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Наведені дані вивчення впливу густого екстракту з листя берези бородавчастої в дозі 7 мг/кг 
та препарату порівняння "Канефрон® Н" в дозі 20 мг/кг на функціональну активність нирок та 
їх гістологічну будову за умов діабетичної нефропатії у щурів, яка розвивалася протягом трьох 
місяців на тлі експериментального цукрового діабету, викликаного алоксаному дозі 200 мг/кг. 
У результаті розвитку тривалої патології, у щурів спостерігали порушення функцій нирок та 
початкові ознаки інтеркапілярного гломерулосклерозу. Густий екстракт з листя берези боро
давчастої покращував функцію нирок, зменшуючи протеїнурію і глюкозурію, а також позитив
но впливав на зменшення структурних пошкоджень нирок, значно перевершуючи за лікуваль
ною активністю препарат порівняння "Канефрон® Н". Таким чином, густий екстракт з листя 
берези бородавчастої є перспективною речовиною для створення лікарського засобу, який буде 
застосовуватися в лікуванні діабетичної нефропатії. 

Упонад 4 0 % пацієнтів, які 
хворіють на цукровий ді

абет (ЦД) впродовж 15 і біль
ше років, розвивається діабе
тична нефропатія (ДН), яка є 
однією з причин тривалого по
рушення функції нирок і роз
витку хронічної ниркової недо
статності [1, 6]. Багато в чому 
є подібними порушення гемо-
динаміки судин нирок і систем
ного кровообігу у пацієнтів з 
ЦД. Порушення ауторегуляції 
периферичного капілярного об
міну відповідає мікроциркуля-
торному ураженню клубочко-
вого апарату. Транскапілярний 
вихід альбуміну опосередкова
но відображає перехід альбумі
ну з плазми крові в нирки та 
інші тканини і розглядається як 
маркер пошкодження судин мік-
роциркуляторного русла [5,9]. 

На думку низки діабетоло
гіє, розвиток ангіопатій, зокре
ма ДН при ЦД спричиняють на

ступні фактори: генетичні де
фекти судин, метаболічні по
рушення, гіпоксія тканин, по
рушення реологічних власти
востей крові, надлишкова про
дукція контрінсулярних гормо
нів [4]. Клінічними ознаками 
ДН є формування систоло-діа-
столічної гіпертензії та уражен
ня нефронів, що супроводжу
ється мікроальбумінурією, яка 
за наявності некомпенсованої 
гіперглікемії та глюкозурії швид
ко переростає в протеїнурію [2]. 

При ураженні функціональ
них елементів нирки (нефронів] 
і зменшенні їх кількості меха
нізми гомеостазу підтримують 
попередню швидкість клубоч-
кової фільтрації (ШКФ), що має 
несприятливі наслідки для ор
ганізму в подальшому. Знижен
ня ШКФ призводить до стимуля
ції циклооксигенази-2 (ЦОГ-2), 
яка синтезує простагландини 
для розширення аферентної ар

теріоли. Крім того, підвищен
ня активності ЦОГ-2 веде до ак
тивації ренін-ангіотензин-аль-
достеронової системи і, як на
слідок, констрикції еферентної 
артеріоли. В підсумку відбува
ється підвищення системного 
кров'яного тиску і гідростатич
ного внутрішньоклубочкового 
тиску, що веде до ушкоджен
ня мезангію і ендотелію клу
бочка, місцевого накопичення 
тромбоцитів і макрофагів, ви
вільнення факторів росту. Клі
тини мезангію проліферують і 
виділяють міжклітинний мат-
рикс. Відбувається гіпертрофія 
клубочків у в ідповідь на дію 
ангіотензину II і цитокінів. Зго
дом швидкість проліферації в 
клубочку знижується, і почи
нають розвиватися процеси апо-
птозу [7,11]. 

Найбільш характерною мор
фологічною ознакою ДН є по
товщення базальної мембрани, 
а також зміни в мезангіумі. Роз
ширення і ущільнення мезан
гію в міжкапілярній ділянці при
зводить до стискання капіля
рів, що разом з потовщенням ба-
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зальних мембран складає ос
нову діабетичного дифузного 
гломерулосклерозу. Поступово 
в мезангіальному матриксі фор
муються вузликові утворення, 
що з часом може призвести до 
повної гіалінізації клубочків [12]. 

Для лікування ДН поряд із 
медикаментозним зниженням 
рівня глюкози використовують 
інгібітори ангіотензин-перетво-
рюючого фермента (АПФ), про¬
тизапальні препарати, в тому 
числі інгібітори ЦОГ-2, різні ан
тибіотики та ін. Дані методи лі¬
кування спрямовані на подо¬
лання цілого комплексу пато
логічних процесів у діабетич
ній нирці та, на жаль, вони не 
можуть гарантувати запобіган¬
ня подальшому прогресуванню 
захворювання. У разі ж розвит¬
ку ДН необхідні діаліз крові та 
трансплантація, без яких дані 
ускладнення призводять до смер
ті [3, 10]. 

Таким чином, пошук нових 
препаратів для лікування хро¬
нічних уражень за умов ЦД та 
ДН зокрема є на теперішній час 
надзвичайно актуальним. 

Мета даної роботи поляга
ла у вивченні впливу густого 
екстракту з листя берези бо¬
родавчастої (ГЕЛББ) на розви
ток ДН на тлі тривалого екс¬
периментального цукрового ді¬
абету (ЕЦД), викликаного під¬
шкірним введенням алоксану. 

Матеріали та методи 

Густий екстракт берези боро
давчастої с. 200109 вивчали в 
порівнянні з драже "Канефрон® 
Н" виробництва "Біонорика АГ" 
(Німеччина) с. 0000053306, який 
останнім часом все інтенсив¬
ніше застосовують у клініці при 
наявності ДН [8]. 

Експеримент проводили на 
білих безпородних щурах сам¬
цях масою І80-200 г, які були 
розділені на 4 групи. Перша гру
па — негативний контроль (НК), 
друга група — позитивний конт¬
роль (ПК), третя група — твари¬
ни, яким на тлі патології внут-
рішньошлунково вводили ГЕЛББ 

в дозі 7 мг/кг, доза отримана 
в попередніх скринінгових до¬
слідженнях. Четверта група — 
тварини, яким на тлі патоло¬
гії внутрішньошлунково вво
дили драже "Канефрон® Н" в 
дозі 20 мг/кг. Доза драже "Ка-
н е ф р о н ® Н" для щурів розра¬
хована з добової дози драже 
для людини за допомогою ко¬
ефіцієнтів видової чутливості 
Ю.П.Риболовлєва. 

ЦД І типу в и к л и к а л и під¬
шкірним уведенням алоксану 
(Abhang organics, Індія) в дозі 
200 мг/кг. Хворими на діабет 
вважали тих тварин, концен¬
трація глюкози в крові яких ста
новила >10 ммоль/л через тиж¬
день розвитку захворювання, 
після чого починали внутріш-
ньошлункове введення щурам 
суспензій дослідних речовин. 
Тривалість експерименту ста¬
новила 3 місяці, після чого у 
тварин визначали діурез про¬
тягом 2 годин при 3% водному 
навантаженні. В сечі визнача¬
ли концентрацію білка, креати-
ніну, сечовини, глюкози, іонів 
натрію, калію, кальцію та хло¬
ридів. Виведення щурів з експе¬
рименту проводили методом 
декапітації під легким нарко¬
зом. В сироватці крові визна¬
чали концентрацію білка, глю¬
кози, креатиніну сечовини, іонів 
натрію, калію, кальцію та хло¬
ридів. Розраховували швидкість 
клубочкової фільтрації (ШКФ) 
за ендогенним креатиніном і 
канальцеву реабсорбцію. Для 
гістологічних досліджень одну 
з нирок фіксували в 10% роз¬
чині формаліну, зневоднювали 
у спиртах зростаючої міцності, 
заливали у целоїдин-парафін. 
Зрізи фарбували гематоксилі¬
ном та еозином, ставили ШІК-
реакцію. На зрізах у полі зору 
мікроскопу (окуляр 10, об'єк¬
тив 10) у 3-5 повтореннях про¬
водили підрахунок кількості 
ниркових тілець з розподілом 
їх на звичайні, збільшені та змен¬
шені за розміром з подальшим 
перерахуванням на 100 тілець. 
Розмір тілець та судинних клу

бочків у їх складі (діаметр) ви¬
мірювали в умовних одиницях 
(у.о.) за допомогою окуляр-мік-
рометра. За звичайні ниркові 
тільця приймали тільця, діаметр 
яких не перевищував 10-13 у.о, 
а діаметр судинного клубочка 
— 7-10 у.о. У збільшених за роз¬
міром ниркових тільцях діаметр 
становив 14-18 і більше у.о., а 
судинного клубочка — 10-14 у.о. 
Відповідно у зменшених за роз
міром тільцях діаметр був від 9 
та менше у. о., а судинного клу
бочка — від 6 у.о. і менше [1]. 

Отримані дані о б р о б л я л и 
статистично з застосуванням 
комп'ютерної програми "Stati-
stica 6.0" методами варіаційної 
статистики на рівні значущо¬
сті 0,05 (вираховували серед¬
нє арифметичне та його стан¬
дартну похибку (М±т), або ме
діану та верхній і нижній квар-
тилі Ме (LQ; UQ). Для отриман¬
ня статистичних висновків за¬
стосовували о д н о ф а к т о р н и й 
дисперсійний аналіз або кри¬
терій Крускала-Уоліса для да¬
них, які не підлягають нормаль¬
ному закону розподілення. При 
виявленні відмінностей між екс¬
периментальними групами за¬
стосовували критері ї Ньюме-
на-Кейлса для множинних по¬
рівнянь або критерій Манна-
Уїтні. 

Результати та їх 
обговорення 

Через 3 місяці після введен¬
ня алоксану в усіх експеримен¬
тальних групах тварин маса тіла 
була вірогідно нижчою, в порів¬
нянні з масою тварин НК, але 
під впливом ГЕЛББ і драже "Ка-
н е ф р о н ® Н" їх маса вірогідно 
підвищилася в порівнянні з гру¬
пою тварин ПК (табл. 1). 

В сироватці крові щурів на 
тлі введення алоксану спосте¬
рігали вірогідне в порівнянні 
з групою щурів НК зниження 
вмісту білка, кальцію і хлори¬
дів, більш ніж дворазове збіль¬
шення вмісту сечовини та чо¬
тириразове збільшення глюко¬
зи, що вказує на значний мета-
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Таблиця 1 

Маса тіла та біохімічні показники сироватки крові щурів при ураженні 
нирок на тлі цукрового діабету, викликаного алоксаном, (М±т), п = 31 

Показники НК ПК ГЕЛББ, 7 мг/кг Канефрон Н, 20 мг/кг 

Маса, г 368,4±16,1 206,3±15,3* 267,8±14,8*/** 263,2±23,5*/** 
Креатинін, мкмоль/л 57,2±2,5 61,2±2,9 59,б±2,2 62,7±2,7 
Білок, г/л 74,6±1,2 67,1 ±1,8* 65,8±1,7* 65,1 ±2,3* 
Сечовина, ммоль/л 4,02±0,35 9,88±1,75* 5,78±0,62** 7,93±0,94* 
Глюкоза, ммоль/л 5,02±0,20 20,11 ±0,79* 16,11 ±1,26*/** 16,41 ±2,35* 
Натрій, ммоль/л 121,4±5,3 115,б±3,5 105,3±5,3 103,1 ±3,4* 
Калій, ммоль/л 4,10±0,16 3,69±0,112 3,4б±0,13 3,76±0,24 
Кальцій, ммоль/л 0,680±0,066 0,430±0,042* 0,309±0,063* 0,290±0,065* 
Хлориди, ммоль/л 71,6±1,8 60,5±0,9* бб,5±1,4*/** 65,9±0,9** 

Примітки: 

1) * — відхилення показника вірогідне в ідносно показника групи НК, р<0,05; 

2) ** — відхилення показника вірог ідне в ідносно показника групи ПК, р<0,05. 

болічний зсув (табл. 1). Кон
центрація креатиніну, натрію 
та калію залишилась на рівні 
групи т в а р и н НК. Дія ГЕЛББ 
характеризувалася вірогідним 
зменшенням щодо групи тварин 
ПК в сироватці крові сечовини 
і глюкози, а також вірогідним 
збільшенням концентрації хло
ридів. На концентрацію білка 
і кальцію ГЕЛББ позитивно не 
вплинув. Під впливом "Кане
фрон® Н" вірогідно високою 
щодо групи тварин НК зали
шалася концентрація сечови
ни та глюкози і низькою кон
центрація білка, натрію і каль
цію. Позитивний вплив стосу
вався тільки підвищення кон
центрації хлоридів у сироватці 
крові. 

Щодо функціонального ста
ну нирок тварин групи ПК, то 
при 3% водному навантажен
ні спостерігали вірогідне збіль
шення діурезу і зменшення ре
абсорбції натрію, а також деяке 
збільшення ШКФ і зниження 
реабсорбції води щодо групи 
тварин НК. Під впливом ГЕЛББ 
не спостерігали вірогідного збі
льшення діурезу, але спостері
гали вірогідне щодо групи тва
рин ПК збільшення реабсорб
ції натрію. Швидкість клубоч
кової фільтрації дещо вища, ніж 
у групі тварин НК та нижча, ніж 
у групі тварин ПК, реабсорбція 
води на рівні групи тварин НК. 
Описана динаміка показників 
ШКФ та реабсорбції води під 
впливом ГЕЛББ не носила ві

рогідного характеру. Показни
ки функцій нирок під впливом 
"Канефрон® Н" вірогідно не від
різнялися від показників у гру
пах тварин як НК, так і ПК. Дані 
представлені в табл. 2. 

Розвиток ДН у щурів на тлі 
ЕЦД характеризувався вірогід
но вищою щодо групи тварин 
НК екскрецією білка на 71% 
(табл. 3). Під впливом ГЕЛББ 
екскреція білка вірогідно щодо 
групи тварин ПК зменшувала
ся на 39%, а під впливом "Ка
нефрон® Н" була нижчою в по
рівнянні з групою тварин ПК, 
але не вірогідно. Вірогідні функ
ціональні зсуви в роботі ни
рок групи тварин ПК характе
ризувалися глюкозурією, під
вищеним виведенням сечови-

Таблиця 2 

Функціональні показники стану нирок щурів на тлі цукрового діабету, 
викликаного алоксаном, Me (LQ; UQ), п = 31 

Показники НК ПК ГЕЛББ, 7 мг/кг Канефрон Н, 20 мг/кг 

Діурез, мл/100 г/2 год 2,58 
(2,28; 2,67) 

3,15* 
(2,89; 3,91) 

3,01 
(2,24; 3,43) 

2,86 
(2,02; 3,15) 

Реабсорбція натрію, % 99,9 
(99,7; 99,9) 

99,3* 
(98,9; 99,4) 

99,7** 
(99,6; 99,9) 

99,3 
(99,0; 99,9) 

ШКФ, мл/хв/ЮОг 0,34 
(0,27; 0,47) 

0,41 
(0,37; 0,51) 

0,39 
(0,29; 0,51) 

0,43 
(0,30; 0,46) 

Реабсорбція води, % 94,4 
(92,0; 95,9) 

93,6 
(91,2; 94,6) 

94,7 
(93,4; 95,8) 

94,1 
(92,4; 94,4) 

Примітки: 

1) * — відхилення показника вірогідне в ідносно показника групи НК, р<0,05; 

2) ** — відхилення показника вірог ідне в ідносно показника групи ПК, р<0,05. 



ДОКЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ 63 

Таблиця З 

Екскреторна функція нирок у щурів на тлі цукрового діабету, 
викликаного алоксаном, Me (LQ; UQ), п = 31 

Показники НК ПК ГЕЛББ, 7 мг/кг Канефрон Н, 20 мг/кг 

Екскреція білка, 
мг/2 год/ІООг 

0,087 
(0,042; 0,099) 

0,149* 
(0,113; 0,186) 

0,091** 
(0,067; 0,105) 

0,114 
(0,069; 0,156) 

Екскреція глюкози, 
мкмоль/2 год/100 г 

0,1 
(0,1; 0,2) 

102,6* 
(93,8; 119,2) 

66,9*/** 
(21,1; 97,4) 

59,9*/** 
(16,0; 89,7) 

Екскр. сечовини, 
мкмоль/2 год/100 г 

84,3 
(75,0; 95,3) 

140,9* 
(124,6; 161,0) 

122,0 
(60,5; 148,2) 

105,1** 
(80,2; 121,7) 

Екскреція натрію, 
мкмоль/2 год/100 г 

8,06 
(4,59; 16,9) 

36,6* 
(29,6; 115,8) 

12 з** 

(7,7;'26,0) 
28,3 

(5,2; 40,8) 

Екскреція калію, 
мкмоль/2 год/100 г 

37,1 
(21,9; 53,3) 

84,0* 
(72,8; 120,1) 

30,7** 
(25,1; 35,4) 

35,3** 
(21,1; 59,2) 

Екскреція кальцію, 
мкмоль/2 год/100 г 

4,28 
(3,00; 7,37) 

20,67* 
(11,33; 37,23) 

7,17** 
(4,63; 8,93) 

9,92 
(6,22; 12,42) 

Екскреція хлоридів, 
мкмоль/2 год/100 г 

11,6 
(6,7; 26,5) 

56,0* 
(41,6; 97,3) 

16,3** 
(11,3; 41,7) 

18,2** 
(12,9; 53,8) 

Примітки: 

1) * — відхилення показника вірог ідне в ідносно показника групи НК, р<0,05; 

2) ** — відхилення показника вірогідне в ідносно показника групи ПК, р<0,05. 

ни, натрію в 4,5 рази, калію — 
в 2,3 рази, кальцію — в 4,8 ра
зи та хлоридів — у 4,8 рази. 
Внутрішньошлункове введен
ня щурам ГЕЛББ в дозі 7 мг/кг 
сприяло вірогідному зменшен
ню глюкозурії на 35%, змен
шенню виведення іонів натрію 
в 3 рази , калію — в 2,7 рази, 
кальцію — в 2,9 рази та хлори
дів — у 3,4 рази. Зменшення 
виведення сечовини не носи
ло вірогідного характеру, що 
є позитивним фактом, так як 
концентрація сечовини в кро
ві тварин з алоксановим діа
бетом завищена, значить нир
ки виводять сечовину з сечею 
(табл. 1). Під впливом драже 
"Канефрон® Н" вірогідно на 42% 
зменшувалась глюкозурія, ві
рогідно зменшувалось виве

дення іонів калію в 2,4 рази і 
хлоридів в 3 рази щодо групи 
тварин ПК. Зменшення щодо 
групи т в а р и н ПК в и в е д е н н я 
іонів натрію і кальцію не носи
ло вірогідного характеру, але 
вірогідно зменшилося виведен
ня сечовини, що призводило 
до накопичення даного мета
боліту в сироватц і крові . На 
відміну від ГЕЛББ, який пози
тивно вірогідно впливав май
же на всі п о к а з н и к и функці ї 
нирок, "Канефрон® Н" зміню
вав вірогідно т ільки 4 показ
ники, що свідчить про більш 
виразний вплив на функцію ни
рок на даній моделі ГЕЛББ. 

Вивчення мікроскопії нирок 
щурів НК показало, що вони 
мали типову будову кіркової 
та мозкової речовин. 

Через 3 місяці після введен
ня алоксану у нирках щурів гру
пи ПК виявлені значні струк
турні зміни патологічного ха
рактеру. Найбільш наочно во
ни торкалися канальцевого апа
рату. Так, у клітинах більшості 
висхідних частин петель Генле 
та канальців проксимальних ча
стин нефронів виявлено вираз
не відкладення глікогену. Ча
стина нефронів , еп ітеліальні 
клітини яких містять глікоген, 
практично безбарвна. Відкла
дення глікогену виявлено не 
т ільки у коротких петлях, що 
розміщуються у субкапсуляр-
ній та інтермедіарній зонах кір
кової речовини (рис. 1), а і у дов
гих петлях, що опускаються у 
мозкову речовину Базальні мем
брани канальців місцями дещо 

Рис. 1. Відкладення глікогену у епітеліальних клітинах висхідної частини коротких петель Генле (кіркова речовина) 
а — НК, б — ПК, в — ГЕЛББ, г— "Канефрон® Н". Гематоксил ін -еозин . х 250. 
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Таблиця 4 

Виразність патологічних змін ниркових тілець у щурів різних груп через 
З місяці після введення алоксану, Me (LQ; UQ), п = 20 

Ниркові тільця за розміром НК ПК ГЕЛББ, 7 мг/кг Канефрон Н, 20 мг/кг 

Нормальні, % 62,3 
(60,6; 83,4) 

40,8* 
(26,6; 45,2) 

60,0** 
(51,7; 61,1) 

46,9* 
(41,0; 49,0) 

Гіпертрофовані, % 22,3 
(9,5; 26,4) 

42,9* 
(38,7; 51,4) 

30,6 
(27,5; 32,5) 

37,5* 
(36,7; 44,3) 

Склерозовані, % 8,5 
(7,1; 11,3) 

17,7* 
(16,4; 22,9) 

12,5** 
(11,5; 14,5) 

15,6 
(14,8; 17,4) 

Примітки: 
1) * — відхилення показника вірогідне в ідносно показника групи НК, р<0,05; 

2) ** — відхилення показника вірог ідне в ідносно показника групи ПК, р<0,05. 

тель, базальні мембрани капі
лярів нерівномірно потовщені, 
гіалінізація носила вузликовий 

розпушені, нерівномірно потов
щені. Виразність описаних ви
ще патологічних змін каналь-
цевого апарату у щурів у меж
ах групи дещо коливалася, так 
у 63% тварин були виразні па
тологічні зміни канальцевого 
апарату, а в 37% — середні. 

Стан ниркових тілець у щу
рів даної групи неоднорідний. 
Вони виразно коливалися за 
розміром. Частка нормальних 
за розміром ниркових т ілець 
вірогідно зменшена у 1,5 рази 
(табл. 4). Зростала частка гі-
пертрофованих та зменшених 
за розміром тілець у 1,9 рази та 
2,1 рази відповідно. Судинний 
клубочок доволі часто мав ви
гляд зморщених округлих чи 
овальних утворень, рисунок ка
пілярних петель не простежу
вався, вони суцільно зафарбо
вувалися ШІК-позитивно (гіа-
ліноз). Такий вигляд судинний 
клубочок мав не т ільки у ви
разно зменшених за розміром 
тільцях, а і у деяких гіпертро-
фованих тільцях. Частина нир
кових клубочків відносно збе
рігала рисунок капілярних пе-

характер. Деякі ниркові клубоч
ки повністю заповнювали про
світ капсули, капілярні петлі не 
контурувалися, інтеркапілярна 
сполучна тканина (мезангіум] 
заповнена гомогенною ШІК-по-
зитивною масою (рис. 2). 

Довготривале л ікувальне 
введення щурам ГЕЛББ спри
яло покращенню морфологіч
ної картини нирок. Позитивні 
зміни насамперед торкалися ка
нальцевого апарату нефронів. 
У 50% тварин патологічні змі
ни у нирках характеризували
ся як слабкі та дуже слабкі. Від
кладення глікогену виявлено 
тільки у висхідних частинах ко
ротких петель деяких нефро
нів (рис. 1). У проксимальних 
частинах канальців т а у висхід
ній частині довгих петель всіх 
нефронів відкладення глікоге
ну не простежено. У 37% щу
рів патологічні зміни каналь
цевого апарату були середньо
го ступеня тяжкості. І у цих тва
рин відкладення глікогену спо

стерігали лише у висхідних ча
стинах коротких петель нефро
нів. Лише у 13% тварин пато
логія канальців була виразною. 
Базальні мембрани канальців 
у нирках щурів з невиразною 
патологією без змін, зі збіль
шенням ознак патології, стан 
їх співпадав з ПК. 

Стан ниркових т ілець по
кращувався у більшості щурів. 
Зб ільшувалася частка т ілець 
нормального розміру та стану 
порівняно з групою ПК в 1,5 
рази. І хоча спостерігалися гі
пертрофовані ниркові тільця, 
судинний клубочок в них часті
ше мав чіткий рисунок капіляр
ної сітки, достатньо чіткі та тон
кі базальні мембрани капіля
рів. Мезангіум теж в основно
му відповідав нормальному ста
ну. Крім того помітні були нир
кові тільця, клубочки яких ма
ли різний ступінь гіалінізації. 
Кількість зменшених ниркових 
тілець була вірогідно нижчою 
щодо групи ПК (рис. 2, табл. 4). 

Після л ікування препара
том порівняння "Канефрон® Н" 
патологічні зміни у канальце-

Рис. 2. Гіалінізація капілярних гломерулярних петель: а — НК, б — ПК, в — ГЕЛББ, г— "Канефрон® Н". ШІК-реакція. 
Імерс ія . 
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вому апараті нирок в цілому по 
групі також зменшувалися, хо
ча виразність цих змін мала ін
ший, ніж при лікуванні ГЕЛББ 
розподіл: виразні патологічні 
зміни відмічені у 42,8% щурів, 
ознаки середньої, слабкої та ду
же слабкої патології спостері
гали відповідно у 14,2%, 28,5% 
та 14,2% тварин. Задіяні в ос
новному були канальці висхід¬
ної частини коротких петель 
Генле (рис. 1). Базальні мемб¬
рани канальців кори візуаль¬
но не змінені. 

Розподіл ниркових тілець за 
розміром після введення "Ка
нефрон® Н" здебільшого спів-

падав з таким у тварин групи 
ПК, хоча зменшених тілець з гіа-
лінізованим судинним клубоч¬
ком було дещо менше (табл. 4). 
Стан судинних клубочків за чіт
кістю рисунка капілярних пе
тель, виразністю ознак гіала-
нізації, станом базальних мем¬
бран та мезангіуму був ближ¬
чим до такого після введення 
ГЕЛБ (рис. 2). 

ВИСНОВКИ 
1. Тривалий розвиток у щу

рів ЕЦД, викликаного алокса-
ном, призводив до метаболіч¬
них порушень, негативно впли¬
вав на функціональний стан ни
рок, призводив до глюкозурії 
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та протеїнурії. На морфологіч¬
ному рівні спостерігали вираз
ну глікогенову інфільтрацію 
епітелію канальців і початкові 
ознаки інтеркапілярного гло-
мерулосклерозу. 

2. Під впливом внутрішньо-
шлункового введення ГЕЛББ 
спостерігали зменшення мета¬
болічних порушень, покращен¬
ня функцій нирок, значне змен¬
шення глюкозурії та протеїну-
рії, а також покращення мор¬
фологічної структури нирок. 

3. Досліджуваний ГЕЛББ за 
нефропротекторною дією зна
чно перевершує препарат по¬
рівняння "Канефрон ® Н". 
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