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The study was conducted on dogs with confirmed chronic kidney disease, as determined by clinical examination, 
hematological and biochemical blood tests, and laboratory urine analysis. It was found that the progression of the 
disease is accompanied by significant abnormalities in blood and urine parameters, which worsen in accordance 
with the degree of renal tissue damage. In stage III of the disease, dogs exhibited a decrease in red blood cell count 
(P<0.01), hemoglobin concentration (P<0.001), hematocrit (P<0.001), and platelet count (P<0.001), indicating the 
development of anemic syndrome. At the same time, an increase in white blood cell count (P<0.001) and a decrease 
in the percentage of lymphocytes (P<0.05) were observed, indicating the presence of concomitant inflammatory 
processes and immunological disorders. Biochemical tests revealed a decrease in albumin levels (P<0.01), a 
significant increase in the levels of symmetric dimethylarginine (P<0.001), urea (P<0.001), creatinine (P<0.001), 
and inorganic phosphorus (P<0.001), which characterized impaired renal filtration capacity and the accumulation of 
nitrogenous waste products. Urinalysis in dogs with stage III disease revealed a decrease in specific gravity 
(P<0.001), the presence of protein (P<0.001), and an increase in the number of leukocytes in the sediment. In stage 
IV chronic kidney disease, all of these changes were more pronounced. In dogs with stage IV CKD, severe anemia, 
pronounced thrombocytopenia, and lymphocytopenia were observed against a background of leukocytosis. The 
concentrations of markers characterizing renal function were several times higher compared to clinically healthy 
animals, indicating significant impairment or loss of renal excretory function. The development of hypoproteinemia 
and hypoalbuminemia was observed, which is associated with progressive damage to the nephrons and protein loss. 
Urine samples were characterized by a sharp decrease in specific gravity, marked proteinuria, an increase in white 
blood cell count, and, in some cases, anuria. The results confirm that a comprehensive assessment of blood and urine 
parameters is a useful approach for evaluating renal function, determining the stage of the pathological process, 
monitoring disease progression, and predicting its outcomes in dogs with chronic kidney disease. 

Keywords: veterinary diagnostics, blood biochemistry, urinalysis, proteins, urea, creatinine, symmetric 
dimethylarginine.  
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Дослідження проведено на собаках із підтвердженою хронічною хворобою нирок шляхом клінічного  
обстеження, гематологічного, біохімічного аналізу крові та лабораторного дослідження сечі. Встановлено, 
що розвиток захворювання супроводжується суттєвими порушеннями показників крові та сечі, які  
прогресують відповідно до ступеня ураження ниркової тканини. На ІІІ стадії захворювання у собак виявлено 
зниження кількості еритроцитів (Р<0,01), вмісту гемоглобіну (Р<0,001), величини гематокриту (Р<0,001) та 
кількості тромбоцитів (Р<0,001), що свідчило про розвиток анемічного синдрому. Одночасно реєстрували 
підвищення кількості лейкоцитів (Р<0,001) та зменшення частки лімфоцитів (Р<0,05), що вказувало на  
наявність супутніх запальних процесів та імунологічних порушень. Біохімічними дослідженнями  
встановлено зниження вмісту альбумінів (Р<0,01), значне підвищення вмісту симетричного диметиларгініну 
(Р<0,001), сечовини (Р<0,001), креатиніну (Р<0,001) та неорганічного фосфору (Р<0,001), що  
характеризувало порушення фільтраційної здатності нирок і накопичення продуктів азотистого обміну. Під 
час дослідження сечі у собак на ІІІ стадії захворювання виявлено зниження її відносної густини (Р<0,001), 
появу протеїну (Р<0,001) та збільшення кількості лейкоцитів в осаді. На четвертій стадії хронічної хвороби 
нирок усі виявлені зміни були більш вираженими. У собак на IV стадії ХХН реєстрували тяжку анемію, 
виражену тромбоцитопенію та лімфоцитопенію на тлі лейкоцитозу. Концентрація показників, що  
характеризують функціональний стан нирок, зростала у декілька разів порівняно з показниками клінічно 
здорових тварин, що свідчило про значне пригнічення або втрату екскреторної функції нирок. Встановлено 
розвиток гіпопротеїнемії та гіпоальбумінемії, що пов’язано з прогресуючим ушкодженням нефронів і  
втратою білків. Для сечі були характерними різке зниження відносної густини, виражена протеїнурія,  
збільшення кількості лейкоцитів та, в окремих випадках, анурія. Отримані результати підтверджують, що 
комплексне визначення показників крові та сечі є інформативним підходом для оцінки функціонального 
стану нирок, визначення стадії патологічного процесу, моніторингу перебігу захворювання та  
прогнозування його наслідків у собак із хронічною хворобою нирок. 

Ключові слова: діагностика хвороб тварин, біохімія крові, дослідження сечі, протеїни, сечовина,  
креатинін, симетричний диметиларгінін. 
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Вступ  
 
Захворювання нирок, зокрема хронічна хвороба 

нирок (ХХН) – це стан, за якого розвиваються  
функціональні та морфологічні зміни органу, які  
тривають понад три місяці.  Хронічні захворювання 
нирок часто діагностують у дрібних тварин (собак, 
котів) [27]. Існують повідомлення, що хронічна  
хвороба нирок у свійських собак досить поширена та 
у віці понад 10 років становить близько 15 % [8, 10]. 
Згідно з рекомендаціями International Renal Interest 
Society (IRIS) у ветеринарній практиці хронічні  
хвороби нирок класифікують за стадіями [33].  

Система класифікації хвороб нирок у собак  
базується на визначенні в крові вмісту креатиніну та 
симетричного диметиларгініну (СДМА) й додатково 
враховує показники системного артеріального тиску 
та протеїнурії, які допомагають оцінити тяжкість  
захворювання й прогноз життя [17]. Проте смертність 
від захворювань нирок у собак залишається високою, 
що пов’язано з пізнім встановленням діагнозу та  
нечутливістю діагностичних тестів [8].  

Відомо, що нирки беруть участь у виробленні  
гормону еритропоетину, який впливає на утворення 
еритроцитів [34]. За руйнування структури нирки  
вироблення еритропоетину зменшується, що  
провокує розвиток анемії [1]. Водночас, окрім  
зниження еритропоезу, уремія, що розвивається  
внаслідок прогресуючого захворювання нирок, може 
знизити виживання еритроцитів [6].  

Зважаючи на доступну інформацію, актуальність 
проблеми хронічної хвороби нирок у свійських собак 
зумовлена необхідністю своєчасної діагностики та 
моніторингу функціонального стану нирок.  

Дана робота проведена задля аналізу змін крові і сечі 
свійських собак за ХХН на різних стадіях її розвитку. 

 
Мета дослідження 
 
Мета дослідження – охарактеризувати окремі гема-

тологічні й біохімічні показники крові, зміни сечі у свій-
ських собак на III–IV стадіях хронічної хвороби нирок.  

 
Завдання – оцінити зміни показників лаборатор-

ного дослідження біологічних рідин собак (кров, 
сеча) за ХХН на ІІІ та ІV стадіях і описати їх  
діагностичне значення для визначення тяжкості  
перебігу захворювання. 

Матеріали і методи  
 
Дослідження проводили на базі ветеринарних  

клінік м. Полтава у період 2022–2026 років. Об’єкт 
дослідження – свійські собаки із діагностованою  
хронічною хворобою нирок III (n=7) та IV (n=7)  
стадій. Стадію захворювання визначали за  
результатами клінічного обстеження та лабо- 
раторних досліджень відповідно до сучасних  
критеріїв оцінки функціонального стану нирок,  
зокрема IRIS (International Renal Interest Society).  
Контрольна група – клінічно здорові собаки (n=7) – 
підібрані за методом аналогів. У всіх тварин  
проводили клінічний огляд із оцінкою загального 
стану організму. 

Для аналізу гематологічних показників відбирали 
кров із периферичних вен тварин (v. Saphena).  
У крові визначали кількість еритроцитів (RBC),  
лейкоцитів (WBC), тромбоцитів (PLT), вміст гемо- 
глобіну (Hb), величину гематокриту (HCT) та  
частку лімфоцитів (LYM) на гематологічному  
аналізаторі BC-30s Mindray (Китай). Біохімічними  
методами у сироватці крові визначали вміст  
загального протеїну (TP), альбумінів (ALB),  
симетричного диметиларгініну (SDMA), сечовини 
(UREA), креатиніну (CREA), неорганічного  
фосфору (PHOS) та загального кальцію (Ca) на  
біохімічному аналізаторі SMT-120 (Китай). Для  
оцінки функціонального стану нирок досліджували 
фізичні та хімічні властивості сечі, зокрема  
колір, запах, прозорість, відносну густину, реакцію 
середовища (pH), наявність протеїну, глюкози,  
кетонових тіл, а також проводили мікроскопію осаду 
сечі з підрахунком лейкоцитів. 

Отримані результати обробляли методами  
варіаційної статистики з визначенням середнього  
арифметичного значення та його похибки. Вірогід-
ність відмінностей між показниками клінічно здоро-
вих і хворих тварин вважали статистично значущою 
за рівня ймовірності Р<0,05. 

 
Результати та їх обговорення  
 
У проведеному дослідженні хронічну хворобу  

нирок у свійських собак було діагностовано на ІІІ та 
ІV стадіях, що характеризувалось змінами гемато- 
логічних показників (табл. 1).    

Таблиця 1 
Окремі гематологічні показники за хронічної хвороби нирок у свійських собак, M±m, n=7 
 

Показник Клінічно здорові ІІІ стадія ІV стадія 
Еритроцити (RBC), Т/л 6,8±0,37 4,8±0,41** 3,7±0,35*** 
Гемоглобін (Hb), г/л 148,1±7,4 98,9±3,36*** 75,5±2,37*** 
Гематокрит (HCT), % 46,0±2,44 32,4±1,0*** 17,6±0,72*** 
Лейкоцити (WBC), Г/л 11,2±1,22 20,4±1,01*** 17,9±0,78*** 
Лімфоцити (LYM), % 20,8±2,6 11,7±1,73* 8,6±0,99*** 
Тромбоцити (PLT), Г/л 391,6±34,25 255,5±7,27*** 191,4±6,69*** 

Примітки: *Р<0,05; **Р<0,01; ***Р<0,001 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 
 
У хворих собак на ІІІ стадії хронічної хвороби  

нирок відмічали зменшення кількості еритроцитів 
(RBC) у 1,4 рази (Р<0,01) та тромбоцитів (PLT) у 

1,5 рази (Р<0,001) порівняно з клінічно здоровими 
тваринами. Водночас у цих тварин реєстрували  
зменшення величини гематокриту (HCT) у 1,4 рази 
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(Р<0,001) та вмісту гемоглобіну (Hb) – 1,5 рази 
(Р<0,001), що вказує на розвиток анемії. За даними 
IRIS (International Renal Interest Society) анемія у  
собак за хронічної хвороби нирок обумовлена втра-
тою функціональності нирок, оскільки за розвитку 
ХХН нирки втрачають здатність до вироблення  
гормону еритропоетину, який є стимулятором  
кісткового мозку до вироблення червоних кров’яних 
тілець [2, 21]. Щодо зниження тромбоцитів, то у  
пацієнтів на ІІІ стадії ХХН розвивається накопичення 
в крові продуктів розпаду протеїнів (уремія), які часто 
спричиняють руйнування/ушкодження судин  
(васкуліт) або мікроангіопатію (внаслідок високого 
тиску (гіпертензії) та дії токсинів). Захисною  
реакцією організму є активація тромбоцитів у місцях 
ушкодження задля відновлення судин дрібного  
калібру, що провокує зниження їхньої кількості та  
навіть виснаження [12, 16, 20]. 

Водночас у собак на ІІІ стадії ХХН виявили  
підвищення кількості лейкоцитів (WBC) у 1,8 рази 
(Р<0,001) та зменшення частки лімфоцитів (LYM)  
у 1,8 рази (Р<0,05) порівняно з клінічно здоровими 
тваринами, що характеризує розвиток супутньої  
запальної реакції, ймовірно, на тлі інфекції. Вираже-
ний лімфоцитоз у хворих тварин за ІІІ стадії ХХН 
пов’язаний з імуносупресією, що викликає змен-
шення кількості В- і Т-лімфоцитів [22]. Розвиток  

хронічної хвороби нирок у собак викликає окислю- 
вальний стрес, підвищення ендогенного кортизолу 
(гормону стресу), перерозподіл лімфоцитів у крові, 
які мігрують в лімфатичні вузли та селезінку [18, 26]. 
Зниження функціональної активності нирок призво-
дить до дисбалансу окисно-відновних процесів,  
атрофії канальців, гломерулосклерозу та провокує  
серцево-судинні ускладнення [30, 32]. 

У собак за IV стадії ХХН встановили виражену 
анемію: зниження RBC у 1,8 рази (Р<0,001), PLT – 
2 рази (Р<0,001), вмісту Hb – 1,9 рази (Р<0,001),  
величини НСТ – 2,7 рази (Р<0,001), та зміни лейко-
цитарної формули, зокрема зниження частки  
лімфоцитів у 2,6 рази (Р<0,001) порівняно з показни-
ками клінічно здорових тварин. Лімфоцитопенію  
реєстрували на тлі лейкоцитозу (Р<0,001), що  
свідчить про розвиток супутніх запальних реакцій. 
Прогресування анемії у собак на IV стадії ХХН  
обумовлено не лише зменшенням виділення  
еритропоетину нирками, а й появою шлунково- 
кишкових кровотеч та інтоксикації організму, що  
узгоджується з результатами інших науковців [21] та 
з дослідженнями гуманної медицини [5, 14]. 

З метою оцінки функціональної активності нирок 
у собак за хронічної хвороби нирок додатково  
провели біохімічне дослідження сироватки крові 
(табл. 2).   

Таблиця 2 
Окремі біохімічні показники сироватки крові свійських собак за хронічної хвороби нирок, M±m, n=7 
 

Показник Клінічно здорові тварини ІІІ стадія ІV стадія 
Загальний протеїн (TP), г/л 63,0±2,67 61,5±2,10 54,8±1,10* 
Альбуміни (ALB), г/л 29,0±0,71 23,2±1,53** 19,7±0,75*** 
СДМА (SDMA), мкг/дл 6,5±1,23 37,3±1,6*** 59,1±2,38*** 
Сечовина (UREA), ммоль/л 5,9±0,5 23,8±2,71*** 56,0±5,32*** 
Креатинін (CREA), мкмоль/л 77,1±8,03 332,4±29,52*** 748,7±89,27*** 
Неорганічний Фосфор (PHOS), ммоль/л 1,3±0,15 2,2±0,13*** 4,3±0,5*** 
Загальний Кальцій (Ca), ммоль/л 2,7±0,11 2,3±0,14 2,6±0,1 

Примітки: *Р<0,05; **Р<0,01; ***Р<0,001 – порівняно з клінічно здоровими тваринами. 
 

У свійських собак на ІІІ стадії ХХН вміст загаль-
ного протеїну (TP) реєстрували в межах норми 
(61,5±2,10 г/л). Проте вміст альбумінів (ALB) був на 
20 % нижчим (Р<0,01) за показник клінічно здорових 
тварин. Такі зміни на ІІІ стадії ХХН у собак пов’язані 
з гломерулопатією (втратою протеїнів з сечею  
внаслідок ураження/ушкодження нефронів), уреміч-
ною інтоксикацією (пригнічення синтезу альбумінів 
гепатоцитами на тлі ураження печінки), розладами 
травлення (уремічний гастрит, який провокує втрату 
альбумінів через запалення слизової оболонки  
шлунка та кишечника) [4, 23, 28]. Вміст симетричного 
диметиларгініну (SDMA) в сироватці крові собак на 
ІІІ стадії ХХН реєстрували у 5,7 раз вище (Р<0,001) за 
показник клінічно здорових тварин. За даними IRIS на 
ІІІ стадії ХХН понад 70 % нефронів гинуть та заміщу-
ються рубцевою тканиною, тому симетричний  
диметиларгінін накопичується в крові, оскільки  
нирки втрачають фільтраційну активність [19, 24, 31]. 
Водночас у собак на ІІІ стадії ХХН відмічали високий 
вміст сечовини та креатиніну порівняно з клінічно 
здоровими тваринами у 4,0 та 4,3 рази (Р<0,001)  
відповідно. Наші результати узгоджуються із  

показниками інших дослідників, оскільки за розвитку 
хронічної хвороби нирок у свійських собак затриму-
ються продукти розпаду протеїнів у крові [3, 7, 35]. 
Щодо мінерального складу крові, то у хворих тварин 
на ІІІ стадії ХХН встановили підвищення вмісту  
неорганічного фосфору (PHOS) у 1,7 рази (Р<0,001), у 
той час як рівень загального кальцію (Са) не виходив 
за межі норми. Зниження швидкості клубочкової  
фільтрації призводить до накопичення фосфору в 
крові, водночас надлишок фосфору знижує вміст  
вільного кальцію крові, що провокує підвищення 
утворення і виділення паратиреоїдного гормону 
(ПТГ), який вивільняє кальцій та фосфор із кісток,  
підвищуючи і так високий рівень останнього [13, 25].   

На ІV стадії ХХН у свійських собак реєстрували 
зниження TP на 13 % (Р<0,05), ALB – на 32,1 % 
(Р<0,001) порівняно з показниками клінічно здорових 
тварин. За даними інших дослідників, гіпопротеї-
немія/гіпоальбумінемія у собак на ІV стадії ХХН  
зумовлена значною втратою протеїнів разом із сечею 
внаслідок ушкодження нефронів, зменшенням  
надходження їх із кормів (анорексія, блювання) на тлі 
уремічної інтоксикації [3, 29].  
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У хворих собак на ІV стадії ХХН відмічали значні, 
часто незворотні розлади фільтраційної здатності  
нирок: високий вміст в сироватці крові SDMA у 
9,0 рази (Р<0,001), UREA – у 9,5 рази (Р<0,001), 
CREA – у 9,7 рази (Р<0,001) порівняно з показниками 
клінічно здорових собак. Високий вміст неорганіч-
ного фосфору (PHOS) у 3,3 рази підтверджує  
руйнування нирок та зниження і навіть втрату їх  
фільтраційної активності. Отримані результати  
біохімічних досліджень крові собак на IV стадії ХХН 
вказують на термінальний стан, що, на жаль, навіть за 
наявності лікування призвело до їхньої загибелі.  
Існують повідомлення, що високі показники  
вмісту сечовини, креатиніну, СДМА, фосфору є  

наслідком порушення екскреторної функції нирок, 
провокують уремічне отруєння та ведуть до леталь-
ного наслідку [17, 19]. 

У собак на ІІІ стадії ХХН відмічали зміни  
показників сечі (табл. 3). У більшості тварин сеча 
мала світло-жовтий колір, слабо специфічний запах, 
відносна густина була нижчою (Р<0,001) за показник 
клінічно здорових тварин, наявний протеїн (Р<0,001), 
в осаді реєстрували лейкоцити. Зниження відносної 
густини сечі у собак на ІІІ стадії ХХН підтверджує  
результати змін біохімічних показників і вказує на 
втрату здатності нирок концентрувати сечу, а протеїн, 
який з’являється в сечі, пришвидшує руйнування  
нефронів [9, 15].  

Таблиця 3 
Результати лабораторного дослідження сечі собак за хронічної хвороби нирок, n=7  
 

Показник Клінічно здорові тварини ІІІ стадія ХХН, ІV стадія ХХН 
Колір жовтий світло-жовтий блідо-жовтий 
Запах специфічний слабо специфічний відсутній 
Консистенція водяниста водяниста водяниста 
Прозорість прозора прозора прозора 
Відносна густина, M±m 1,033±0,003 1,019±0,001*** 1,012±0,001*** 
рН, M±m 6,6±0,07 6,2±0,9 6,1±0,9 
Протеїни, г/л, M±m відсутній 0,04±0,0*** 0,65±0,04*** 
Глюкоза, ммоль/л відсутня відсутня відсутня 
Кетони, ммоль/л відсутні відсутні відсутні 
Лейкоцити, шт. у п.з. до 2 3–5 7–14 

Примітка: ***Р<0,001 порівняно з показниками клінічно здорових тварин. 
 

У собак на ІV стадії ХХН зміни в сечі були більш 
вираженими, зокрема, занадто знизилася відносна  
густина (Р<0,001), збільшився вміст протеїнів 
(Р<0,001) та лейкоцитів. Внаслідок зменшення  
концентрації сечі її колір набув світло-жовтого/ 
водянистого відтінку. У окремих випадках у тварин 
спостерігали анурію. Нирки собак за ХХН на ІV стадії 
повністю втрачають здатність виводити продукти  
обміну протеїнів, розвиваються інтоксикація, зневод-
нення, блювання, гіпертензія, відносна густина відпо-
відає показникам первинної сечі [11, 15]. 

Отримані результати свідчать, що у свійських  
собак хронічна хвороба нирок прогресує залежно від 
стадії та супроводжується погіршенням показників 
крові й сечі. Найбільш виражені зміни встановили на 
IV стадії захворювання, які характеризувались  
тяжкою анемією, значним порушенням екскреторної 
та концентраційної функцій нирок, розвитком  
уремічної інтоксикації та несприятливим прогнозом.  

 
Висновки 
 
У свійських собак із хронічною хворобою нирок 

на III–IV стадіях встановлено зміни гематологічних 
показників (анемія, тромбоцитопенія, лейкоцитоз,  
лімфоцитопенія), які погіршувалися зі зростанням 
стадії захворювання. Біохімічні дослідження  
сироватки крові підтвердили істотне зниження  
функціональної активності нирок, що проявлялося  
підвищенням концентрацій SDMA, сечовини, креати-
ніну та неорганічного фосфору, а також розвитком  
гіпоальбумінемії. Дослідження сечі показало  
зниження її відносної густини, появу протеїнурії та 
збільшення кількості лейкоцитів в осаді, що вказує на 

втрату концентраційної здатності нирок і прогресу-
юче ушкодження нефронів. 

 
Перспективи подальших досліджень полягають в 

ультрасонографії нирок собак на різних стадіях ХХН. 
 
ДЕКЛАРАЦІЇ 
 
Етична заява 
Автори заявляють, що всі проведені дослідження 

повністю відповідають загальноприйнятим нормам 
гуманного ставлення до тварин та принципам  
біоетики. Клінічна частина роботи виконувалася з  
суворим дотриманням вимог чинного законодавства 
України, зокрема Закону України «Про захист тварин 
від жорстокого поводження», а також Директиви 
2010/63/EU Європейського Парламенту та Ради від 
22 вересня 2010 року про захист тварин, що вико- 
ристовуються для наукових цілей. Усі діагностичні 
маніпуляції та процедури проводилися виключно  
після отримання офіційної інформованої згоди від 
власників тварин на участь у дослідженні. Під час  
виконання роботи хворим собакам забезпечувалися 
належні умови утримання, якісний догляд, збалансо-
вана годівля, а також повна мінімізація будь-яких 
стресових, больових чи дискомфортних факторів.  

 
Фінансування  
Дослідження не отримувало зовнішнього фінансу-

вання.  
 
Конфлікт інтересів 
Автори стверджують про відсутність конфлікту  

інтересів.  
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Подяки  
Немає. 
 
Декларація щодо використання ШІ та технологій 

на основі ШІ 
Автори заявляють, що не використовували  

штучний інтелект або технології на основі ШІ під час 
підготовки цього рукопису. 
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