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Експериментальне вивчення впливу Глюкваміну 
на електролітний обмін у щурів з нирковою 
недостатністю

Ниркова недостатність, що є основним клінічним проявом хронічної хвороби нирок (ХХН), супроводжується 
розвитком важких порушень електролітного обміну. Тому при пошуку ефективних засобів лікування ХХН до-
цільним є дослідження їх впливу на обмін електролітів за умов розвитку ниркової недостатності.
Мета дослідження. Експериментальне вивчення впливу препарату Глюквамін на електролітний обмін у щу-
рів з нирковою недостатністю для обґрунтування доцільності застосування в терапії ХХН.
Матеріали та методи. В якості моделі ниркової недостатності використовували сулемову нефропатію у щу-
рів. У тварин визначали екскрецію із сечею іонів натрію, калію та хлоридів, також розраховували фільтрацій-
ний заряд натрію, його відносну реабсорбцію та натрій-калієвий коефіцієнт.
Результати. Через 3 тижні після відтворення ниркової недостатності під  впливом Глюкваміну спостерігалось 
вірогідне збільшення стосовно нелікованих тварин екскреції іонів натрію, калію та хлоридів, що свідчить про 
нормалізацію видільної функції нирок. Також спостерігався посилюючий вплив на показники фільтраційного 
заряду натрію, його відносної реабсорбції та зниження натрій-калієвого коефіцієнту, що говорить про нор-
малізацію обміну електролітів. При цьому за ступенем впливу Глюквамін за більшістю показників вірогідно 
перевершував активність препаратів порівняння кверцетину та леспефрилу.
Висновки. За умов розвитку ниркової недостатності у щурів Глюквамін нормалізує сечову екскрецію іонів, 
чинить позитивний вплив на електролітний обмін та є перспективним засобом лікування ХХН. 
Ключові слова: глюквамін; кверцетин; глюкозаміну гідрохлорид; N-ацетилглюкозамін; електролітний обмін; 
ниркова недостатність
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The experimental study of the effect of Gluquamine on the electrolyte metabolism in rats with renal 
failure
Renal failure, which is the main clinical manifestation of chronic kidney disease (CKD), is accompanied by development 
of severe electrolyte metabolism disorders. Therefore, when searching effective drugs for the CKD treatment it is expedi-
ent to study their effect on the metabolism of electrolytes in conditions of renal failure development.
Aim. To study experimentally the effect of Gluquamine on the electrolyte metabolism in rats with renal failure in order 
to substantiate the feasibility of its use in the CKD therapy.
Materials and methods. Mercuric chloride nephropathy in rats was used as a model of renal failure. Urinary excre-
tion of sodium, potassium and chloride ions was determined in animals, and the sodium filtration charge, its relative 
reabsorption and sodium-potassium coefficient were also calculated.
Results. Three weeks after the renal failure simulation under the effect of Gluquamine there was a significant increase 
in excretion of sodium, potassium and chloride ions compared to untreated animals, indicating the normalization of the 
excretory function of the kidneys. The stimulating effect on the sodium filtration charge index, its relative reabsorption, 
and the sodium-potassium coefficient decrease were also observed. This indicates the normalization of the electrolyte 
metabolism. At the same time, by its effect Gluquamine significantly exceeded the activity of reference drugs quercetin 
and lesprefil by the majority of parameters.
Conclusions. In conditions of development of renal failure in rats Gluquamine normalizes urinary excretion of ions, has 
a positive effect on the electrolyte metabolism and is a promising drug for the CKD therapy.
Key words: gluquamine; quercetin; glucosamine hydrochloride; N-acetylglucosamine; electrolyte metabolism; renal failure
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Экспериментальное изучение влияния Глюквамина на электролитный обмен у крыс 
с почечной недостаточностью
Почечная недостаточность, являющаяся основным клиническим проявлением хронической болезни почек 
(ХБП), сопровождается развитием тяжелых нарушений электролитного обмена. Поэтому при поиске эффек-
тивных средств лечения ХБП целесообразно исследование их влияния на обмен электролитов в условиях раз-
вития почечной недостаточности.
Цель исследования. Экспериментальное изучение влияния препарата Глюквамин на электролитный обмен у 
крыс с почечной недостаточностью для обоснования целесообразности применения в терапии ХБП.
Материалы и методы. В качестве модели почечной недостаточности использовали сулемовую нефропатию у 
крыс. У животных определяли выведение с мочой ионов натрия, калия и хлоридов, также рассчитывали филь-
трационный заряд натрия, его относительную реабсорбцию и натрий-калиевый коэффициент.
Результаты. Через 3 недели после воспроизведения почечной недостаточности под влиянием Глюквамина 
наблюдалось достоверное увеличение относительно нелеченных животных экскреции ионов натрия, калия и 
хлоридов, что свидетельствует о нормализации выделительной функции почек. Также наблюдалось стимули-
рующее влияние на показатели фильтрационного заряда натрия, его относительной реабсорбции и снижение 
натрий-калиевого коэффициента, что говорит о нормализации обмена электролитов. При этом по степени 
влияния Глюквамин по большинству показателей достоверно превосходил активность препаратов сравнения 
кверцетина и леспефрила.
Выводы. В условиях развития почечной недостаточности у крыс Глюквамин нормализует мочевую экскре-
цию ионов, оказывает положительное влияние на электролитный обмен и является перспективным сред-
ством лечения ХБП.
Ключевые слова: глюквамин; кверцетин; глюкозамина гидрохлорид; N-ацетилглюкозамин; электролитный 
обмен; почечная недостаточность

Ефективне лікування хронічної хвороби 
нирок (ХХН) є невирішеною проблемою 

сучасної нефрології. Дана патологія є однією з  
найпоширеніших серед захворювань сечовиділь- 
ної системи та має вагоме медико-соціальне зна- 
чення. Згідно зі світовими статистичними да-
ними поширеність ХХН становить 10–16 % від 
загальної чисельності населення і сягає 30 % у 
осіб похилого віку [1]. 

Перебіг ХХН призводить до неминучого роз- 
витку важкої ниркової недостатності, пов’яза- 
ної з цим інвалідизації хворих та втрати їх соці-
альної активності [2]. Серед наслідків ниркової 
недостатності слід виділити важкі порушення 
електролітного обміну, що суттєво погіршують 
якість життя хворих та призводять до приєд-
нання коморбідних захворювань, у першу чер-
гу, з боку серцево-судинної системи [1, 2]. Тому 
при пошуку нових засобів лікування ХХН доціль-
ним є дослідження їх впливу на електролітний 
обмін на тлі розвитку ниркової недостатності.

Аналіз наукових даних свідчить, що перспек- 
тивними засобами для лікування ХХН є комбі- 
новані препарати, що містять мембранопротек- 
тори та антиоксиданти природного походжен-
ня, серед властивостей яких є нефропротектор- 
ний вплив за різними механізмами дії. З цієї гру- 
пи засобів слід виділити Глюквамін, що містить 
похідні глюкозаміну (глюкозаміну гідрохлорид 
і N-ацетилглюкозамін) та кверцетин із співвід-
ношенням 3 : 1. На вітчизняному фармацевтич-
ному ринку Глюквамін представлений у вигляді 
дієтичної добавки виробництва ПАТ НВЦ «Бор- 

щагівський ХФЗ» (Україна). У попередніх експе- 
риментальних дослідженнях нами було доведе- 
но високу ефективність Глюкваміну при розви-
тку уражень нирок різного походження, в тому 
числі, аутоімунного та діабетичного [3-5]. 

Враховуючи вищезазначене, метою дослід- 
ження стало експериментальне вивчення впли- 
ву препарату Глюквамін на електролітний об-
мін у щурів з нирковою недостатністю для об-
ґрунтування доцільності застосування в тера-
пії ХХН. 

Матеріали та методи

Представлене дослідження проведено на 50 бі- 
лих нелінійних щурах масою 180-200 г, які утри- 
мувались на стандартному харчовому раціоні 
віварію при вільному доступі до питної води, 
постійній вологості та температурному режимі 
[6]. Усі процедури проводились у відповідності 
до директиви Ради ЄС 86/609/ЄЕС від 24 лис-
топада 1986 року про дотримання законів, по-
станов та адміністративних положень держав 
ЄС з питань захисту тварин, які використову-
ються для експериментальної та іншої науко-
вої мети [7].

Ниркову недостатність відтворювали у щу-
рів шляхом підшкірного введення 0,1 % розчи-
ну сулеми в дозі 4 мг/кг впродовж трьох днів 
[8]. Дана модель характеризується ураженням, 
в першу чергу, проксимального відділу нефро-
ну та приєднанням ниркової недостатності, яка 
на другий – третій тиждень набуває хронічно-
го характеру. 
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Всі тварини були розділені на 5 експеримен- 
тальних груп по 10 щурів у кожній. Щури 1 та  
2 груп були використані в якості інтактного кон- 
тролю та контрольної патології відповідно. В ін- 
ших групах тварини на тлі сулемової нефропа-
тії отримували: Глюквамін у дозі 80 мг/кг (ЕД50 
за нефропротекторною активністю [9]); препа-
рат «Квертин» (ПАТ НВЦ «Борщагівський ХФЗ», 
Україна) в еквівалентній дозі 20 мг/кг; препа-
рат «Леспефрил» (ПАТ «Лубнифарм», Україна) 
у дозі 2,2 мл/кг (середня терапевтична доза для  
людини, перерахована за константами біологіч- 
ної активності [10]). Усі досліджувані засоби вво- 
дились внутрішньошлунково щоденно впродовж  
трьох тижнів у вигляді розчинів або суспензій, 
виготовлених на фізіологічному розчині. Щури 
контрольних груп отримували фізіологічний роз-
чин у еквівалентній кількості.

Через три тижні після відтворення патоло- 
гії у тварин визначали спонтанний добовий ді-
урез та виводили з досліду з метою отримання  
крові для біохімічних досліджень. У зібраному  
біологічному матеріалі визначали вміст іонів нат- 
рію, калію та хлоридів за допомогою відповідних 
біохімічних наборів «HT-S248-250S», «HT-P245-
125» та «HT-С217-125» («High Technology Inc.», 
США) із використанням автоматичного біохіміч- 
ного аналізатора «Express Plus» («Bayer Diagno- 
stics», Німеччина) [11]. Далі розраховували се- 
чову екскрецію даних іонів, а також фільтрацій-
ний заряд натрію, його відносну реабсорбцію та 
натрій-калієвий коефіцієнт загальноприйняти- 
ми методами [12].

Статистичну обробку результатів проводили 
за допомогою пакету програм «STATISTICA 10.0»,  
використовуючи t-критерій Стьюдента для по-

рівняння незалежних вибірок при рівні вірогід-
ності p < 0,05 [13].

Результати та їх обговорення

Результати дослідження свідчать, що на 
21-у добу експерименту на тлі розвитку нирко-
вої недостатності, викликаної введенням суле-
ми, у щурів спостерігалось виражене порушен-
ня водно-сольового обміну (табл.).

Аналіз табличних даних свідчить, що у групі 
контрольної патології відмічалось стійке зни- 
ження добової сечової екскреції натрію, калію 
та хлоридів. При цьому виведення натрію зни-
жувалось вірогідно у 1,4 рази, калію – у 3,1 рази, 
а хлорид-іонів – у 1,4 рази відносно інтактних 
тварин. До того ж спостерігалось достовірне зни- 
ження показників фільтраційного заряду натрію  
у 4,8 рази та його відносної реабсорбції до 96,62 %  
(проти 99,01 % у інтактної групи). Про порушен- 
ня співвідношення електролітів у сечі свідчило  
збільшення натрій-калієвого коефіцієнту у 2,2 ра- 
зи (з 1,47 до 3,24), що говорить про переважне 
виділення натрію та затримку калію в організмі 
тварин (табл.). Окрім того у цій групі відмічався 
значний рівень летальності, який склав 60 %.  
Дана картина свідчить про розвиток хронічної 
ниркової недостатності із типовими проявами –  
зниженням фільтраційної функції нирок, затрим- 
кою електролітів та рідини в організмі і розвит- 
ком інших порушень водно-сольового обміну.

На відміну від цього при застосуванні усіх 
досліджених засобів спостерігався позитивний 
вплив на електролітний обмін тварин у тому 
чи іншому ступені, що переважно проявлявся у 
посиленні сечової екскреції іонів та нормаліза-
ції їх співвідношення (табл.).

Таблиця 
Вплив Глюкваміну на деякі показники електролітного обміну щурів з нирковою 

недостатністю

Умови 
досліду

Екскреція іонів, мкмоль/доба Фільтраційний 
заряд натрію,
ммоль/доба

Відносна  
реабсорбція  

натрію, %

Натрій-
калієвий  

коефіцієнтнатрію калію хлоридів

Інтактний  
контроль (n=10) 548,1±13,3 377,9±13,6 745,8±26,9 55,8±2,6 99,01±0,03 1,47±0,07

Контрольна  
патологія (n=4) 383,9±6,61 120,6±4,41 538,7±19,81 11,6±0,61 96,62±0,111 3,24±0,081

Глюквамін (n=10) 658,3±16,01, 2 492,8±17,81, 2 786,3±28,32 40,5±1,71, 2 98,36±0,061, 2 1,35±0,062

Квертин (n=8) 557,1±14,42, 3 409,1±15,02, 3 663,6±24,31, 2, 3 27,6±1,31, 2, 3 97,96±0,061, 2, 3 1,38±0,062

Леспефрил (n=9) 831,9±21,01, 2, 3 463,3±16,61, 2 800,2±28,82 33,2±1,41, 2, 3 97,47±0,091, 2, 3 1,82±0,081, 2, 3

Примітки:  
1) 1 – відмінності вірогідні відносно інтактного контролю (p < 0,05);  
2) 2 – відмінності вірогідні відносно контрольної патології (p < 0,05);  
3) 3 – відмінності вірогідні відносно тварин, які отримували Глюквамін (p < 0,05);  
4) n – кількість тварин після завершення експерименту.
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Так, під впливом Глюкваміну спостерігався 
найвиразніший позитивний вплив на водно-
сольовий обмін щурів з нирковою недостатні- 
стю. Екскреція електролітів вірогідно збільшу-
валась відносно нелікованих тварин, при цьому  
виведення іонів натрію підвищувалось в 1,7 ра- 
зи, калію – у 4,1 рази, а хлоридів – в 1,5 рази. 
Також спостерігалось посилення фільтраційної  
функції нирок, про що свідчило збільшення фільт- 
раційного заряду натрію у 3,5 рази. Реабсорбція  
натрію також вірогідно підвищувалась до 98,36 %,  
що говорить про нормалізацію стану канальце- 
вого апарату нирок. Також досягало норми спів- 
відношення електролітів, що екскретуються, при  
цьому натрій-калієвий коефіцієнт знижувався  
до 1,35, що свідчить про посилення виділення 
калію та зниження його накопичення в організмі 
щурів (табл.). До того ж у тварин даної групи не 
спостерігалось жодного випадку летальності. 
В цілому це говорить про відновлення виділь-
ної функції нирок та зменшення порушень вод-
но-сольового обміну. 

Під впливом препарату порівняння Кверти- 
ну було виявлено дещо менший рівень актив- 
ності. Так, екскреція іонів натрію збільшувалась  
в 1,5 рази, калію – у 3,4 рази та хлорид-іонів – в 
1,2 рази. Фільтраційний заряд натрію вірогід-
но підвищувався у 2,4 рази, а його реабсорбція –  
до 97,96 %. Також спостерігалось вірогідне змен- 
шення натрій-калієвого коефіцієнту до 1,38, що  
відповідає інтактний групі. Рівень летальності 
тварин у даній групі склав 20 %. Все це свід-
чить про позитивний вплив Квертину на пере-
біг ниркової недостатності та електролітних 
порушень, але при цьому він статистично зна-
чимо поступився Глюкваміну за більшістю до-
сліджених показників.

Препарат порівняння Леспефрил є відомим  
засобом діуретичної та гіпоазотемічної дії, тому  
під його впливом спостерігались більш вагомі  
позитивні зміни у водно-сольовому обміні тва- 
рин, ніж при застосуванні Квертину. Так, відбу-
валось вірогідне відносно контрольної патоло-
гії підвищення сечової екскреції всіх електро- 
літів: виведення натрію збільшувалось у 2,2 ра- 
зи, калію – у 3,8 рази, а хлоридів – в 1,5 рази. 

Також вірогідно збільшувався фільтраційний за- 
ряд натрію у 2,9 рази та його відносна реаб-
сорбція до 97,47 %. Натрій-калієвий коефіцієнт 
знижувався до 1,82, що не досягало інтактних 
значень (табл.). Летальність тварин під впли-
вом Леспефрилу склала 10 %. Леспефрил віро-
гідно поступився Глюкваміну за показниками 
фільтраційного заряду натрію, його реабсорб-
ції та натрій-калієвого коефіцієнту, але пере-
вершив його за екскрецією іонів натрію, що по-
яснюється сечогінною дією даного засобу.

Слід відмітити, що в цілому Глюквамін за 
впливом на показники електролітного обміну 
вірогідно перевершив дію обох препаратів по-
рівняння за виключенням впливу Леспефрилу 
на сечову екскрецію деяких іонів. Це поясню-
ється тим, що Глюквамін чинить протектор-
ний вплив на всі частини канальцевого апара-
ту нирок, а також на їх гломерулярний апарат. 
Дана особливість фармакодинаміки позитивно 
характеризує основний об’єкт дослідження як 
засіб корекції ниркової недостатності. 

Таким чином, результати дослідження свідчать  
про те, що за умов розвитку у щурів ниркової не- 
достатності дослідний препарат Глюквамін не  
тільки покращує видільну функцію нирок, збіль-
шуючи екскрецію хлоридів, натрію та калію, а й  
нормалізує показники обміну натрію та натрій-
калієвий коефіцієнт, що говорить про покращен-
ня водно-сольового обміну, і при цьому за більшіс-
тю показників переважає препарати порівняння.

ВИСНОВКИ
1. Дослідний препарат Глюквамін, що містить  

глюкозаміну гідрохлорид, N-ацетилглюкозамін 
та кверцетин, у щурів з нирковою недостатні- 
стю чинить посилюючий вплив на сечову екс-
крецію іонів натрію, калію та хлоридів, покра-
щує електролітний обмін і при цьому за біль- 
шістю показників переважає дію препаратів по- 
рівняння Квертину та Леспефрилу. 

2. Препарат Глюквамін є перспективним для  
подальшого експериментального вивчення з ме- 
тою підвищення ефективності лікування хво-
рих на ХХН, в тому числі при порушеннях вод-
но-сольового обміну.
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