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Chronic kidney disease (CKD) in cats is a long-term process characterized by the irreversible loss of 
metabolic, endocrine, and excretory functions of the kidneys, usually due to the development of nephroscle-
rosis. The overall prevalence of CKD in cats is approximately 2 % to 4 % and increases to 30–40 % in cats 
older than 10 years. It is the second leading cause of death. CKD can occur due to polycystic disease, 
pyelonephritis, glomerulonephritis, neoplasia, amyloidosis, viral infections, urolithiasis and is the most 
common cause of hypertension in cats, accounting for 20 to 60 % of cases. Cats often have a combined 
course of hyperthyroidism and CKD. For CKD in cats, hyporexia (64.8 %), polyuria and polydipsia 
(56.7 %), anemia of mucous membranes (67.5 %), impaired coordination of movements (35 %), vomiting 
(43 %), ulcerative stomatitis were most often noted (37.8 %). Polyuria, polydipsia, polyphagia, nausea, and 
vomiting were detected in cats with combined course of hyperthyroidism. It was established that the 1st 
stage of CKD passes without pronounced changes in the blood serum but with the preservation of the symp-
toms of the disease. The concentration of cystatin C in the blood serum of cats with impaired kidney function 
at all stages was higher (P > 0.001) compared to clinically healthy animals by 13.9, 34.7, and 73.6 %. In 
cats at II-IV stages, a significant increase in azotemia was established, accompanied by an increase in 
creatinine and urea content (P > 0.001) compared to clinically healthy animals. A clear tendency to de-
crease the rate of glomerular filtration was established at different stages of CKD: at II – 115.8 ± 1.43 
ml/min/1.73; the third – 101.7 ± 1.02; IV – 83.9 ± 1.20 ml/min/1.73. The level of SDMA in the blood serum 
of cats was higher (P < 0.001) in stage II (21.30 ± 0.64 μg/dl), III (30.96 ± 1.17 μg/dl), and IV (91.87 ± 
12.54 μg/dL) compared to the control group. A violation of mineral and bone metabolism was established, 
even in the early stages of the disease, which was characterized by a decrease (Р < 0.001) in the level of 
total calcium and an increase in the level of inorganic phosphorus and potassium in the blood serum of cats. 
In the combined course of CKD and hyperthyroidism, an increase (Р < 0.001) in the level of the total hor-
mone T4 in blood serum was found in diseased cats in stages II and IV. Arterial hypertension was estab-
lished in 16 cats, the risk of which increased from moderate (148 ± 4.7/98 ± 3.8 mmHg at the II stage of the 
course) to high at the IV stage (188 ± 3.8 mmHg. and 116.7 ± 4.06 mm Hg). The development of anemic 
syndrome, microcytic hyperchromic anemia, and changes in the physical properties and chemical composi-
tion of urine were established. 

 
Key words: stages of CKD, arterial hypertension, hyperthyroidism, creatinine, symmetrical dime-

thylarginine, inorganic phosphorus, total calcium, T4, glomerular filtration rate, cystatin C, urine. 
 

Поширення та особливості ранньої діагностики хронічної хвороби нирок у 
котів 
 
О. Я. Островський , Л. Г. Слівінська 
 
Львівський національний університет ветеринарної медицини та біотехнологій імені С. З. Ґжицького, м. Львів, 
Україна 
 

Хронічна хвороба нирок (ХХН) у котів – це тривалий процес, що характеризується незворотною втратою метаболічної, ендо-
кринної та екскреторної функцій нирок, як правило, внаслідок розвитку нефросклерозу. Загальна поширеність ХХН у котів стано-
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вить приблизно від 2 % до 4 % і зростає до 30–40 % у котів старших 10 років та посідає друге місце серед основних причин їх 
смерті. ХХН може виникати за полікістозу, пієлонефриту, гломерулонефриту, неоплазій, амілоїдозу, вірусних інфекцій, сечо-
кам’яної хвороби і є найбільш поширеною причиною гіпертензії у котів, що становить від 20 до 60 % випадків. У котів часто 
зустрічаються поєднаний перебіг гіпертиреозу і ХХН. За ХХН у котів найчастіше відмічали гіпорексію (64,8 %), поліурію та полі-
дипсію (56,7 %), анемічність слизових оболонок (67,5 %), порушення координації рухів (35 %), блювання (43%), виразковий стома-
тит (37,8 %). За ХХН у котів з поєднаним перебігом гіпертиреозу виявляли поліурію, полідипсію, поліфагію, нудоту і блювання. 
Встановлено, що І стадія ХХН перебігає без виражених змін в сироватці крові, але із збереженням симптоматики захворювання. 
Концентрація цистатину С у сироватці крові котів із порушенням функції нирок на усіх стадіях була вищою (P > 0,001) порівняно 
з клінічно здоровими тваринами на 13,9; 34,7 та 73,6 %. У котів на II-IV стадіях встановлено суттєве наростання азотемії, що 
супроводжується збільшенням вмісту креатиніну і сечовини (P > 0,001) порівняно з клінічно здоровими тваринами. Встановлено 
чітку тенденцію до зниження швидкості клубочкової фільтрації на різних стадіях ХХН: на ІІ – 115,8 ± 1,43 мл/хв/1,73; третій – 
101,7 ± 1,02; IV – 83,9 ± 1,20 мл/хв/1,73. Рівень СДМА у сироватці крові котів був вищий (Р < 0,001) на ІІ стадії (21,30 ± 0,64 
мкг/дл), ІІІ (30,96 ± 1,17 мкг/дл) і IV (91,87 ± 12,54 мкг/дл) порівняно з контрольною групою. Встановлено порушення мінерального 
та кісткового метаболізму, навіть на ранніх стадіях захворювання, що характеризувалось зниженням (Р<0,001) рівня загального 
Кальцію, збільшення рівня неорганічного Фосфору та Калію у сироватці крові котів. За поєднаного перебігу ХХН і гіпертиреозу 
встановлено збільшення (Р < 0,001) рівня гормону загального Т4 в сироватці крові у хворих котів на IІ-IV стадіях. У 16  котів вста-
новлена артеріальна гіпертензія, ризик якої зростав від помірної (148 ± 4,7/98 ± 3,8 мм.рт.ст. на II стадії перебігу) до високого на 
IV стадії (188 ± 3,8 мм.рт.ст. та 116,7± 4,06 мм.рт.ст.). Встановлено розвиток анемічного синдрому та мікроцитарної гіпехром-
ної анемії, зміни фізичних властивостей та хімічного складу сечі.  

 
Ключові слова: стадії ХХН, артеріальна гіпертензія, гіпертиреоз, креатинін, симетричний диметиларгінін (СДМА), неоргані-

чний Фосфор, загальний Кальцій, T4, швидкість клубочкової фільтрації, цистатин С, сеча. 
 

Вступ 
 
Виникнення хронічної хвороби нирок 

недооцінюється як у медицині, так і у ветеринарії 
(Conroy et al., 2019). Хронічна хвороба нирок (ХХН) у 
котів – це тривалий процес, що характеризується 
незворотною втратою метаболічної, ендокринної та 
екскреторної функцій нирок, як правило, внаслідок 
розвитку нефросклерозу. Загальна поширеність 
хронічної хвороби нирок у котів становить приблизно 
від 2 % до 4 % і зростає до 30–40 % у котів старших 
10 років та посідає друге місце серед основних 
причин їх смерті (Marino et al., 2014; Brown et al., 
2016; Holovakha et al., 2020; Kongtasai et al., 2022). 

Хронічна хвороба нирок є кінцевою стадією ряду 
різних захворювань або станів, а не окремою хворобою 
і може виникати за полікістозу нирок (вроджені вади), 
пієлонефриту (бактеріальні ураження), 
гломерулонефриту, неоплазій (лімфосаркома), 
амілоїдозу, вірусних інфекцій (лейкоз, вірусний 
інфекційний перитоніт), сечокам’яної хвороби (Lokes, 
2010; Morozenko & Krasovs'kyj, 2023).  

Хронічна хвороба нирок у котів тісно пов’язана із 
серцево-судинними хворобами (ССХ). Обидві 
категорії захворювань мають спільні ризики, зокрема 
гіпертензію. Існує певний взаємозв’язок між ними, 
артеріальна гіпертензія (АГ) сприяє розвитку 
хронічної хвороби нирок, а вона в свою чергу - 
гіпертензії. Пошкодження нирок може призвести до 
підвищення артеріального тиску (АТ) та як наслідок 
до гіпертензії і, в подальшому, гіпертензія може 
призвести до пошкодження нирок (Gansevoort et al., 
2013). Такий тісний взаємозв’язок між АГ та ХХН дає 
можливість полегшити перебіг обох захворювань 
шляхом контролю гіпертензії. ХХН є найбільш 
поширеною причиною гіпертонії у котів і за даними 
літературних джерел становить від 20 до 60 % 
випадків (Lawson & Jepson, 2021). Системне 
вимірювання артеріального кров’яного тиску вказує 
на ступінь ризику захворювання ХХН та є важливим 
фактором для встановлення діагнозу. 

Нормальний рівень кров’яного тиску життєво 
необхідний для функціонування, як кожного окремого 
органу зокрема, так і організму в цілому. Підвищення 
артеріального тиску виникає внаслідок затримки іонів 
натрію і води в організмі та активації ренін-
ангіотензин-альдостеронової системи (Ames et al., 
2019). Стійка артеріальна гіпертензія є небезпечною 
для органів-мішеней (TOD), зокрема і нирок, які 
підтримують нормальний рівень артеріального тиску. 

У котів часто зустрічаються поєднаний перебіг 
гіпертиреозу і хронічної хвороби нирок. Відомо, що 
між гормонами щитовидної залози та функцією нирок 
існує взаємодія, при якій протікають фізіологічно 
антагоністичні процеси. Гіпертиреоз викликає 
катаболізм білків, збільшує нирковий кровотік і 
швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ). Ці процеси 
роблять традиційні ниркові маркери нечутливими для 
виявлення хронічної хвороби нирок у котів з 
неконтрольованим гіпертиреозом (Yu et al., 2022).  

Проте вироблення і метаболізм симетричного 
диметиларгініну (СДМА) може бути змінений 
дисфункцією щитовидної залози незалежно від 
швидкості клубочкової фільтрації (Peterson et al., 2019; 
Ostrovs'kyj & Slivins'ka, 2021; Kongtasai et al., 2022). 

Існує цілий ряд нових, малодосліджених, 
ниркових біомаркерів у котів (альбумін, СДМА, 
цистатин С, ліпокалін, трансферин, фактор росту 
фібробластів FGF23 та інші), які потребують ще 
комбінованої аналітичної, біологічної та клінічної 
перевірки (Marino et al., 2014; O'Neill et al., 2014; Hall 
et al., 2018; Kongtasai et al., 2022). 

Діагностика захворювань нирок домашніх котів є 
однією з актуальних проблем сучасної ветеринарної 
медицини. Для діагностики хронічної хвороби нирок 
(ХХН) розроблено клінічні, біохімічні та 
інструментальні методи, однак багато питань щодо 
ранньої діагностики ХХН залишаються 
маловідомими. 
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Мета дослідження 
 
Вивчити поширення, встановити інформативність 

ранніх діагностичних тестів за хронічної хвороби 
нирок у котів. 

 
Матеріал і методи досліджень 

 
Дослідження проводились у клініці дрібних тва-

рин кафедри внутрішніх хвороб тварин та клінічної 
діагностики Львівського національного університету  
ветеринарної медицини та біотехнологій імені  
С. З. Ґжицького.  

Під час виконання роботи всього було досліджено 
86 котів, з них 37 – з ХХН. У 14 котів різних порід 
діагностовано поєднаний перебіг гіпертиреозу і ХХН 
на різних стадіях хвороби І (3), ІІ (2), ІІІ (5), IV (4), а у 
16 – артеріальна гіпертензія і ХХН. У контрольну 
групу входили 10 клінічно здорових тварин. Хронічну 
хворобу нирок діагностували у котів у віці старше 6–7 
років (65 %) та старше 10 років (35 %) різних порід 
(британська, персидська, шотландська, ангорська і 
метиси). Усіх тварин досліджували за наступною 
схемою: збір анамнестичних даних (вік, стать, порода, 
маса тіла), клінічне дослідження, тонометрія, лабора-
торні аналізи крові і сечі. 

Відбір крові у котів здійснювали з підшкірної вени 
передпліччя. Гематологічні дослідження проводили за 
допомогою аналізатора Mythic 18, біохімічні – автома-
тичного біохімічного аналізатора “Mindray BS-120” 
(Китай) із використанням реагентів фірми PZ Cormay 
S.A. (Польща). Загальний наліз сечі проводили за до-
помогою урологічного аналізатора “URYXXON Relax 
Vet” та тест-смужки “Medi-Test Combi 10 Vet” і отри-
мували осад сечі в день забору, протягом 24 години. 
Тонометрію проводили тонометром “Pet MAP+II”.  

В сироватці крові визначали СДМА імунофлюоре-
сцентним методом, вміст цистатину С у сироватці 
крові – імунотурбідіметричним методом та концент-
рацію гормону Т4 у ветеринарній лабораторії 
“Labovet” м. Львів. 

Результати біохімічних досліджень наведені у від-
повідності до Міжнародної системи одиниць, рекоме-

ндованої для використання в клінічній лабораторній 
практиці. Аналіз результатів досліджень проводився 
за допомогою програмного пакету Statistica 7.0 
(StatSoft Inc., США). Дані представлені в таблиці у 
вигляді x ± SE (x ± стандартне відхилення). Для порі-
вняння різниці середніх параметрів між контрольною 
та експериментальною групами ми використовували 
критерій Тьюкі, де відмінності вважалися статистично 
значущими при P < 0.05 для всіх даних. 

Усі маніпуляції з тваринами проводилися відпо-
відно до Європейської конвенції “Про захист хребет-
них тварин, які використовуються для експеримента-
льних і наукових цілей” (Страсбург, 1986) та “Загаль-
них етичних принципів експериментів на тваринах”, 
прийнятих Першим національним конгресом з біое-
тики (Київ, 2001 р.). Експерименти проводилися від-
повідно до принципів гуманності, викладених у дире-
ктиві Європейського Співтовариства. 

 
Результати та їх обговорення 

 
За хронічної хвороби нирок у котів встановлено 

стадійність захворювання згідно рекомендацій (IRIS) 
та симптоми, які найчастіше зустрічаються на кожній 
стадії: гіпорексія – у 64,8 % тварин, поліурія та полі-
дипсія – 56,7 %, анемічність слизових оболонок – 
67,5 %, порушення координації рухів – 35 %, блюван-
ня – 43 %, виразковий стоматит – 37,8 %. 

При клінічному досліджені котів з поєднаним пе-
ребігом гіпертиреозу і ХХН виявляли поліурію, полі-
дипсію, поліфагію, нудоту і блювання, які характерні 
як для ХХН так і гіпертиреозу.  

Разом із клінічними дослідженнями провели ви-
значення основних діагностичних маркерів ХХН (вмі-
сту креатиніну, сечовини, неорганічного Фосфору, 
загального Кальцію, Калію, СДМА, цистатину С, 
швидкості клубочкової фільтрації, гормону Т4) та 
інших біохімічних показників крові (загального білка, 
альбуміну, АсАТ, АлАТ, холестеролу, глюкози) 
(табл. 1). встановлено їх зміни за стадіями перебігу 
хвороби. 

 
Таблиця 1 
Деякі біохімічні показники крові котів за хронічної хвороби нирок 

 

Показники 
Клінічно здорові,  

n = 10 
ІІ стадія 
n = 10 

ІІІ стадія 
n = 10 

IV стадія 
n = 10 

Загальний протеїн, г/л 
 55,6–75,0 
65,5 ± 2,09 

 62,8–75,8 
68,8 ± 1,38 

 71,5–82,4 
76,8 ± 1,16*** 

   78,2–92,4 
  86,6 ± 1,59*** 

Альбумін, г/л 
 27,5–38,0 
31,9 ± 1,04 

 24,7–38,5 
33,4 ± 1,26 

 35,0–45,2 
38,6 ± 1,19*** 

   26,3–35,1 
  29,7 ± 1,12 

АлАТ, од/л 
 15,0–40,4 
32,6 ± 1,04 

 48,5–67,9 
56,8 ± 2,06*** 

 85,0–106,0 
95,8 ± 2,32*** 

 115,4–172,0 
142,3 ± 6,14*** 

АсАТ, од/л  
 18,0–42,0 
31,5 ± 2,65 

 44,0–59,6 
50,8 ± 1,62*** 

 71,0–85,0 
77,6 ± 1,71*** 

   72,0–105,0 
  92,5 ± 3,52*** 

Холестерол, ммоль/л 
  1,8–3,5 
  2,1 ± 0,20 

   3,8–5,8 
  4,5 ± 0,21*** 

  3,8–4,5 
  4,1 ± 0,09*** 

     4,5–8,1 
    5,9 ± 0,39*** 

Глюкоза, ммоль/л 
   4,1–5,8 
  5,0 ± 0,17 

   3,4–7,0 
  4,7 ± 0,38 

   4,9–9,6 
7,10 ± 0,50** 

     4,6–8,1 
    6,3 ± 0,33** 

Примітка: P < 0,05*; P < 0,01*; P < 0,001*** – порівняно з клінічно здоровими 
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Креатинін є одним із кінцевих продуктів азотного 
обміну. У здорових тварин креатинін фільтрується 
клубочковим апаратом нефрона і не реабсорбується в 
канальцях, тому визначення його вмісту в сироватці 
крові є важливим показником фільтраційної функції 
клубочків нирок (Hall et al., 2014).  

Відомо, що у котів І стадія ХХН перебігає без під-
вищення рівня креатиніну в сироватці крові, але із 
збереженням симптоматики захворювання (Lokes, 
2010). В результаті лабораторного дослідження нами 
встановлено, що вміст креатиніну в сироватці крові 
котів на І стадії ХХН був в межах фізіологічних коли-
вань. У котів на ІІ стадії ХХН вміст креатиніну в си-

роватці крові підвищувався до 185,9 ± 8,44 мкмоль/л, 
що у 2,1 рази більше (Р < 0,001) порівняно з клінічно 
здоровими тваринами. У тварин на ІІІ стадії (компен-
сації) даний показник в середньому становив 332,0 ± 
12,84 мкмоль/л і був вищий (Р < 0,001) у 1,78 рази 
порівняно з тваринами на ІІ стадії ХХН. Нами встано-
влено, що на IV стадії декомпенсації (тяжкої азотемії) 
в сироватці крові котів за ХХН вміст креатиніну в 
середньому становив 642,7 ± 52,33 (450–1003) 
мкмоль/л і був вищим (Р < 0,001) у 6,7; 3,5; 1,9 рази 
порівняно з показниками у клінічно здорових тварин 
та на ІІ і ІІІ стадіях.  
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Рис. 1. Вміст креатиніну, сечовини та швидкість клубочкової фільтрації у сироватці крові котів за II, III, IV 
стадії ХХН та клінічно здорових: a – вміст креатиніну (мкмоль/л); b – вміст сечовини (ммоль/л);  

с – швидкість клубочкової фільтрації (мл/хв/1,73). 

Сироваткову концентрацію креатиніну (sCr) за-
звичай використовують як маркер швидкості клубоч-
кової фільтрації (ШКФ) у котів. На жаль концентрація 
креатиніну в сироватці крові за ХХН має кілька об-
межень. Зв’язок між sCr і ШКФ не є лінійним, що 
обмежує чутливість креатиніну для виявлення ранніх 
захворювань нирок. На концентрацію креатиніну в 
сироватці крові впливає м’язова маса пацієнта, що 
призводить до широкого референтного діапазону 
(Hall et al., 2018). Також відомо, що значне зниження 
функціонального стану нирок може не супроводжува-
тися відповідним підвищенням рівня креатиніну, 
інколи навіть протягом декількох діб (Kongtasai, 

2022). Тому нами здійснений пошук нових, більш 
точних маркерів пошкодження нирок. 

Вміст сечовини в сироватці крові є одним із мар-
керів аутоінтоксикації у тварин. За зміною її концент-
рації у сироватці крові проводять моніторинг перебігу 
ниркової недостатності, особливо на перших двох 
стадія ХХН. 

Нами встановлено збільшення вмісту сечовини у 
сироватці крові котів на всіх стадіях ХХН. Зокрема на 
другій стадії ХХН даний показник був вищим на 70 % 
порівняно з клінічно здоровими тваринам. III і IV стадії 
ХХН характеризувалися збільшенням вмісту сечовини 
у 1,8; 5,6 та 3,0; 10,1 рази порівняно з тваринами на 
другій стадії та клінічно здоровими відповідно. 
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Швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) є показ-
ником ниркової фільтрації та екскреції, завдяки якому 
виявляють зниження функції органів набагато раніше, 
ніж більш широко використовувані ниркові біомарке-
ри. Зазвичай використовувані непрямі маркери ШКФ, 
сироватковий креатинін (sCr) і сечовина, не є достат-
ньо чутливими або специфічними для раннього вияв-
лення ниркової дисфункції. В результаті досліджень 
нами встановлено чітку тенденцію до зниження дано-
го показника на різних стадіях ХХН: на другій стадії 
ХХН ШКФ становила 115,8 ± 1,43 мл/хв/1,73; на тре-
тій – 101,7 ± 1,02; четвертій – 83,9 ± 1,20 мл/хв/1,73. 
Отже, ШКФ є одним з ранніх маркерів порушення 
функції нирок і її зміни настають значно раніше, ніж 
зниження концентраційної функції нирок і накопи-
чення в крові азотистих шлаків (Hendy-Willson & 
Pressler, 2011). 

Одними із сучасних маркерів оцінки функції ни-
рок є СДМА та АДМА (симетричний і асиметричний 
диметиларгінін), оскільки їхні рівні тісно пов’язані зі 
швидкістю клубочкової фільтрації. Проте існує силь-
ніший кореляційний зв’язок між клубочковою фільт-
рацією та рівнем СДМА, порівняно з АДМА, незва-
жаючи на високу хімічну подібність між молекулами. 

Тому симетричний СДМА більш інформативний, ніж 
АДМА у тварин з хронічною хворобою нирок. Симе-
тричний диметиларгінін у сироватці крові (СДМА) - 
це новий біомаркер функції нирок. Завдяки його про-
ведення у 2,2 % котів частіше стали діагностувати 
ХХН на ранній стадії при нормальному рівні креати-
ніну в сироватці крові ще до появи азотемії (Hall et al., 
2014; Maeda et al., 2015). 

Нами встановлено, що рівень СДМА у сироватці 
крові котів на І стадії ХХН був підвищений і в серед-
ньому становив 16,6 ± 0,41 мкг/дл (14,0–18,2) за нор-
ми < 14 мкг/дл. На ІІ стадії (21,30 ± 0,64 мкг/дл), ІІІ 
(30,96 ± 1,17 мкг/дл) і IV (91,87 ± 12,54 мкг/дл) даний 
показник був вищий (Р < 0,001) порівняно з контро-
льною групою. Підвищений рівень СДМА (> 14 мкг/ 
дл) може бути використано для ранньої діагностики 
ХХН, що дозволить призначити своєчасне лікування 
тварин та сповільнення прогресування захворювання 
на тривалий період. Отже, тест на СДМА є клінічно 
важливим і надійним інструментом для діагностики 
ранньої ХХН у дрібних тварин, коли рівень креатині-
ну все ще знаходиться в межах норми (Jepson et al., 
2013). 
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Рис. 2. Вміст симетричного диметиларгініну та цистатину С у сироватці крові котів за II, III, IV стадії ХХН та 

клінічно здорових: a – вміст симетричного диметиларгініну (мкг/дл); b – вміст цистатину С (мг/л). 
 
Цистатин C – це білок із групи інгібіторів цистеї-

нових протеаз, який вільно фільтрується нирками 
через клубочкову мембрану завдяки малій молекуля-
рній масі і його рівень відносно стабільний в систем-
ній циркуляції. Ці властивості дозволяють розглядати 
Цистатин С як показник, що відображає видільну 
функцію нирок. Цистатин С в сироватці крові є чут-
ливим маркером порушення ШКФ, негативно коре-
лює з величиною швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ), особливо при відсутності збільшення креати-
ніну. Функція нирок може виявитися зниженою більш 
ніж на 50 % до того моменту, коли рівень креатиніну 
тільки перевищить верхню межу норми. Тому підви-
щення рівня Цистатину С є інформативним вже на 
ранніх стадіях порушення видільної функції нирок і 
чим важчий процес, тим вище його концентрація в 
крові. Цистатин С у сироватці крові (sCysC) є потен-
ційним біомаркером для раннього виявлення хроніч-

ної хвороби нирок (ХХН) у котів (Poświatowska-
Kaszczyszyn, 2012; Ghys et al., 2014; Ghys et al., 2016). 

Концентрація цистатину С у сироватці крові котів із 
порушенням функції нирок на усіх стадіях була вищою 
(P > 0,001) порівняно з клінічно здоровими тваринами. 
Зокрема на II стадії ХХН його концентрація була ви-
щою на 13,9 % порівняно з клінічно здоровими твари-
нами; на III – 34,7 % і IV – 73,6 % відповідно. 

Аналіз даних довів, що цистатин С є більш надій-
ним параметром, ніж креатинін, для оцінки функції 
нирок у котів, а визначення цистатину С у сироватці 
крові має діагностичне значення на ранніх стадіях 
ХХН у котів. 

У котів із хронічною хворобою нирок (ХХН) спос-
терігаються порушення мінерального та кісткового 
метаболізму, навіть на ранніх стадіях захворювання.  

Нирки відіграють основну роль у гомеостазі Каль-
цію та фосфатів. Поступове зниження кількості функ-
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ціонуючих нефронів при ХХН призводить до затрим-
ки фосфату, що стимулює вироблення фосфатних 
гормонів, фактора росту фібробластів 23 (FGF23) і, 
згодом, паратиреоїдного гормону (ПТГ), щоб підтри-
мувати фізіологічні концентрації фосфату в плазмі 
(Tang et al., 2022).  

У ході досліджень нами встановлено, що вміст за-
гального Кальцію у сироватці крові котів на ІІ стадії в 
середньому становив 2,50 ± 0,04 ммоль/л, що на 4,2 % 

вище порівняно з клінічно здоровими котами. Очеви-
дно, на ІІ стадії ХХН у котів проходять процеси коли 
адаптаційна реакція, яка впливає на регуляцію мета-
болізму Кальцію, а також на ремоделювання кісток, 
не може запобігти підвищенню концентрації фосфату 
в плазмі, а це сприяє ектопічній кальцифікації. Ці 
адаптаційні реакції разом називаються хронічною 
хворобою нирок – розладом мінералів і кісткової тка-
нини (Van Den Broek et al., 2017). 
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Рис. 3. Вміст загального Кальцію, неорганічного Фосфору та Калію у сироватці крові котів за II, III, IV стадії 

ХХН та клінічно здорових: a – вміст загального Кальцію (ммоль/л); b – вміст неорганічного Фосфору 
(ммоль/л); c – вміст Калію (ммоль/л) 

 
Натомість, у котів з ІІІ і IV стадіями ХХН вміст за-

гального Кальцію у сироватці крові знижується до 
2,35 ± 0,05 і 2,19 ± 0,10 ммоль/л, що пов’язано з виді-
ленням Кальцію із сечею внаслідок порушення реаб-
сорбції в дистальних канальцях нефрону. 

Відомо, що фосфорний гомеостаз регулюється 
кишечником, кістками і паращитовидними залозами, 
хоча на даний час не повністю вивчений (Laflamme et 
al., 2020). В результаті проведених досліджень вста-
новлено, що міст неорганічного Фосфору у сироватці 
крові котів на перших двох стадіях ХХН знаходився в 
межах фізіологічних коливань (1,3–2,4 ммоль/л). У 
котів на ІІІ стадії ХХН вміст неорганічного Фосфору 
збільшувався (Р < 0,001) на 34,4 % та 55,4 порівняно з 
контролем і ІІ стадією. На IV стадії – збільшувався  
(Р < 0,001) відповідно на 1,9, 2,2 і 1,4 рази порівняно з 
здоровим тваринами на ІІ і ІІІ стадіях. Таке зростання 
вмісту неорганічного Фосфору на ІІІ і IV стадіях ХХН 
вказує на ураження клубочків, канальців, інтерстиції 
нирок, що призводить до порушення його виділення 

(Laflamme et al., 2020). Як вказує (Sławuta et al., 2019), 
гіперфосфатемія майже завжди виникає в ході ХХН, 
що стимулює секрецію паращитовидних залоз і у міру 
прогресування хвороби, викликає вторинний нирко-
вий гіперпаратиреоз. Оскільки Фосфат вільно фільт-
рується в клубочках, концентрацію фосфору в сиро-
ватці крові можна розглядати як маркер ШКФ 
(Chakrabarti et al., 2013). 

Діагностика гіпертиреозу у котів вимагає поєд-
нання анамнезу, результатів клінічного огляду та 
специфічного клініко-патологічного тестування. Ти-
реотоксикоз і катаболізм призводять до втрати ваги на 
фоні нормального або підвищеного апетиту. Коти з 
гіпертиреозом також можуть бути збудженими та 
голосними, мати тахіпное та навіть дихати відкритим 
ротом за відсутності респіраторних захворювань. 
Тахікардія та легкі або помірні систолічні шуми та-
кож є відносно поширеними, що виникають в резуль-
таті змін у серцево-судинній гемодинаміці. Нарешті, 
поліурія, полідипсія, шлунково-кишкові розлади, такі 
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як блювання та діарея, а також недоглянутий вигляд 
завершують класичний список клінічних ознак у котів 
з гіпертиреозом. На відміну від цих класичних клініч-
них ознак, “апатичний гіпертиреоз” у 10 % котів про-
являється гіпорексією та млявістю (Yu et al., 2022).  

Найчастіше остаточний діагноз на гіпертиреоз 
ставлять за підвищеним рівнем загального тироксину 
(Т4). Нами встановлено, що рівень загального Т4 в 
сироватці крові у хворих котів на IІ–IV стадія ХХН 
коливалася в межах 57–105,9 нмоль/л і був вище фізі-
ологічних коливань (5–50 нмоль/л). 

II III IV Контроль
30

40

50

60

70

80

90

100

110

120

130

 
Рис. 4. Вміст загального T4 у сироватці крові котів за 
II, III, IV стадії ХХН та клінічно здорових (нмоль/л). 

 
При обстежені 37 котів з ХХН на різних стадіях 

хвороби (IRIS), у 16 –встановлена артеріальна гіпер-
тензія. Залежно від стадії перебігу – ризик гіпертензії 
зростав від мінімального 138/92 мм.рт.ст. (I стадія 
перебігу) до помірного і становив 148 ± 4,7/98 ± 3,8 
мм.рт.ст. (II стадія перебігу). В III стадії перебігу був 
високий АТ і становив: систолічний  

164 ± 4,3 мм.рт.ст., діастолічний 103,6 ± 4,7 мм.рт.ст. 
В азотемічній IV стадії перебігу ХХН котів систоліч-
ний і діастолічний АТ крові також був високим та в 
середньому становив: 188 ± 3,8 мм.рт.ст. та 116,7 ± 
4,06 мм.рт.ст. відповідно. 

За ХХН встановлено розвиток анемічного синдро-
му та мікроцитарної гіпехромної анемії, що, очевид-
но, зумовлено зменшенням продукування еритропое-
тину нирками (табл. 2).  

Найбільш вираженим анемічний синдром був на 
термінальній стадії, коли ендогенна інтоксикація ор-
ганізму досягла найбільшого рівня, зокрема вміст 
гемоглобіну у крові котів на ІІІ і IV стадії ХХН стано-
вив в середньому 95,2 ± 2,14 і 75,9 ± 3,39 г/л, кількість 
еритроцитів – 4,7 ± 0,13 і 3,4 Т/л відповідно. Лейко-
грама характеризувались реактивним лейкоцитозом із 
зрушенням ядра вліво, особливо на IV стадії ХХН, що 
вказує на наявність збудників інфекцій у нирках. 

Дослідження сечі є обов’язковим при встановлені 
діагнозу на будь-яке захворювання нирок. Особливіс-
тю котів є здатність виділяти невелику кількість кон-
центрованої сечі кислої реакції (Jepson et al., 2013). 
Встановлено, що за хронічної хвороби нирок фізичні 
властивості та хімічний склад сечі змінюється. Сеча у 
котів за ХХН світло-жовтого кольору, прозора та 
слабкого запаху, що вказує на низьку її концентрацію. 
На II стадії ХХН питома вага сечі в середньому ста-
новила – 1,016 ± 0,11; на ІІІ – 1,012 ± 0,09; на IV – 
1,010 ± 0,12. Слід відзначити, що водневий показник у 
сечі котів на усіх стадіях знаходився в межах фізіоло-
гічних коливань, що вказує на низьку інформатив-
ність даного показника за ХХН. Гематурію діагносту-
вали у 20 % хворих тварин, що, очевидно, є ознакою 
порушення цілісності судин гломерул.  

 
Таблиця 2 
Гематологічні показники котів за хронічної хвороби нирок 
 

Показники 
Клінічно здорові 

n = 10 
ІІ стадія 
n = 10 

ІІІ стадія 
n = 10 

IV стадія 
n = 10 

Еритроцити, Т/л 
     5,8–9,7 
    7,3 ± 0,38 

     5,4–6,3 
    5,9 ± 0,10** 

     3,9–5,2 
    4,7 ± 0,13*** 

     2,9–4,5 
    3,4 ± 0,14*** 

Гемоглобін, г/л 
 120,0–138,0 
130,0 ± 1,79 

 105,0–120,0 
113,5 ± 1,86*** 

   87,0–109,0 
  95,2 ± 2,14*** 

   73,0–87,0 
  75,9 ± 3,39*** 

Гематокрит, л/л 
   0,36–0,45 
  0,42 ± 0,11 

   0,26–0,30 
  0,28 ± 0,50*** 

   0,21–0,29 
  0,24 ± 0,77*** 

   0,15–0,22 
  0,19 ± 0,13*** 

Середній об’єм еритроци-
тів, фл 

   37,0–46,5 
  42,7 ± 1,20 

   41,4–43,4 
  42,2 ± 0,26 

   36,8–40,4 
  38,4 ± 0,32* 

  33,5–39,5 
  36,0 ± 0,53*** 

Середній об’єм гемоглобіну 
в еритроциті, пг 

   12,5–16,4 
  15,0 ± 0,44 

   12,3–15,7 
  13,8 ± 0,38 

   16,4–20,1 
  18,2 ± 0,35*** 

   22,3–26,8 
  24,8 ± 0,47*** 

Середня концентрація гемо-
глобіну в еритроциті, г/л 

 295,0–350,0 
320,7 ± 5,44 

 275,0–320,0 
301,6 ± 6,90 

 256,0–310,0 
281,9 ± 5,47** 

 220,0–270,0 
248,4 ± 4,93*** 

Лейкоцити, Г/л 
     5,8–8,4 
    7,3 ± 0,27 

     9,0–14,5 
  11,1 ± 0,47*** 

   11,4–20,0 
  13,6 ± 0,80*** 

   14,5–29,1 
  20,0 ± 1,73*** 

Тромбоцити, Т/л 
 390,0–580,0 
457,2 ± 24,28 

 325,0–428,0 
369,3 ± 11,49** 

 200,0–286,0 
241,1 ± 9,72*** 

 119,0–215,0 
171,9 ± 11,68*** 

Примітки: *Р < 0,05; **Р < 0,01; ***Р < 0,001 порівняно з клінічно здоровими 
 
За мікроскопії осаду сечі виявляли наявність ерит-

роцитів, лейкоцитів, гіалінових і зернистих циліндрів, 
епітеліальних клітин, бактерій, кристалів. 

Протеїнурія є широко використовуваним марке-
ром пошкодження або дисфункції клубочків або ка-
нальців нирок. Навіть низька величина протеїнурії 
пов’язана з розвитком азотемії, що підкреслює важли-
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вість включення аналізу сечі при скринінгу котів на 
ранню ХХН (Bradley et al., 2019). Нами встановлено 
протеїнурію у більшості дослідних тварин. Окрім 
цього у сечі котів діагностували мікроальбумінурію. 
Альбумін – це білок, що виробляється гепатоцитами. 
Загалом, циркулюючий альбумін не може вільно про-
ходити через клубочковий бар’єр, оскільки його роз-
мір перевищує поріг проникності клубочків. Невелика 
його кількість, яка проходить у канальцеву рідину, 
повністю реабсорбується проксимальними канальце-
вими клітинами. Тому у здорових котів даний показ-
ник становить менше 1 мг/дл. Мікроальбумінурія та 
виражена альбумінурія визначається концентрацією 
альбуміну в сечі: від 1 до 30 мг/дл та більше 30 мг/дл 
відповідно (Kongtasai et al., 2022).  

Концентрація креатиніну у сечі є нирковим біома-
ркером. ЇЇ підвищення вказує на захворювання клубо-
чків, а також дисфункцію канальців у нирках котів 
(Kongtasai et al., 2022). Встановлено, що концентрація 
креатиніну у сечі котів за ХХН була вищою (P < 
0,001) ніж у клінічно здорових.  

Щоб більш детальніше вивчити білкові втрати за 
ХХН у котів проведено визначення співвідношення 
протеїн і креатинін у сечі. В результаті трьох послідо-
вних вимірювань, проведених з інтервалом 2-4 тижні, 
нами встановлено його збільшення у сечі котів на ІІ, 
ІІІ і IV стадіях в 2,0; 3,0 і 4,4 рази порівняно з клінічно 
здоровими тваринами, що вказує на стійку протеїну-
рію. Даний показник без вираженої азотемії може 
бути раннім тестом для виявлення захворювання клу-
бочків у котів. 

 
Висновки 

 
1. Поширеність ХХН у котів становить від 2 % до 

4 % і зростає до 30–40 % у котів старших 10 років та 
посідає друге місце серед основних причин їх смерті. 
ХХН є кінцевою стадією за полікістозу нирок, 
пієлонефриту, гломерулонефриту, неоплазій 
(лімфосаркома), амілоїдозу, вірусних інфекцій 
(лейкоз, вірусний інфекційний перитоніт), 
сечокам’яної хвороби. 

2. Рання діагностика ХХН у котів повинна 
включати визначення в сироватці крові вмісту 
креатиніну, загального протеїну, концентрації СДМА, 
цистатину С, ШКФ у сироватці крові, загального 
Кальцію, неорганічного Фосфору, Калію. Під час 
обстеження котів, хворих на ХХН, разом із 
клінічними дослідженнями рекомендується 
проводити визначення наступних показників у 
сироватці крові: на І і ІІ стадії – рівень СДМА, ІІІ і IV 
стадіях ХХН – СДМА, креатинін, ШКФ, цистатин С, 
загальний Кальцій, неорганічний Фосфор. 

3. Ранніми тестами за ХХН у сечі є питома вага, 
протеїн, креатинін та їх співвідношення, альбумін. У 
хворих котів діагностували гіпостенурію, протеїну-
рію, мікроальбумінурію, гематурію, збільшення спів-
відношення протеїн і креатинін, а також наявність у 
сечі еритроцитів, лейкоцитів, гіалінових і зернистих 
циліндрів, епітеліальних клітин, бактерій, кристалів. 

4. Висока концентрація СДМА сироватці крові (> 
14 мкг/дл) у котів з гіпертиреозом є високоспецифіч-

ним, але нечутливим тестом для прогнозування ХХН 
після лікування. Моніторинг пацієнта з артеріальною 
гіпертензією за ХХН повинен включати аналіз сечі, 
скринінг ниркового профілю крові.  

 
Відомості про конфлікт інтересів. 
Автори стверджують про відсутність конфлікту 

інтересів.  
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