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Тема 9. Хвороби сечової системи. 

 

1. Класифікація та основні синдроми хвороб сечовидільної системи. 

2. Хвороби нирок: 

    2.1. Нефрит. 

    2.2. Нефроз. 

 

1. Класифікація та основні синдроми хвороб сечовидільної системи. 

Серед хвороб сечовидільної системи діагностують хвороби нирок та 

сечових шляхів - ниркових мисок, сечовода, сечового міхура і уреnри. Хвороби 

нирок поділяють на дві основні групи: запальні процеси – нефрити 

(гломерулонефрит, інтерстиціальний нефрит, пієлонефрит, абсцес нирок, 

перинефрит, паранефрит, піонефроз) та дистрофічні процеси (нефроз, 

нефросклероз, гідронефроз). 

Серед хвороб сечових шляхів розрізняють уроцистит, нейрогенну 

дисфункцію сечового міхура (параліч, парез і спазм сечового міхура), хронічну 

гематурію великої рогатої худоби, сечокам’яну хворобу, уретрит, непрохідність 

уретри. 

При хворобах сечовидільної системи виникає складний комплекс 

симптомів, які можна об’єднати в сечовий, набряковий, серцево-судинний, 

больовий і уремічний синдроми. 

Сечовий синдром проявляється зміною кількості, частоти сечовиділення 

(олігурія, поліурія, анурія, ішурія, олігакурія, полакіурія) та фізико-хімічних 

властивостей (протеїнурія, гематурія, глюкозурія) виділеної сечі. Так, поліурія 

найбільш характерна для нефросклерозу та амілоїдного нефрозу. Олігурія та 

анурія спостерігаються при дифузному нефриті, полакіурія – провідний 

синдром при уроциститі, ішурія спостерігається при спазмі сфінктера сечового 

міхура та сечокам’яній хворобі. Протеїнурія характеризується появою в сечі 

сироваткових білків крові: спочатку альбумінів, а потім глобулінів, які 

потрапляють у сечу при порушенні клубочкового фільтра. Протеїнурія 

характерна для нефритів і нефрозів. 

Гематурія спостерігається при гострих і хронічних запальних процесах у 

сечовій системі: нефриті, хронічній гематурії великої рогатої худоби, при 

сечокам’яній хворобі, злоякісних метаплазіях. Домішки крові у перших порціях 

сечі вказують на захворювання уретри, в останніх – на захворювання сечового 

міхура. Рівномірне забарвлення сечі в рожевий або червоний колір вказує на 

захворювання нирок. 

Набряковий синдром – один з основних при ниркових пошкодженнях, 

який проявляється розвитком набряків підшкірної клітковини в ділянці повік, 

нижньої частини живота, мошонки, кінцівок. Набряки виникають внаслідок 

втрати альбумінів (протеїнурії) та зниження колоїдно-осмотичного тиску білків 

плазми крові; підвищення проникності стінок капілярів через зміну їхньої 

структури; порушення видільної функції нирок із затримкою в організмі води і 

натрію хлориду, розладів нейроендокринної регуляції – одного з основних 
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регуляторів водно-мінерального обміну, при підвищенні інкреції альдостерону 

та антидіуретичного гормону. 

Найбільш великі і стійкі набряки бувають при нефрозах і тяжких 

нефритах. Ниркові набряки нагадують серцеві (застійні), але мають швидкий 

(раптовий) розвиток і переважну початкову локалізацію в ділянці голови. 

Стійкі ниркові набряки черевної стінки і кінцівок часто розвиваються в 

кінцевій стадії нефриту та при нефросклерозі. Набрякова рідина при нефритах 

високої густини, багата на білок. Етіологія набряків при нефрозах часто 

пов’язана із загальним порушенням обміну речовин в організмі. 

Серцево-судинний синдром характеризується підвищенням 

максимального і мінімального артеріального кров’яного тиску, гіпертрофією 

лівого шлуночка, акцентом другого тону на аорті, напруженим пульсом. 

Найчастіше цей синдром проявляється при дифузному нефриті та 

нефросклерозі. Розвиток артеріальної гіпертонії при цих хворобах зумовлений 

підвищеним синтезом нирками реніну, який, взаємодіючи з гіпертензиногеном 

крові, утворює гіпертензин. Ця гормоноподібна речовина підвищує кров’яний 

тиск, що тимчасово компенсує порушення кровообігу в нирках. Довготривала 

гіпертензія призводить до гострої чи хронічної серцевої недостатності. На 

основі цих досліджень були розроблені інгібітори 

ангіотензиноперетворювального ферменту (капотен, каптонрил, капозид, 

еналаприл). При нефрозах нирковий кровообіг не порушений, тому артеріальна 

гіпертонія не розвивається. 

Больовий синдром спостерігається при таких хворобах сечової системи, 

коли затримується виділення сечі і закупорюються сечові шляхи (уроцистит, 

уретрит, пієліт, уролітіаз), що проявляється утрудненим сечовиділенням та 

несправжніми (не шлунково-кишковими) коліками. Хворі тварини неспокійні, 

оглядаються на живіт, б’ють тазовими кінцівками по череву, стогнуть, 

приймають позу до сечовиділення. 

Уремічний синдром характеризується комплексом клінічних ознак, які 

виникають через послаблену видільну функцію нирок, і зумовлений тим, що в 

крові нагромаджуються продукти азотової природи (шлаки): аміак, сечовина, 

сечова кислота, індикан, креатин, деякі амінокислоти та їх похідні, феноли, які 

особливо токсично діють на центральну нервову систему і тканини організму. 

Така азотемічна уремія характерна для тяжких форм нефриту, пієлонефриту, 

некротичного нефрозу, нефросклерозу. Клінічно вона проявляється 

зменшенням діурезу і навіть анурією, порушенням функцій центральної 

нервової, серцево-судинної, дихальної і травної систем. При ураженні 

центральної нервової системи спостерігаються загальна слабість, апатія, 

сонливість, які змінюються нападами збудження, судомами. Може настати 

коматозний стан (уремічна кома). Виявляють задишку, порушення ритму 

дихання (Чейна-Стокса, Куссмауля), блювання, діарею. 

 

2. Хвороби нирок. 

В основі класифікації хвороб нирок лежать запальні або дистрофічні зміни 

їхньої паренхіми. При нефриті переважають запальні явища в клубочках 
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(гломерулонефрит) або сполучній тканині (інтерстиціальний нефрит), а при 

нефрозі – дистрофічні зміни в епітелії ниркових канальців. 

 

2.1. Нефрит. 

Нефрит (Nephritis) – інфекційно-алергічне захворювання, яке 

характеризується двобічним негнійним запаленням переважно мальпігієвих 

клубочків і капсули Шумлянського-Боумена (гломерулонефрит) або 

міжканальцевої сполучної тканини (інтерстиціальний нефрит).  

Нефрит може бути гострим і хронічним, дифузним і вогнищевим. 

Захворювання зустрічається у тварин усіх видів, але частіше буває у собак і 

свиней, рідше – у великої рогатої худоби і коней.  

Етіологія. Гострий дифузний гломерулонефрит частіше є ускладненням 

інфекційних, інвазійних, гнійно-септичних та деяких неінфекційних хвороб. 

Захворювання виникає при лептоспірозі, ящурі, контагіозній плевропневмонії, 

бруцельозі, чумі і бешисі свиней, чумі м’ясоїдних, інфекційному гепатиті та 

парвовірусному ентериті собак, ендометритах, перикардиті, пневмоніях, 

флегмонах, хірургічному сепсисі. Часто збудниками хвороби є стафілококи, 

гемолітичні стрептококи. 

Останнім часом більшість клініцистів вважають, що хвороба розвивається 

при дії інфекції на фоні особливо зміненої чутливості організму – алергії. При 

цьому інфекція виконує у виникненні нефриту лише роль «пускового 

механізму», втрачаючи згодом значення основного етіологічного чинника. 

Істотну роль відіграє переохолодження, яке спричинює рефлекторний спазм 

судин нирок, порушення їх кровопостачання і знижує функції захисних систем 

організму. Очевидно, холод також є «пусковим фактором» для сенсибілізованого 

організму, який відіграє більш важливу роль у патогенезі хвороби, ніж в 

етіології. Роль переохолодження в розвитку гломерулонефриту підтверджується 

збільшенням кількості випадків гострого нефриту у зимово-весняний період. 

Крім того, в розвитку нефритів велике значення мають фактори, що порушують 

бар’єрну функцію ендотелію в судинному апараті нирок. До таких факторів 

належать нефротоксини, продукти порушеного обміну, а також подразливі 

речовини: терпентинова олія, дьоготь, паростки хвойних дерев, листя берези, 

вільхи, зіпсовані корми, пестициди, отрутохімікати, мінеральні добрива при 

поїданні їх тваринами. До сприятливих факторів відносять гіподинамію, 

гіповітамінози та інші чинники, які впливають на реактивність організму 

(Замарін Л.Г., 1991). Отже, все це дає підставу розглядати гострий нефриг як 

поліетіологічне алергічне захворювання. 

Хронічний дифузний гломерулонефрит характеризується переважно 

інтракапілярним запальним процесом у клубочках, поступовим заростанням 

капілярних петель і порожнини капсули сполучною тканиною та перетворенням 

клубочка в рубчик. В епітелії ниркових канальців проходять дистрофічні 

процеси. Причини хронічного дифузного гломерулонефриту ті самі, що й 

гострого. Він може розвиватися при наявності в організмі осередків хронічної 

інфекції, після гострого запалення, особливо при несвоєчасному і недостатньо 

ефективному лікуванні. 
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Патогенез. При дифузному нефриті, що має гострий перебіг, він складний і 

не досить вивчений. Виникнення нефриту через 1-2 тижні після перенесеної 

інфекції, тобто часу, потрібного для утворення антитіл, свідчить на користь 

імуноалергічної теорії патогенезу. За цей період в організмі перехворілих тварин 

відбувається імунологічна перебудова, при якій власні білки нирок 

видозмінюються під впливом бактеріального агента і стають чужорідними 

(аутоантигени), провокують синтез імунною системою аутоантитіл. Утворені 

комплекси аутоантиген+аутоантитіло фіксуються на клітинах ендотелію та 

епітелію ниркових клубочів, а також на базальній мембрані капілярів клубочка, 

спричинюючи їх пошкодження. Порушується кровообіг у судинному апараті 

нирок. На початку виникає спазм артеріол клубочків з наступним парезом 

капілярів. 

Тимчасове припинення кровотоку в клубочках спричинює утворення в 

ішемічній нирці реніну, який швидко перетворюється в ангіотензин. 

Артеріальний кров’яний тиск підвищується і течія крові в клубочках 

відновлюється. Але за цей час змінюються стінки капілярів настільки, що 

проникність їхньої базальної мембрани збільшується, внаслідок чого у просвіт 

капсули Шумлянського-Боумена проникають не лише білки, але й формені 

елементи крові. Ексудат, який скупчився в капсулі Шумлянського-Боумена, 

стискує клубочки, чим ще більше порушує кровообіг у нирках, сприяє затримці 

води і хлоридів та розвитку набряків. Спазм і стискання капілярів клубочків у 

нирках призводить до артеріальної гіпертонії, яка викликає гіпертрофію серця, 

особливо лівого шлуночка. Ураження капілярів зумовлює гематурію. Різкий 

розлад кровообігу в нирках, набряк мембрани капілярів і клубочків порушують 

сечоутворення і діурез, тому розвивається олігурія, а в тяжких випадках – анурія, 

що призводить до уремії і порушення функції інших органів та систем. 

Виділення білка з сечею, в основному альбумінів, знижує онкотичний тиск 

плазми крові, що є однією з причин розвитку набряків. Окрім того, підвищується 

внутрішньокапілярний тиск, який спричинює посилену фільтрацію рідини у 

тканини. 

При вогнищевому нефриті патогенез обумовлений безпосередньо 

бактеріальною або токсичною дією на ендотелій клубочків, коли уражується 

лише частина клубочків і канальців. При цьому не спостерігається явищ ниркової 

недостатності – гіпертонії, олігурії, набряків, уремії. У розвитку хронічного 

дифузного гломерулонефриту можна виділити стадію ниркової компенсації, коли 

азотовидільна функція нирок ще істотно не порушена, і стадію ниркової 

декомпенсації, при якій ця функція зазнає значних змін. При хронічній нирковій 

недостатності знижуються можливості нирок до екскреції фосфору, у нирках 

зменшується синтез l,25(OH)2D3 І розпад паратгормону. Це сприяє розвитку 

вторинного ниркового гіперпаратиреозу, який спричинює деміералізацію кісток і 

остеодистрофію. 

Симптоми. При гострому дифузному нефриті на початку хвороби 

спостерігається пригнічений стан тварин, знижується апетит, продуктивність і 

працездатність, посилюється спрага, підвищується температура тіла на 1-1,5 °С. 

Знижується рухливість: тварини стоять з широко розведеними або підведеними 
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під живіт тазовими кінцівками, інколи вигинають спину, при рухові проявляють 

неповороткість. Натискуванням і постукуванням у ділянці нирок виявляють 

болючість. Потім швидко виникають набряки підгруддя, живота, вимені, 

мошонки, повік, підщелепного простору, кінцівок. Набрякова рідина іноді 

нагромаджується у плевральній, черевній, перикардіальній і суглобових 

порожнинах. Однією з основних і ранніх ознак нефриту є артеріальна гіпертонія, 

яка супроводжується появою напруженого, прискореного пульсу, посиленням 

серцевого поштовху, акцентом другого тону на аорті, нерідко систолічним 

шумом, глухістю тонів. Одночасно з артеріальним, підвищується і венозний тиск, 

що зумовлено збільшенням маси циркулюючої крові. Прогресуюча серцева 

недостатність призводить до застійних бронхітів і набряку легень (задишка, 

вологі хрипи, кашель). Через порушення кровообігу і набряк збільшується 

печінка. 

На початку захворювання появляються симптоми порушення функції 

нирок: часті позиви до сечовиділення, олігурія, яка іноді переходить в анурію. 

Сеча буває прозорою, і містить лише гіалінові циліндри, або мутною, нерідко з 

пластівцями, забарвлена в червоний колір. Відносна густина сечі підвищена. У 

сечі знаходять білок (від 0,1 до 1,5 %). Протеїнурія особливо висока в перші дні 

захворювання. Триває вона 7-10 днів, а потім знижується і може в окремі дні 

бути зовсім відсутньою. Одним із важливих показників гострого дифузного 

гломерулонефриту є мікро- або макрогематурія, яка зумовлена проникненням 

еритроцитів через капіляри клубочків та нагромадженням геморагічного 

ексудату в капсулі Шумлянського-Боумена. Сеча набуває світло-червоного або 

темно-червоного кольору. В осаді знаходять клітини ниркового епітелію, 

лейкоцити, гіалінові та еритроцитарні циліндри, а при вторинному ураженні 

канальців нирок – зернисті циліндри. При дослідженні периферичної крові 

спостерігається зменшення кількості еритроцитів, вмісту гемоглобіну, величини 

гематокриту. Кількість лейкоцитів не збільшена. Вміст альбумінів знижений, а 

залишкового азоту, зокрема сечовини та креатиніну, підвищений. У собак і 

свиней при тяжкій формі дифузного нефриту, який перебігає з явищем анурії, 

розвивається уремічний синдром з різким пригніченням тварин, сонливістю, 

епілептиформними судомами, блюванням, проносом, шкірним свербежем. Вміст 

сечовини у сироватці крові підвищується до 25-35 ммоль/л і більше, креатиніну – 

до 300-500 мкмоль/л. 

Симптоми хронічного нефриту розвиваються, як правило, непомітно і 

проявляються послабленням видільної функції нирок, спостерігається швидка 

втома тварин під час роботи, в’ялість і поступове виснаження. Температура тіла 

нормальна, при загостренні хвороби – підвищується. Видимі слизові оболонки 

бліді. В ділянці нижньої стінки живота, підгруддя та кінцівок часто 

спостерігається набряк підшкірної клітковини. Дихання часто жорстке, 

ослаблене, бувають ознаки запального або застійного бронхіту. Серцевий 

поштовх посилений, тони серця приглушені з акцентом другого тону на аорті. 

Пульс напружений, максимальний артеріальний тиск підвищений. 

Частина продуктів обміну азоту, які нагромаджуються в крові, виділяються 

залозами шлунка і кишечнику, при цьому подразнюються слизові оболонки і 
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розвивається хронічний гастроентерит. Секреція соляної кислоти і активність 

пепсину знижуються. 

Кількість сечі нормальна або дещо зменшена, її густина підвищена. 

Зменшення густини сечі з явищами поліурії свідчить про те, що настала 

функціональна недостатність нирок. У сечі знаходять білок, гіалінові циліндри, 

невелику кількість еритроцитів (мікрогематурія), спостерігається гіпохромна 

анемія. 

У собак відмічають полідипсію, поліурію і дегідратацію. 

Патолого-морфологічні зміни. Залежать від терміну перебігу запального 

процесу та типу запалення. При гострому гломерулонефриті нирки злегка 

збільшені, нерівномірно забарвлені у світло-коричневий та червоно-коричневий 

колір, капсула легко знімається. На розрізі помітне незначне потовщення 

кіркового шару, підвищена його вологість, малюнок не виражений. Геморагічний 

гломерулонефрит характеризується наявністю множинних темно-червоного 

кольору цяток, які можна спостерігати під капсулою органа і по всій товщині 

кіркової речовини. Інколи запальний процес може набувати зливного характеру і 

тоді поряд із субміліарними цяточками виявляють неправильної форми темно-

червоні плями. 

В капсулі Шумлянського-Боумена нагромаджується серозний або серозно- 

фібринозний ексудат, який дещо стискує судинний клубочок. Порушення функції 

клубочків, розлади ниркового кровообігу спричинюють зміни у канальцях. 

Просвіт звивистих канальців заповнений аморфною білковою масою та 

поодинокими злущеними епітеліальними клітинами. Переважна більшість 

епітеліальних клітин канальців знаходиться у стані мутного набухання та 

білкової зернистої дистрофії. 

Хронічний перебіг гломерулонефриту супроводжується активацією 

проліферативних і склеротичних явищ у клубочках. Петлі клубочкових капілярів 

потовщуються, їхні базальні мембрани гіалінізуються, між петлями 

розмножуються сполучнотканинні елементи. Сполучна тканина розростається 

також навколо капсул, стискуючи їх. 

Макроскопічно така нирка має нерівну, із западинами поверхню або стає 

зморшкуватою, капсула знімається важко чи зовсім не відділяється. Вона має 

ущільнену консистенцію. На розрізі в місцях ущільнення і зменшення товщини 

кіркової речовини виявляються світло-сірі ділянки розростання сполучної 

тканини. 

Перебіг. Перебіг дифузного нефриту може бути гострим, який триває від 1 

до 6 тижнів і закінчується загибеллю тварини при явищах уремії або  

одужанням – при ранньому виявленні хвороби і своєчасно проведеному 

лікуванні. Через 1-2 тижні знижується кров’яний тиск, спадають набряки і 

тварина може видужати. Часто хвороба набуває хронічного перебігу, який триває 

місяцями, роками з періодичним загостренням. Вогнищеві нефрити перебігають 

легко, функціональна діяльність нирок порушується незначно. 

Діагноз. Діагноз ґрунтується на основі даних клінічного обстеження 

тварин і лабораторного дослідження сечі. Діагностичними критеріями є гострий 
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початок захворювання після перенесення інфекційної хвороби, гіпертонія, 

болючість у ділянці нирок, набряки, олігурія, гематурія, протеїнурія. 

Нефрит диференціюють від нефрозу і хвороб сечовивідних шляхів. На 

відміну від нефрозу, при нефригі менші набряки, досить характерні гематурія, 

артеріальна гіпертонія, посилення другого тону на aopti, менше виражена 

протеїнурія, в осаді сечі знаходять лейкоцити, клітини ниркового епітелію, 

еритроцити, гіалінові циліндри. При хворобах сечовивідних шляхів відсутні 

протеїнурія, артеріальна гіпертонія і набряки. 

Прогноз. При гострому дифузному нефриті має бути обережним, але не 

безнадійним. Необхідно враховувати кількість білка і організованого осаду в 

сечі: чим менше в ній білка і осаду, тим більш сприятливий прогноз. Головним 

чином необхідно звертати увагу на кількість сечі і наявність уремічного, 

азогемічного і серцево-судинного синдромів. Розвиток уремії, яка часто 

спостерігається як при гострому, так і хронічному перебігу нефриту, є підставою 

до несприятливого прогнозу. 

Лікування. Найбільшу увагу звертають на належне утримання і годівлю 

хворих тварин. Усувають причини хвороби, призначають легкоперетравні корми. 

Жуйним і коням дають лугове сіно, зелені корми, коренеплоди, зменшують 

кількість концентрованих кормів. Собакам дають нежирні молочнокислі 

продукти, каші з різних крупів і овочів, м’ясний нежирний бульйон, овочевий 

суп. Корми мають містити велику кількість вуглеводів, вітамінів, підвищену 

кількість іонів калію і кальцію, які діють діуретично і гіпотензивно. Обмежують 

прийом кухонної солі (для собак – до 0,2-0,3 % у розрахунку на суху речовину), 

оскільки підвищене вживання її спричиняє розвиток гіпертензії та набряків. Не 

рекомендується використовувати натрію гідрокарбонат. 

Якщо азотовидільна функція нирок не порушена, то норму білка в раціоні 

не зменшують, а при порушенні клубочкової фільтрації і розвитку азотемії 

кількість білка в раціоні зменшують наполовину, що сприяє послабленню і навіть 

повному запобіганню уремічному синдрому. Проте, подальше зниження вмісту 

білка може спричиняти порушення його обміну внаслідок дефіциту незамінних 

амінокислот. Тому до складу дієти слід вводити лише високоякісний білок і корм 

має бути високоенергетичний. 

Низькобілкова дієта знижує споживання фосфору, вміст якого у раціоні 

хворих собак має не перевищувати 45-90 мг/кг маси тіла (потреба 200-220). 

Підвищене споживання фосфору хворими на нефрит собаками спричиняє 

прогресування ниркової патології, оскільки стимулюється відкладання фосфору і 

кальцію у нирках. При хронічній нирковій недостатності в дієті собак як мінімум 

удвічі підвищується вміст вітамінів групи В. 

Медикаментозне лікування спрямоване на запобігання або усунення 

серцевої недостатності, гіпертонії, уремії, проведення десенсибілізувальної, 

протиалергічної та антимікробної терапії. 

При гострому перебігу дифузного нефриту проводять курс антимікробної 

терапії антибіотиками, сульфаніламідними препаратами (сульфатон – по 0,35, 

бісептол і уросульфан – по 0,5 г всередину собакам протягом 1-2 тижнів), 

похідними нітрофуранів (фурагін – по 0,05 г 2 рази на день; нітроксолін – по 
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0,05г 3-4 рази на день усередину). Не застосовують препарати, що мають 

нефротоксичні властивості (тетрациклін, стрептоміцин, неоміцин, мономіцин). 

Паралельно із застосуванням антимікробних препаратів, показані серцеві – 

препарати наперстянки, кофеїну, камфори, які не тільки підтримують серцеву 

діяльність, але й відновлюють порушений нирковий кровообіг і діурез. 

На початку ефективні паранефральна новокаїнова блокада та 

внутрішньовенне введення 1 %-ного розчину новокаїну в дозі 100-200 мл 

великим тваринам разом з аскорбіновою кислотою та застосування 

десенсибілізувальних протиалергічних засобів: 10 %-них розчинів кальцію 

хлориду і ппоконату, тавегілу (0,1 %-ний розчин по 0,5-1 мл внутрішньом’язово 

2-3 рази на день); супрастину (2 %-ний розчин по 0,5-1 мл внутрішньовенно 3 

рази на день собакам); дипразину або піпольфену (2,5 %-ний розчин по 0,2-0,5 мл 

внутрішньом’язово 2-3 рази на день); димедролу (1 %-ний розчин по 0,5-1 мл 

внутрішньом’язово 1-3 рази на день собакам). Ефективно протиалергічно діють 

преднізолону ацетат, преднізолон, гідрокортизон, кортизону ацетат. 

Для посилення діурезу застосовують: темісал (по 0,5 г всередину тричі на 

добу); фуросемід або лазикс (по 0,5-1 мл внутрішньом’язово один раз на день, 

краще вранці); верошпірон (всередину по 0,025 г З рази на день); леспенефрил 

(по 1 чайній ложці в день); діакарб (по 0,15-0,25 г всередину 1-3 рази на день) та 

засоби рослинного походження – березові бруньки, листя брусниці, трава хвоща 

польового, сечогінний збір і нирковий чай, відвар мучниці. 

При тяжкому перебігу гострого нефриту використовують магнію сульфат 

(по 0,2 мл на 1 кг маси 25 %-ного розчину внутрішньом’язово), який знижує 

кров’яний тиск, діє сечогінно і розширює судини, послаблює збудливість 

центральної нервової системи. При азотемії у собак проводять перитонеальний 

діаліз. 

Профілактика. Для профілактики нефритів необхідно запобігати 

виникненню інфекційних та гнійно-септичних захворювань. Не слід допускати 

переохолодження тварин, зниження їхньої природної резистентності та 

попадання в організм тварини з кормом подразливих і токсичних речовин. 

 

2.2. Нефроз. 

Нефроз (Nephrosis – від грец. nephros – нирка + osis – хворобливий стан) – 

характеризується дистрофічними змінами нирок з переважаючим ураженням 

ниркових канальців і базальної мембрани клубочків, порушенням водно-

сольового та білкового обміну. 

Інтенсивність дистрофічних змін у канальцях може бути різною: від 

мутного набухання до тяжких некротичних уражень канальцевого епітелію 

(некронефроз). Загальним для всіх форм є нефротичний синдром, який включає 

наступні ознаки: олігурія, протеїнурія, стійкі набряки, гіпо- і диспротеїнемія 

(Замарін Л.Г., 1991). При некротичному нефрозі може розвиватися гостра 

ниркова недостатність – уремія. Захворювання частіше зустрічається у коней, 

високопродуктивних корів і собак. 

За перебігом нефрози поділяються на гострі та хронічні. Гостро перебігає 

некронефроз, а хронічно – ліпоїдний та амілоїдний. 
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Етіологія. Нефрози переважно розвиваються як ускладнення інших хвороб 

і лише в незначній кількості випадків – як самостійні захворювання. Вони є 

супутниками багатьох інфекційних, внутрішніх незаразних хвороб, порушень 

білково-ліпідного обміну, гнійних процесів та інтоксикацій солями важких 

металів, пестицидами, деякими лікарськими препаратами. 

Часто ліпоїдний нефроз виникає внаслідок аутоінтоксикації при хворобах 

органів травлення, годівлі тварин зіпсованими, запліснявілими кормами, 

внаслідок алергії, наявності в організмі довгонезагоюваних ран, хронічних 

гнійно-некротичних осередків. 

Амілоїдний нефроз (Nephrosis amiloidea\ синонім – амілоїдоз нирок – 

amiloidosis гепит) виникає на фоні вираженого порушення білкового обміну, 

частіше при хронічних гнійних ураженнях різних органів (травматичний 

ретикулоперитоніт і перикардит, гнійна пневмонія, ендометрит, остеомієліт, 

мастит), хронічних інтоксикаціях, у тому числі й бактеріальних (туберкульоз), 

грибкових (актиномікоз) та інших, у тварин-продуцентів гіперімунних сироваток. 

Таким чином, амілоїдний нефроз – найчастіше є вторинним захворюванням, яке 

виникає на фоні хвороб, які спричинюють порушення обміну білків. 

Некротичний нефроз (некронефроз – necronephrosis) розвивається при 

гострих отруєннях солями важких металів (свинець, ртуть, вісмут, уран та ін.), 

пестицидами, при інфекційних хворобах з гострим перебігом (лептоспіроз, ящур, 

анаеробна ентеротоксемія, чума свиней і собак), септичних процесах і 

переливанні несумісної крові, внаслідок чого виникає внутрішньосудинний 

гемоліз. 

Патогенез нефрозу залежить від причини, що викликала розвиток хвороби. 

Здебільшого дистрофічні зміни відбуваються не лише в нирках, однотипні 

ураження знаходять і в інших тканинах та органах, тому є підстави розглядати 

нефроз як окремий синдром загального захворювання організму. 

При занесенні токсинів з током крові в нирки передусім ушкоджуються 

нефрони. Спочатку порушується функція базальної мембрани клубочків, 

підвищується її проникність і в ультрафільтрат надходять білки плазми крові з 

малою молекулярною масою: сироваткові альбуміни, а-глобулін, трансферин, 

церулоплазмін. Одночасно або дещо пізніше уражується канальцевий епітелій, 

який втрачає властивість селективної реабсорбції. Порушення зворотного 

всмоктування білка в канальцях зумовлює розвиток протеїнурії, а активація 

всмоктування води спричиняє олігурію. Значна втрата білка плазми крові 

призводить до зниження онкотичного тиску крові та підвищення його в тканинах 

і є одним із механізмів утворення набряків. Окрім того, набряки утворюються 

внаслідок збільшеної секреції альдостерону, який підвищує реабсорбцію іонів 

натрію в канальцях і знижує виділення його з сечею. Оскільки 1 ммоль натрію 

утримує 7 ммоль води, то затримка натрію спричиняє розвиток набряків. Білок, 

який виділяється з сечею, частково згортається у просвіті канальців, утворюючи 

білкові гіалінові циліндри. Крім них, у канальцях формуються епітеліальні, 

зернисті і лейкоцитарні циліндри. Коагуляція білка в просвіті канальців і на 

базальній мембрані призводить до обтураційної анурії і уремії. Тривале 

виділення металопротеїнів (трансферину, церулоплазміну) зумовлює розвиток 
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анемії, ацидозу, знижує резистентність організму, що найчастіше спостерігається 

при хронічному перебігу нефрозів (За- марін Л.Г., 1991). 

Амілоїдний нефроз розвивається на фоні тривалого антигенного або 

токсичного впливу, внаслідок якого зірчасті ендотеліальні клітини печінки, 

ретикулярні клітини селезінки, мезангіальні (ретикулярні) клітини нирок 

(модифіковані фібробласти) перетворюються в клітини нового незвичного типу – 

амілоідобласти, що синтезують амілоїд, який є глікопротеїдом – патологічним 

комплексом білка (преамілоїду) з вуглеводами. Білковий компонент, в якому 

переважає гамма-глобулін, становить 96-98 % всієї маси амілоїду. У відповідь на 

видозмінені білки організм синтезує аутоантитіла. Утворюється комплекс 

антиген-антитіло, який у вигляді специфічної щільної амілоїдної субстанції 

відкладається на початку субендотеліально, а потім поширюється на периферію 

стінки судин нирок і розташовану поруч сполучну тканину, відкладається між 

петлями та в капілярних петлях клубочків нирок, які бувають повністю 

закупорені амілоїдом. Клубочки зморщуються, заміщуються глибками амілоїду. 

Одночасно розвивається дистрофія епітелію канальців нирок, у них багато ліпідів 

(холестерину), розвивається гіаліно-крапельна білкова дистрофія. Канальці 

розширені і заповнені циліндрами. Відкладання амілоїду в клубочках порушує 

гломерулярний фільтр, що збільшує фільтрацію білків, а дистрофія епітелію 

канальців – знижує їх здатність до реабсорбції білків. Розвивається протеїнурія, 

внаслідок якої виникають набряки (набрякова стадія). Знижується артеріальний 

тиск і, як наслідок, зменшується клубочкова фільтрація, розвивається прихована 

азотемія. Насамкінець розвивається амілоїдне зморщення нирки, яке спричиняє 

абсолютну ниркову недостатність і азотемічну уремію (азотемічна або уремічна 

стадія нефрозу). Амілоїдний нефроз розвивається на фоні амілоїдозу селезінки, 

печінки, надниркових залоз, у котів – підшлункової залози. 

У патогенезі некротичного нефрозу важлива роль належить порушенню 

ниркового кровообігу і пошкодженню токсичними речовинами нефрона та 

канальців. Зміни канальцевого епітелію залежать від безпосереднього впливу на 

них токсинів. Внаслідок реабсорбції концентрація токсинів у канальцях різко 

збільшується і в канальцевому епітелії виникають некротичні зміни. Порушення 

ниркового кровообігу та закупорення просвіту канальців, а інколи й клубочків, 

злущеними епітеліальними клітинами спричиняє зменшення діурезу. 

Розвивається олігурія, а в тяжких випадках - гостра ниркова недостатність 

(уремія). У крові швидко збільшується концентрація залишкового азоту, в тому 

числі вміст сечовини підвищується до 35-80 ммоль/л (в нормі у корів – 3-6, у 

собак – 3-8 ммоль/л). Спостерігаються гіпокаліємія, яка спричиняє тяжку 

інтоксикацію нервової системи, у собак – блювання, клоні- ко-тонічні судоми, 

діарея. Розвивається брадикардія, порушується атріовентрикулярна і шлуночкова 

провідність, знижується вольтаж зубця R електрокардіограми. 

Симптоми. При легкому перебігу вторинного нефрозу переважають ознаки 

первинної хвороби, а зміни, специфічні для нефрозу, виявляють лише при 

дослідженні сечі, в якій знаходять незначну кількість білка, клітини ниркового 

епітелію, одиничні гіалінові, зернисті та епітеліальні циліндри. Гематурію не 



 11 

виявляють. У цей період зміни в нирках не впливають істотно на загальний стан 

хворої тварини. Це є початковою стадією нефрозу. 

Більш тяжкий перебіг нефрозу характеризується поступовим наростанням 

ознак ниркової недостатності (нефротична стадія), а симптоми основного 

захворювання менше виражені. У цій стадії проявляється характерна для нефрозу 

тріада: протеїнурія, набряки, гіпо- і диспротеїнемія. У хворих тварин знижується 

апетит, роботоздатність, продуктивність, настає виснаження. Поступово 

розвиваються набряки в ділянці повік (у собак і свиней), підгруддя, кінцівок, 

мошонки. Набряки м’які, водянисті, рухомі, при натисканні пальцем утворюється 

ямка, яка швидко зникає. Шкіра над цими місцями сухувата і бліда (у свиней), 

волосся тьмяне та скуйовджене. Інколи розвивається асцит. 

Артеріальний тиск нормальний або частіше знижений, тони серця чисті, 

злегка приглушені. Діурез у тварин знижений. Сеча високої відносної густини 

(1,040-1,060), містить велику кількість білка (1-5 %). Собаки протягом доби 

втрачають 2,5-15 г білка. Протеїнурія стійка і є однією з найбільш характерних 

ознак хвороби. Серед білків у сечі переважають альбуміни, а при амілоїдному 

нефрозі – глобуліни. В осаді сечі знаходять велику кількість гіалінових, 

зернистих і воскоподібних циліндрів, клітин ниркового епітелію, інколи – 

поодинокі еритроцити. 

При нефрозі внаслідок нротеїнурії розвивається гіпопротеїнемія (40-50 г/л). 

В основному зменшується кількість альбумінів, тому альбуміно-глобулінове 

відношення знижене. Гіпоальбумінемія спричинює зниження онкотичного тиску 

і тому рідина надходить у тканини. Постійними ознаками нефрозу є гіпохромна 

анемія, ліпідемія і холестеринемія. Азотовидільна функція нирок на цій стадії не 

порушена. 

Лише третій (азотемічний) період хвороби характеризується розвитком 

хронічної ниркової недостатності внаслідок зморщування клубочків. В організмі 

затримуються азотисті шлаки і розвивається уремія з типовими для неї 

симптомами: пригнічення, сонливість, які змінюються підвищеною нервовою 

збудливістю і клоніко-тонічними судомами. У собак і свиней появляються 

блювання, діарея, розвиваються ентерит і метеоризм кишечнику. Пульс частий, 

тони серця приглушені. 

При амілоїдному нефрозі ректально можна виявити збільшення нирок, а у 

коней ще й селезінки. В осаді сечі знаходять воскоподібні циліндри і клітини 

ниркового епітелію. При ліпоїдному нефрозі також виявляють збільшення нирок, 

набряки, в осаді сечі – жирові або гіалінові циліндри з нашарованими на них 

краплями ліпідів. 

Некротичний нефроз характеризується олігурією і навіть анурією, 

вираженою протеїнурією (до 6-10 %). В осаді сечі виявляють гіалінові і зернисті 

циліндри, багато клітин ниркового епітелію. На відміну від інших форм нефрозу, 

в сечі знаходять еритроцити і лейкоцити. Швидко настає гостра ниркова 

недостатність і фаза азотемічної уремії. Покращення клінічного стану хворої 

тварини супроводжується поліурією. Сеча при цьому світла, низької густини, 

містить мало білка. 
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Патолого-морфологічні зміни залежать від виду нефрозу та тривалості 

перебігу. При білковій зернистій дистрофії, яка найчастіше розвивається, нирки 

злегка збільшуються в розмірі, змінюють своє забарвлення від червоно-

коричневого до світло-коричневого кольору. Консистенція їх стає дещо в’ялою. 

На розрізі кіркова речовина сухувата, світло-коричневого або сірого кольору, 

малюнок не виражений. Гістологічно у звивистих канальцях спостерігають 

аморфну білкову масу, поодинокі злущені епітеліальні клітини, звуження 

просвіту. Клітини епітелію перебувають у стані мутного набухання та зернистої 

білкової дистрофії. Такі клітини збільшені в розмірах (через що зменшується 

просвіт канальців), цитоплазма їх просвітлена і містить дрібнозернисту білкову 

масу. 

Гіаліново-крапельна дистрофія макроскопічно не діагностується. 

Гістологічно в канальцях виявляють значне збільшення епітеліальних клітин і 

заповнення їхньої цитоплазми білковими кульками різних розмірів. Просвіт 

суміжних канальців значно розширений і містить гомогенну білкову масу 

(гіалінові циліндри). 

При жировому нефрозі нирка збільшується в розмірах і набуває сіро-жов-

того або жовтого забарвлення. Таке ж забарвлення має кіркова речовина і на 

розрізі, вона сухувата, малюнок не виражений. Часто на ножі може залишатися 

сальний наліт (при інтенсивно вираженому процесі). 

Амілоїдний нефроз зустрічається відносно рідко. Патолого-морфологічні 

зміни залежать від етапу розвитку процесу. На початку захворювання 

макроскопічно зміни в нирках не виявляються. З часом нирки збільшуються в 

розмірах, ущільнюються, набувають світло-коричневого, сіро-коричневого і 

навіть світло-сірого кольору (велика сальна або велика біла амілоїдна нирка). На 

розрізі кірковий шар сіро-коричневий, потовщений, сухуватий, малюнок не 

виражений. Гістологічно виявляють відкладання амілоїду між петлями капілярів 

судинного клубочка. В окремих клубочках амілоїд майже повністю заповнює 

капсулу Боумена-Шумлянського, зумовлюючи атрофію судинного компонента. 

Амілоїд відкладається і за межами базальної мембрани епітеліальних клітин 

звивистих канальців (більше в проксимальній частині канальців). Епітеліальні 

клітини канальців перебувають у стані гіаліново-крапельної білкової дистрофії. 

Просвіт канальців заповнений гіаліновими циліндрами. 

При некротичному нефрозі на початку захворювання нирки збільшені, але 

потім зменшуються, стають в’ялими, кора нирок світло-сірого кольору на фоні 

переповненої кров’ю мозкової речовини. Епітелій сечових канальців у стані 

інтенсивної білкової дистрофії на некрозу, у просвіті канальців виявляють скуп-

чення відторгнених клітин і аморфну масу білка. 

Перебіг. Гострий нефроз триває в середньому кілька тижнів, хронічний – 

місяцями, іноді роками. Перебіг хвороби можна розподілити на три періоди: 

субклінічний період – протеїнурія і незначна холестеринемія; нефротичний 

період – порушення окремих ланок обміну речовин, поява в різних ділянках тіла 

набряків, збереження основних функцій організму, при відносно задовільному 

загальному клінічному стані; азотемічний – виснаження організму, азотемія, 

гіпопротеїнемія, холестеринемія, часткове зменшення набряків. Нефрози часто 
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ускладнюються перитонітом, плевритом, бронхопневмонією. При тяжких 

інтоксикаціях організму смерть настає в результаті уремії і анурії. 

Діагноз ставлять з урахуванням етіології на основі характерних симптомів 

хвороби (набряки, олігурія), результатів лабораторного дослідження крові 

(гіпопротеїнемія) та сечі (протеїнурія, циліндрурія, клітини ниркового епітелію, 

відсутність гематурії). Нефроз необхідно диференціювати від нефриту, 

нефросклерозу і хвороб сечовивідних шляхів. Від нефриту нефроз відрізняється 

нормальною температурою тіла, відсутністю болючості в ділянці нирок, значною 

протеїнурією, ліпідурією, наявністю в осаді сечі великої кількості різних 

циліндрів і клітин ниркових канальців, відсутністю артеріальної гіпертензії та 

гематурії. Для нефросклерозу характерні поліурія, низька густина сечі, незначна 

протеїнурія, незначний осад сечі і виражена артеріальна гіпертензія. При 

хворобах сечовивідних шляхів – нестабільна протеїнурія, в осаді відсутні 

циліндри і клітини ниркового епітелію. Амілоїдоз підтверджують гістохімічним 

дослідженням аспіраційного пунктату печінки, селезінки або пробами з 

барвниками – конто червоним, метиленовим синім – шляхом їх 

внутрішньовенного введення (0,1 мл 1 %- ного розчину на 1 кг маси тіла). Через 

15-30 хвилин барвники поглинаються амілоїдом і в сироватці крові немає їх 

слідів, а якщо амілоїдоз відсутній барвник затримується в крові більше 1 години. 

Прогноз. Легкий перебіг нефрозу швидко закінчується після ліквідації 

основного захворювання. У тяжких випадках, коли нефроз перебігає гостро з 

вираженим набряковим симптомокомплексом, анурією та уремією хвороба може 

закінчитися летально. При відновленні функції нирок, коли олігурія змінюється 

нормальним виділенням сечі і переходить в поліурію, процес часто закінчується 

видужанням. Некротичний нефроз при дифузному ураженні нирок призводить до 

швидкої загибелі тварини, нефрози середнього ступеня ураження закінчуються 

одужанням через 2-4 тижні. Амілоїдні та ліпоїдні нефрози, як правило, 

перебігають хронічно з повільним розвитком хвороби, ускладнюються розвитком 

кахексії і тварина гине з явищами уремії. 

Лікування має бути комплексним і спрямованим на усунення причин, які 

викликали захворювання, та ліквідацію первинного, основного, захворювання. 

При інфекційних хворобах застосовують антимікробну та специфічну терапію 

(специфічні сироватки, антибіотики та сульфаніламіди), враховуючи 

нефротоксичну дію деяких з цих препаратів. При нефрозі, спричиненому 

інтоксикацією, необхідно якнайшвидше видалити або нейтралізувати дію 

токсину. Для цього промивають шлунок, ставлять глибокі очищувальні клізми, а 

для нейтралізації токсину широко застосовують молоко, яєчний білок. Якщо 

отруйна речовина відома – застосовують антидоти (унітіол, дикаптол, натрію 

тіосульфат). 

Хворим тваринам при збереженій функції нирок, які здатні виділяти 

продукти обміну азоту (шлаки), і без уремічних явищ призначають корми, багаті 

на білок: жуйним – лугове сіно, висівки, плющений овес, м’ясоїдним – корми 

тваринного походження. Кількість білка в раціоні собак має відповідати 

фізіологічній потребі, збільшувати її недоцільно. Тваринам з ацидотичним і 

уремічним станом зменшують кількість білкових кормів у раціоні та збільшують 
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кількість кормів, багатих на вуглеводи. Обмежують кількість питної води та 

натрію хлориду. 

Фармакотерапія спрямовується на усунення інтоксикації та ацидозу, 

запобігання розвиткові або усунення набряків, посилення діурезу, поліпшення 

кровообігу. Як дезінтоксикаційну терапію застосовують гексаметилентетрамін, 

глюкозу, поліглюкін, гемодез або полівініл. Зменшення набряків досягають, 

застосовуючи внутрішньовенно краплинно поліглюкін (підвищує колоїдно-

осмотичний тиск плазми) і сечогінні засоби: калію ацетат (коням – 20-50 г; 

коровам – 25-60; собакам - 1-2 г); діакарб (всередину коням і коровам по 1,5-2 г, 

собакам – 0,1-0,25 г); теофілін (всередину коням і коровам - 2-6 г, собакам – 0,2-

0,7 г); еуфілін (підшкірно, 24 %-ний розчин коровам і коням - 0,5-2 г, собакам - 

0,05- 0,1 г); лазикс, темісал, гіпотіазид та засоби рослинного походження. 

З метою поліпшення роботи серця застосовують засоби, які містять серцеві 

глікозиди: дигітоксин, лантозид, адонізид, корглікон. 

Для зменшення набряків і проникності капілярів клубочків застосовують 

кортикостероїдні препарати, зокрема преднізолон. Ефективним є поєднання 

застосування преднізолону і хінгаміну (делагілу), який запобігає прогресуванню 

амілоїдозу нирок. Хінгамін дають собакам всередину по 0,25 г на день протягом 

1-2-х місяців. Для нормалізації білкового обміну у собак призначають 3-5 

ін’єкцій ретаболу (0,5-1 мл 5 %-ного розчину внутрішньом’язово). 

Профілактика. Полягає у запобіганні і своєчасному лікуванні хвороб, які 

ускладнюються нефрозом, недопущенні інтоксикацій тварин рослинними і 

мінеральними отрутами. 

 

 

Контрольні запитання. 

1. Перерахуйте основні синдроми хвороб сечовидільної системи. 

2. Поясніть причини виникнення нефриту. 

3. Назвіть основні клінічні ознаки нефриту. 

4. Охарактеризуйте методику надання лікарської допомоги при нефриті. 

5. Поясніть патогенез нефрозу. 

6. Опишіть методику надання лікарської допомоги при нефрозі. 
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