усі тварини були розділені на 5 груп 
по 10 щурів наступним чином: інтакт-
ний контроль; контрольна патологія; 
щури з ГН, що отримували Глюквамін 
у дозі 80 мг/кг (ЕД50 за нефропротек-
торною активністю, визначена на попе-
редньому етапі досліджень); щури з 
ГН, що отримували референтний об’єкт 
кверцетин у вигляді препарату Квер-
тин (ПАТ НВЦ «Борщагівський ХФЗ», 
Україна) у еквівалентній дозі 20 мг/кг; 
щури з ГН, що отримували препарат 
порівняння Леспефрил (ПАТ «Лубни-
фарм», Україна) у дозі 2,2 мл/кг (серед-
ня терапевтична доза для людини, 
перерахована за константами біологіч-
ної активності [12]). Тест-зразки усіх 
засобів вводили внутрішньошлунково 
щоденно, починаючи з 60 доби експе-
рименту протягом 2 міс. у вигляді роз-
чинів або суспензій, виготовлених на 
фізіологічному розчині. Щури конт-
рольних груп отримували фізіологіч-
ний розчин в еквівалентній кількості.

Функціональний стан нирок щурів 
оцінювали на 120 добу після відтворен-
ня патології. У тварин збирали добову 
сечу за допомогою індивідуальних 
метаболітних кліток, визначали віднос-
ний діурез, після чого їх виводили з 
досліду та отримували кров для біохі-
мічних досліджень. Нирки тварин 
вилучали, піддавали макроскопічному 
аналізу та визначали масовий коефі-
цієнт нирок (МКН) стандартним мето-
дом. У зібраній сечі визначали вміст 
білка нефелометричним методом [13, 
14]. Далі за допомогою біохімічних 
наборів «DiaSys» («DiaSys Diagnostic 
Systems GmbH» (Німеччина) з викорис-

танням автоматичного біохімічного 
аналізатора «Express Plus» («Bayer 
Diagnostics», Німеччина) визначали 
вміст у крові загального білка, альбумі-
ну, сечовини, а також вміст креатиніну 
в крові й сечі [13], після чого розрахо-
вували показник швидкості клубочко-
вої фільтрації (ШКФ) за кліренсом 
ендогенного креатиніну стандартним 
методом [14].

Статистичну обробку результатів 
проводили за допомогою пакета про-
грам «STATISTICA 10.0», використо-
вуючи t-критерій Стьюдента та кутове 
перетворення Фішера (при аналізі 
показників летальності) для порівнян-
ня незалежних вибірок за рівня віро-
гідності p < 0,05 [15].

Результати та їх обговорення. Лабо-
раторні спостереження за тваринами 
показали, що через 3 міс. після відтво-
рення патології нефропатія набувала 
розгорнутого характеру. Тварини були 
кволими, малорухливими, з виражени-
ми проявами асциту та набряків, що 
зумовлено затримкою рідини в організ-
мі та гіпоальбумінемією. Деякі показ-
ники загального стану щурів та функ-
ціонального стану їхніх нирок під 
впливом експериментального лікуван-
ня на 120 добу досліду наведено в 
таблиці 1. 

На особливу увагу заслуговує леталь-
ність тварин, оскільки вона є інтеграль-
ним показником нефропротекторної дії 
дослідних засобів у даному експеримен-
ті. Так, рівень летальності в контроль-
ній групі склав 30 % у разі застосуван-
ня препаратів порівняння Квертину та 
Леспефрилу – по 20 %. У групі, де 
щури отримували Глюквамін, жодного 
випадку летальності зафіксовано не 
було (табл. 1). За даним показником 
Глюквамін вірогідно перевищував 
вплив референс-препаратів.

У групі контрольної патології спосте-
рігали класичну картину ГН з нирковою 
недостатністю. Про це свідчило досто-
вірне щодо інтактних тварин зменшен-
ня відносного діурезу в 1,3 разу, що 
свідчить про затримку рідини в орга-
нізмі, під  вищення показника МКН (до 
0,45 %), що говорить про розвиток у нир-
ках запально-деструктивних процесів, 
збільшення протеїнурії (до 119 мг/доба), 
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що свідчить про ураження ниркового 
фільтра, та зниження ШКФ у 3 рази 
(до 137 мл/доба), що у свою чергу є 
ознакою приєднання ниркової недо-
статності (табл. 1).

Під впливом Глюкваміну спостеріга-
ли виражену нефропротекторну дію. 
Так, у тварин відбувалось вірогідне від-
носно контрольної патології зниження 
протеїнурії в 2,3 разу (до 52 мг/доба) та 
показника МКН до 0,37 %, що гово-
рить про зменшення ушкоджень нир-
кового фільтра та проявів запально-
деструктивних процесів у нирках. Сут-
тєво збільшувалися значення відносно-
го діурезу (на 23 %) та ШКФ – у 1,8 
разу (до 255 мл/доба), що свідчить про 
зменшення проявів ниркової недостат-
ності в щурів даної групи (табл. 1).

Дещо менший рівень активності було 
виявлено в разі застосування препарату 
порівняння Квертин. Під його впливом 
відбувалося вірогідне збільшення на 14 % 
відносного діурезу, зменшення в 1,8 ра   зу 
протеїнурії та показника МКН до 0,4 %. 
Також Квертин чинив позитивний вплив 
на ШКФ, збільшуючи її в 1,5 разу від-
носно нелікованих тварин (табл. 1). 
Даний референтний препарат статистич-
но значимо поступався Глюкваміну за 
впливом на показники відносного діуре-
зу, протеїнурії та ШКФ.

Інший характер фармакодинаміки 
спостерігали в разі застосування рефе-
ренс-препарату Леспефрилу, який є 
відомим засобом діуретичної та гіпоазо-
темічної дії. Під його впливом показник 
відносного діурезу збільшувався в 1,4 
разу та вірогідно перевищував інтак-
тний рівень, що пояснюється сечогін-
ною дією. Також достовірно відносно 
нелікованих тварин знижувався рівень 
протеїнурії на 40 % та збільшувався 
показник ШКФ у 1,7 разу (до 236 мл/
доба), МКН залишався на рівні конт-
рольної патології (табл. 1). Слід відміти-
ти, що Леспефрил вірогідно поступився 
Глюкваміну за впливом на показники 
протеїнурії та МКН, які відображують 
запально-деструктивні зміни в нирках.

У таблиці 2 наведено деякі біохімічні 
показники крові щурів з ГН під впли-
вом експериментального лікування. 

Отримані результати свідчать, що в 
групі контрольної патології спостеріга-
ються зміни, типові для хронічної нир-
кової недостатності. У тварин відбува-
ється вірогідне зниження вмісту загаль-
ного білка в 2,2 разу за збереження 
відсоткової частки альбуміну. Це пояс-
нюється вираженою протеїнурією несе-
лективного характеру. Також відміча-
ється вірогідне збільшення азотистих 
речовин, уміст креатиніну збільшуєть-

Умова 
досліду

Леталь
ність, 

%

Відносний  
діурез, %

Протеїну
рія, мг/доба

Масовий 
коефіцієнт 
нирок, %

Швидкість 
клубочкової 
фільтрації, 

мл/доба
Інтактний 
контроль 
 (n = 10)

— 50,8 ± 0,6 1,4 ± 0,1 0,30 ± 0,01 422,5 ± 13,0

Контрольна 
патологія  
(n = 7)

30 37,9 ± 0,71 118,8 ± 9,71 0,45 ± 0,011 138,6 ± 6,61

Глюквамін  
(n = 10) 02 46,7 ± 0,51, 2 51,7 ± 3,51, 2 0,37 ± 0,011, 

2 255,0 ± 8,51, 2

Квертин  
(n = 8) 203 43,3 ± 0,71, 2, 3 65,3 ±4,571, 2 0,40 ± 0,011, 

2 213,7 ± 8,01, 2, 3

Леспефрил  
(n = 8) 203 53,4 ± 0,71, 2, 3 83,0 ± 5,61, 2 0,43 ± 0,011, 

3 235,8 ± 7,71, 2

Таблиця 1

Перебіг гломерулонефриту в щурів за впливу Глюкваміну, M ± m

Примітка. Тут і в табл. 2: 1Відмінності вірогідні відносно інтактного контролю (p < 0,05); 2відмінності 
вірогідні відносно контрольної патології (p < 0,05); 3відмінності вірогідні відносно тварин, що отримува-
ли Глюквамін (p < 0,05), n – кількість тварин на завершенні експерименту.
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ся в 2,7 разу (до 139,4 мкмоль/л), а 
сечовини – у 4,1 разу (до 17,6 ммоль/л). 

За умов застосування Глюкваміну 
спостерігається нормалізація даних 
показників. Загальний білок вірогідно 
підвищується в 1,7 разу порівняно з 
нелікованими тваринами за рахунок 
зменшення втрат як альбумінів, так і 
глобулінів, про що свідчить збережен-
ня відсотку альбуміну. Уміст креатині-
ну вірогідно зменшується в 1,8 разу (до 
79,3 мкмоль/л), а сечовини – у 1,6 разу 
(до 11,2 ммоль/л), що говорить про 
виразну гіпоазотемічну дію дослідного 
засобу за умов автоімунного ураження 
нирок. 

Під впливом препарату порівняння 
Квертин у щурів спостерігається віро-
гідне збільшення загального білка 
крові в 1,4 разу та невірогідне відсотка 
альбуміну. Креатинін і сечовина крові 
зменшуються достовірно в 1,3 та 1,2 
разу відповідно. За ступенем впливу на 
дані показники Квертин статистично 
достовірно поступався Глюкваміну.

У разі застосування Леспефрилу 
вміст креатиніну в крові тварин зни-
жувався вірогідно в 1,5 разу, а сечо-
вини – в 1,3 разу. Уміст білка в крові 
підвищувався на 20 % за рахунок 
зменшення втрат з сечею глобулінів, 
про що говорить вірогідне зниження 
відсотка альбуміну. Слід відмітити, що 
Глюквамін статистично значимо пере-
важав Леспефрил за впливом на всі 
досліджені біохімічні показники тва-

рин, особливо – на вміст азотистих спо-
лук. Це позитивно характеризує дослід-
ний об’єкт, оскільки виражені гіпоазо-
темічні властивості є необхідним еле-
ментом фармакодинаміки препарату, 
що пропонується для корекції ХХН.

Таким чином, результати проведе-
них досліджень показали, що за умов 
розвитку в щурів ГН, що супровод-
жується нирковою недостатністю, 
дослідний засіб Глюквамін знижує про-
яви в нирках запально-деструктивних 
процесів, покращує їхній функціональ-
ний стан, нормалізує процеси азотисто-
го обміну, чинить загальний позитив-
ний вплив на перебіг нефропатії та не 
поступається, а за більшістю показни-
ків навіть переважає препарат порів-
няння Квертин та відомий гіпоазоте-
мічний засіб Леспефрил.

Висновки
1. Дослідний комбінований засіб Глюк-

вамін, що містить глюкозаміну гід-
рохлорид, N-ацетилглюкозамін і 
кверцетин, у щурів з гломерулонеф-
ритом та нирковою недостатністю 
зменшує летальність, чинить вира-
жену нефропротекторну та гіпоазоте-
мічну дію та за більшістю показни-
ків переважає дію препаратів порів-
няння Квертину та Леспефрилу. 

2. Доцільним є подальше експеримен-
тальне вивчення Глюкваміну як пер-
спективного засобу лікування хро-
нічної хвороби нирок.
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Таблиця 2

Біохімічні показники крові щурів з гломерулонефритом  
за впливу Глюкваміну, M ± m
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С. К. Шебеко, І. А. Зупанець, А. С. Шаламай
Дослідження впливу Глюкваміну на перебіг гломерулонефриту з нирковою 
недостатністю в експерименті
Гломерулонефрит має вагоме медико-соціальне значення, оскільки є однією з головних причин 

виникнення хронічної хвороби нирок (ХХН). Розвиток даної патології призводить до неминучої нир-
кової недостатності, інвалідизації хворих і втрати соціальної активності. Сьогодні в медичній практи-
ці відсутні ефективні засоби лікування гломерулонефритів.

Мета дослідження – експериментальне вивчення впливу Глюкваміну на перебіг гломерулонефри-
ту для обґрунтування доцільності його застосування в терапії ХХН.

Дослідження проводили на моделі активного нефриту Хеймана на 50 щурах. У тварин проводили 
дослідження сечі, визначали масовий коефіцієнт нирок, швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ), 
уміст загального білка, альбуміну, креатиніну та сечовини в крові.

У ході дослідження було показано, що під впливом Глюкваміну станом на 120 добу дослідження 
спостерігали вірогідне зменшення рівня протеїнурії, масового коефіцієнта нирок та збільшення від-
носного діурезу й показнику ШКФ, що свідчить про нормалізацію функціонального стану нирок. Також 
у тварин спостерігали збільшення вмісту в крові загального білка й альбуміну та зменшення креатиніну 
й сечовини, що говорить про покращання білкового та азотистого обмінів. При цьому за ступенем 
впливу Глюквамін перевершував активність препаратів порівняння Кверцетину та Леспефрилу.

Дослідний препарат Глюквамін, що містить кверцетин  і похідні глюкозаміну за умов розвитку 
гломерулонефриту з нирковою недостатністю в щурів чинить виражену нефропротекторну й гіпо-
азотемічну дію та є перспективним засобом лікування ХХН.

Ключові слова: Глюквамін, кверцетин, глюкозаміну гідрохлорид, N-ацетилглюкозамін, 
гломерулонефрит, ниркова недостатність

С. К. Шебеко, И. А. Зупанец, А. С. Шаламай
Исследование влияния Глюквамина на течение гломерулонефрита с почечной 
недостаточностью в эксперименте
Гломерулонефрит имеет огромное медико-социальное значение, поскольку является одной из 

основных причин возникновения хронической болезни почек (ХБП). Развитие данной патологии 
приводит к неминуемой почечной недостаточности, инвалидизации больных и потере социальной 
активности. На сегодняшний день в медицинской практике отсутствуют эффективные средства 
лечения гломерулонефрита.
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Цель исследования – экспериментальное изучение влияния Глюквамина на течение гломеруло-
нефрита для обоснования целесообразности его применения в терапии ХБП.

Исследования проводили на модели активного нефрита Хеймана на 50 крысах. У животных про-
водили изучение мочи, определяли массовый коэффициент почек, скорость клубочковой фильтра-
ции (СКФ), содержание общего белка, альбумина, креатинина и мочевины в крови.

В ходе исследования было показано, что под влиянием Глюквамина по состоянию на 120 сутки 
исследования наблюдалось достоверное уменьшение уровня протеинурии, массового коэффи-
циента почек и увеличение относительного диуреза и показателя СКФ, что свидетельствует о нор-
мализации функционального состояния почек. Также у животных наблюдали увеличение содержа-
ния в крови общего белка и альбумина, а также уменьшение креатинина и мочевины, что говорит об 
улучшении белкового и азотистого обменов. При этом по степени влияния Глюквамин превосходил 
активность препаратов сравнения Кверцетина и Леспефрила.

Исследуемый препарат Глюквамин, содержащий кверцетин и производные глюкозамина, в усло-
виях развития гломерулонефрита с почечной недостаточностью у крыс оказывает выраженное 
нефропротекторное и гипоазотемическое действие и является перспективным средством лечения 
ХБП.

Ключевые слова: Глюквамин, кверцетин, глюкозамина гидрохлорид, N-ацетилглюкозамин, 
гломерулонефрит, почечная недостаточность

S. K. Shebeko, I. A. Zupanets, A. S. Shalamay
The study of the influence of Glucuamine on the course of glomerulonephritis  
with renal failure in the experiment
Glomerulonephritis has a great medical and social importance, since it is one of the main causes of the 

onset of the chronic kidney disease (CKD). The development of this pathology leads to imminent renal 
failure, disability of patients and loss of social activity. For today in medical practice there are no effective 
drugs for glomerulonephritis treatment.

The aim of the study was to research the effect of Glucuamine on the course of glomerulonephritis in 
order to substantiate the feasibility of its use in CKD therapy.

The study were carried out on the active Heiman nephritis model using 50 rats. There was urine studied 
in animals and the kidney mass coefficient, the glomerular filtration rate (GFR), the total protein, albumin, 
creatinine and urea in the blood were determined.

In the course of the study, it was shown that under the influence of Glucuamine on the 120th day of the 
study there was a significant decrease in the level of proteinuria, the kidney mass index and an increase in 
the relative diuresis and GFR, which indicates the normalization of the functional state of the kidneys. Also 
in animals there was an increase in the total protein and albumin content in the blood as well as a decrease 
in creatinine and urea, which indicates an improvement in protein and nitrogen metabolism. At the same 
time according to the degree of influence Glucuamine was superior to the activity of the comparative drugs 
Quercetin and Lespephril.

The investigated medicament Glucuamine, containing quercetin and glucosamine derivatives, under 
the conditions of glomerulonephritis development with renal failure in rats exerts a pronounced nephropro-
tective and hypoazotemic action and is a promising drug of CKD therapy.

Key words: Glucuamine; quercetin; glucosamine hydrochloride; N-acetylglucosamine; glomerulone-
phritis, renal failure
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