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Aim. The aim of the study was to determine and comparatively analyse the specified markers in models of acute 

and chronic inflammation of various localisation and genesis in laboratory animals.  

Materials and Methods. The study was conducted using models, such as adrenal myocarditis, tetrachloro-

methane hepatitis, UV erythema, folacin-induced nephropathy, and doxorubicin nephropathy.  

Results. The content of total protein, C-reactive protein, creatinine, urea, TBA-AP, as well as the activity of cy-

tolysis enzymes ALT and AST in nephropathy models were determined. The results of experimental studies 

showed the heterogeneity of marker changes depending on the selected model. In the UV erythema model, the 

diameter of erythema, CRP, and ALT significantly increased, while the content of TBA-AP decreased against the 

background of experimental pathology. In tetrachloromethane hepatitis, there was an increase in the liver mass 

coefficient, CRP content, TBA-AP, ALT and AST activity, and a decrease in total protein. Adrenaline myocardi-

tis was accompanied by an increase in cardiac mass index, CRP, TBA-AP and AST activity. In both models of 

nephropathy (folic acid and doxorubicin), the kidney mass index increased; creatinine and urea levels rose, 

while total protein levels decreased; CRP levels increased in the model of nephropathy caused by folic acid and 

doxorubicin, while TBA-AP levels and ALT and AST activity increased significantly.  

Conclusions. The experimental data obtained indicate a pronounced activation of systemic inflammation and 

oxidative stress in all model pathologies, but the degree and spectrum of changes in markers differ depending on 

the aetiological factor and organotropism of the pathologic process 
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1. Вступ 

Запалення є універсальним патологічним про-

цесом, який лежить в основі розвитку багатьох гост-

рих і хронічних захворювань. Запальний процес хара-

ктеризується комплексом місцевих і системних реак-

цій організму, спрямованих на нейтралізацію та усу-

нення ушкоджуючого чинника. Водночас за умов 

надмірної або тривалої активації запалення може при-

зводити до значного ушкодження тканин і органів [1].  

Сучасні дослідження свідчать, що ключовими 

маркерами системного запалення є С-реактивний про-

теїн (CRP), продукти перекисного окиснення ліпідів – 

тіобарбітурат-активні продукти (ТБК-АП; TBARS – 

thiobarbituric acid reactive substances, зокрема малоно-

вий діальдегід – MDA), підвищення активності цито-

літичних ензимів − трансаміназ (аланінамінотрансфе-

раз – АлАТ та аспартатамінотрансферази – АсАТ), а 

також зниження рівня загального протеїну в сироватці 

крові [2–4]. Зазначені показники є маркерами інтенси-

вності запального процесу, оксидативного стресу, по-

рушень протеїнового метаболізму та функціональної 

неспроможності уражених органів. С-реактивний про-

теїн (CRP), як гострофазовий протеїн, синтезується 

переважно гепатоцитами під впливом прозапальних 

цитокінів (зокрема інтерлейкіну-6 − IL-6) і вважається 

одним із найбільш чутливих та специфічних індикато-

рів системного запалення.  

Підвищення рівня CRP асоціюється з ініціаці-

єю хронічної хвороби нирок (ХХН), діабетичної неф-

ропатії, серцево-судинних ускладнень та інших запа-

льних станів [5, 6]. Водночас продукти перекисного 

окиснення ліпідів (TBARS/MDA) є достовірними ма-

ркерами оксидативного стресу, який посилюється 

при запаленні внаслідок активації нейтрофілів і мак-

рофагів та порушення системи антиоксидантного за-

хисту [7]. Зниження активності трансаміназ (AсАТ, 

AлАТ) і вмісту загального протеїну часто спостеріга-

ється при хронічному запаленні та уремічному синд-
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ромі, що пов’язано з пригніченням біосинтетичної 

функції печінкової паренхіми, розвитком гіпоальбу-

мінемії та втратою протеїну через сечовидільну сис-

тему [8]. Експериментальні моделі на лабораторних 

тваринах є важливим інструментом для дослідження 

патогенезу запалення, аналізу динаміки біохімічних 

маркерів і розробки потенційних антифлогістичних 

засобів. Серед них особливе місце займають моделі, 

які відтворюють запалення різної локалізації та гене-

зу, зокрема: гостре альтераційне (УФ-еритема як мо-

дель ушкодження шкіри), токсичне ураження печінки 

(тетрахлоретан-індукований гепатит), катехоламін-

індуковане ураження серця (адреналіновий міокар-

дит) та хронічне ураження нирок (нефропатії, інду-

ковані фолієвою кислотою та доксорубіцином) [9].  

Кожна з цих моделей відтворює різні фази за-

пального процесу – від гострої альтерації та ексудації 

до хронічного фіброзу та системних метаболічних 

змін, і дає можливість порівнювати динаміку марке-

рів залежно від етіологічного чинника тривалості па-

тологічного процесу та органотропності ушкоджен-

ня. Літературні данні підтверджують діагностичну та 

прогностичну цінність комбінованого визначення 

CRP, TBARS/MDA, ALT/AST та загального протеїну. 

Показано, що підвищення рівнів CRP і TBARS коре-

лює з прогресуванням ХХН, підвищенням ризику се-

рцево-судинних ускладнень та погіршенням прогнозу 

у пацієнтів із діабетичною нефропатією [1, 2, 5]. Во-

дночас зниження вмісту загального протеїну та акти-

вності трансаміназ асоціюється з уремічним синдро-

мом, гіпоальбумінемією та порушенням біосинтети-

чної функції гепатоцитів печінки при хронічному за-

паленні [3, 8].  

В експериментальних дослідженнях на лабо-

раторних тваринах зазначені маркери дозволяють пі-

дтвердити розвиток запального процесу, оцінити йо-

го тяжкість і порівняти різні експериментальні моде-

лі між собою [7, 9, 10]. Порівняльний аналіз маркерів 

запалення на різних моделях дає змогу виявити як 

спільні, так і специфічні закономірності їх змін, що є 

важливим для розуміння універсальних механізмів 

запалення та пошуку нових терапевтичних мішеней.  

Метою даної роботи було експериментальне 

визначення ключових маркерів запалення (С-реактив-

ного протеїну, ТБК-активних продуктів, АлАТ, АсАТ, 

загального протеїну) на моделях гострого та хронічно-

го запалення різної локалізації у лабораторних тварин 

(адреналін-індукований-міокардит, тетрахлорметан-

індукований гепатит, УФ-еритема, нефропатії, індуко-

вані фолієвою кислотою та доксорубіцином) та прове-

дення порівняльного аналізу змін зазначених показни-

ків залежно від ушкоджувального чинника і характеру 

запального процесу. 

 

2. Матеріали та методи 

У роботі проводили моделювання гострого та 

хронічного запалення різної локалізації, яке відтво-

рювали на експериментальних моделях: адреналін-

індукованого міокардиту, тетрахлорметан-індукова-

ного гепатиту, УФ-еритеми, а також нефропатій, ін-

дукованих фолієвою кислотою та доксорубіцином. 

Дослідження проводили на базі кафедри клінічної 

лабораторної діагностики, мікробіології та біологіч-

ної хімії Національного фармацевтичного універси-

тету восени 2025 року.  

Для відтворення кожної модельної патології 

використовувались по 12 білих лабораторних щурів 

масою 200–220 г, яких розподіляли на 2 групи: 1 гру-

па – інтактний контроль (здорові тварини); 2 група – 

контрольна патологія (тварини з індукованим запа-

ленням). Отримані результати у групі контрольної 

патології порівнювали з показниками інтактного кон-

тролю. Окремо була відтворена модель ультрафіоле-

тової еритеми на 12 мурчаках. 

Усі експериментальні дослідження проводили 

відповідно до загальних етичних принципів прове-

дення експериментів на тваринах, регламентованих 

положеннями Європейської конвенції про захист 

хребетних тварин, які використовуються для експе-

риментальних та інших наукових цілей (Страсбург, 

1986, 1998), Закону України від 21.02.2006 р. № 3447-

ΙV «Про захист тварин від жорстокого поводження» 

та Наказу Міністерства освіти і науки, молоді та спо-

рту України від 01.03.2012 р. № 249 «Порядок прове-

дення експериментів та дослідів на тваринах науко-

вими установами». Комісія з питань біоетики НФаУ 

(протокол № 14 від 10.04.2024 р.) не виявила пору-

шень морально-етичних норм під час проведення 

експериментальних досліджень.  

Для моделювання гепатиту щурам дворазового 

вводили 50 % олійний розчин тетрахлорметану у дозі 

1 мл/кг маси тіла тварин [11]. 

Адреналіновий міокардит індукували підшкір-

ним введенням 0,1% розчину адреналіну у дозі 0,2 мл 

на 100 г маси тіла щурів. Через 48 годин після введен-

ня адреналіну тварин піддавали евтаназії шляхом пе-

редозування етилового ефіру та виводили з експери-

менту. Для подальших досліджень використовували 

сироватку крові [12]. Моделювання нефропатії здійс-

нювали шляхом одноразового внутрішньоочеревинно-

го введення фолієвої кислоти (Sigma-Aldrich, США) у 

дозі 250 мг/кг маси тіла. Через 7 діб тварин виводили з 

експерименту, після чого для дослідження використо-

вували сироватку крові та тканину нирок [13].  

Іншу модель нефропатії відтворювали внутрі-

шньоочеревинним введенням доксорубіцину у дозі 

10 мг/кг (концентрація 1 мг/мл у фізіологічному роз-

чині). На 21 добу тварин виводили з експерименту та 

використовували сироватку крові і тканину нирок 

для подальших досліджень [14]. Експериментальний 

дерматит відтворювали на мурчаках масою  

400–450 г. Депільовані ділянки шкіри тварин опромі-

нювали ультрафіолетовим випромінюванням. Сту-

пінь розвитку дерматиту оцінювали за загальним 

станом і поведінкою тварин через 24 години після 

опромінення [15].  

Як маркери запалення визначали такі біохіміч-

ні показники: вміст загального білка – фотометрич-

ним методом (реакція з біуретовим реактивом) [16], 

вміст С-реактивного протеїну – із використанням 

стандартного діагностичного набору [17], активність 

аланінамінотрансферази (АлАТ) та аспартатамінот-

рансферази (АсАТ) – із застосуванням діагностично-

го набору Філісіт-Діагностика [18], рівень ТБК-

активних продуктів (ТБК-АП) – за реакцією взаємодії 

з тіобарбітуровою кислотою (ТБК) при нагріванні на 
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киплячій водяній бані протягом 15 хв з подальшим 

фотометричним визначенням забарвлених продуктів 

при λ=532 нм [19]. 

Додатково на моделях нефропатії визначали: 

вміст креатиніну – за кінетичним фотометричним ме-

тодом без депротеїнізації [20] та вміст сечовини – за 

уреазо-глутаматдегідрогеназним ензиматичним фо-

тометричним методом з використанням діагностич-

ного набору Філісіт-Діагностика [21]. 

Усі дані виражені як середнє значення з відхи-

ленням (±), а також дані введені та проаналізовані за 

допомогою статистичного пакету «Statistica 6.0». Для 

визначення різниці між групами використовували 

непараметричний t-критерій Стьюдента. Статистично 

значущими вважали значення p ≤ 0,05. 

 

3. Результати дослідження та їх обговорення 

УФ-еритема розглядається як форма альтера-

цій запалення (опікова рана), яка виникає внаслідок 

прямого ушкоджуючого впливу ультрафіолетового 

випромінювання на тканини.  

Результати дослідження ключових маркерів 

запалення на моделі ультрафіолетової еритеми наве-

дені в табл. 1. 

 

Таблиця 1 

Дослідження маркерів запалення на моделі експериментальної еритеми, індукованої ультрафіолетовим  

випромінюванням (УФ-еритема), у мурчаків (n=6) 

Показник Інтактний контроль Контрольна патологія 

Діаметр еритеми, см 0,00±0,00 3,20±0,23* 

АлАТ, ммоль/л 0,76±0,049 1,11±0,081* 

АсАТ, ммоль/л 1,50±0,084 1,63±0,115 

Загальний протеїн, г/л 48,73±1,57 50,38±1,39 

С-реактивний протеїн, мг/л 3,19±0,720 10,50±1,335* 

ТБК-АП, мкмоль/л 1,78±0,117 2,12±0,187 

Примітка: * – відмінність достовірна відносно інтактного контролю (р  0,05) 

 

 

Отримані експериментальні дані щодо змін біо-

хімічних показників при такому дизайні патології свід-

чать про розвиток системного запального процесу. Так, 

С-реактивний протеїн, який є провідним маркером за-

палення в організмі та характеризує активність патоло-

гічного процесу, достовірно підвищувався у групі тва-

рин із контрольною патологією у 3,3 рази порівняно з 

інтактним контролем. Ці результати узгоджуються з су-

часними даними, які показують, що УФ-опромінення 

активує гостре запалення шкіри через активацію проза-

пальних сигнальних шляхів та підвищення CRP як ін-

дикатора системної відповіді [22].  

Також спостерігалося достовірне підвищення 

активності внутрішньоклітинного ензиму АлАТ у 1,5 

раза та збільшення вмісту ТБК-АП, рівень яких різко 

зростає при запаленні. Це свідчить про активацію ок-

сидативного стресу та інтенсифікацію ПОЛ, що є нас-

лідком ушкодження шкіри ультрафіолетовим випро-

мінюванням порівняно з інтактним контро-

лем.Отримані результати підтверджують важливу 

роль оксидативного стресу в патогенезі УФ-

індукованого ушкодження шкіри [22]. 

Розвиток гострого токсичного гепатиту у групі 

контрольної патології підтверджувався достовірним 

збільшення масового коефіцієнта печінки у 1,7 рази 

порівняно з інтактним контролем, що свідчить про 

виразне ексудативне запалення печінки (табл. 2). Ця 

зміна є характерною ознакою гострої гепатотоксич-

ності CCl₄, оскільки зазначений гепатотоксин ініціює 

центрилобулярний некроз, запальну відповідь та на-

бряк паренхіми, що призводить до збільшення відно-

сної маси органу через ексудацію та гіперплазію за-

пальних клітин [23].  

Запальний процес у групі контрольної патоло-

гії підтверджувався достовірним підвищенням біохі-

мічних показників у сироватці крові: рівня С-

реактивного протеїну у 8,5 рази, вмісту ТБК-АП у  

1,6 рази та активності АлАТ у 3,5 рази порівняно з 

інтактнимконтролем. Достовірне зниження рівня за-

гального протеїну в 1,6 рази свідчить про уражен-

ня гепатоцитів та пригнічення біосинтетичної фун-

кції печінкової паренхіми, зокрема зменшення син-

тезу альбуміну, який є основною фракцією загаль-

ного білка.  

Отримані дані підтверджують, що достовірне 

підвищення CRP та ТБК-АП, разом із зростанням ак-

тивності АлАТ та одночасним зниженням загального 

протеїну, відображає системне запалення, активацію 

перекисного окиснення ліпідів та порушення біосин-

тетичної функції печінки, що узгоджується з гістоло-

гічними ознаками некрозу, запалення та набряку па-

ренхіми [23]. 

Адреналіновий міокардит у щурів є запален-

ням серцевого м'яза, спричиненим дією речовини, що 

призводить до порушення ритму та скоротливої фун-

кції серця, задишки, аритмії, погіршенням кровообі-

гу, набряку та гіпоксії. Масовий коефіцієнт серця при 

цьому вірогідно збільшувався у 1,4 рази, рівень С-

реактивного протеїну підвищувався у 14 разів, а ак-

тивність маркерного ензиму цитолізу кардиоміоцитів 

АсАТ зростала у 1,6 рази порівняно з інтактним кон-

тролем (табл. 3). Отримані зміни узгоджуються з ме-

ханізмами хронічного β-адренергічного стресу, який 

посилює кардіоміопатію через активацію прозапаль-

них сигнальних шляхів та порушення окисно-

відновного балансу [24].  
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Таблиця 2 

Дослідження маркерів запалення на моделі експериментального гострого токсичного тетрахлорметанового  

гепатиту у щурів (n=6) 

Показник Інтактний контроль Контрольна патологія 

МКП, % 3,04±0,097 5,26±0,018* 

АлАТ, ммоль/л 0,60±0,0,040 2,09±0,11* 

АсАТ, ммоль/л 1,27± 0,089 1,64± 0,13* 

Загальний протеїн, г/л 66,7±1,33 42,0±12,55* 

С-реактивний протеїн, мг/л 4,5±0,763 38,50±3,99* 

ТБК-АП, мкмоль/л 1,145±0,069 1,87±0,0,123* 

Примітка: * – відмінність достовірна відносно інтактного контролю (р  0,05) 

 

Таблиця 3 

Дослідження маркерів запалення на моделі адреналінового міокардиту у щурів (n=6) 

Показник Інтактний контроль Контрольна патологія 

МКС органу, % 0,38±0,0027 0,53±0,006* 

АлАТ, ммоль/л 0,66±0,054 1,12±0,031* 

АсАТ, ммоль/л 1,71± 0,12 2,73± 0098* 

Загальний протеїн, г/л 64,16±5,39 63,16±5,36 

С-реактивний протеїн, мг/л 2,33±0,49 28,33±3,24* 

ТБК-АП, мкмоль/л 0,76 ± 0,063 1,40 ± 0,104* 

Примітка: * – відмінність достовірна відносно інтактного контролю (р  0,05) 

 

На моделях нефропатій, індукованих фолієвою 

кислотою та доксорубіцином визначали як загальні, 

так і специфічні маркери запалення, характерні для 

даної патології (табл. 4, 5). 

 

Таблиця 4 

Дослідження маркерів запалення на моделі нефропатії, індукованою фолієвою кислотою у щурів (n=6) 

Показник Інтактний контроль Контрольна патологія 

МКН органів, % 0,31±0,02 0,39±0,01* 

Креатинін крові, мкмоль/л 52,33±1,76 86,67±2,26* 

Сечовина крові, ммоль/л 5,01±0,28 8,83±0,90* 

Загальний протеїн, г/л 66,67±1,33 52,00±2,55* 

С-реактивний протеїн, мг/л 2,83±0,60 14,33±3,58* 

АлАТ, ммоль/л 0,69+0,05 1,09+0,04* 

АсАТ, ммоль/л 1,27+0,07 1,39+0,06 

ТБК-АП, мкмоль/л 1,11+0,05 1,43+0,08* 

Примітка: * – відмінність достовірна відносно інтактного контролю (р  0,05) 

 

Масовий коефіцієнт нирок на обох моделях 

був співставнимі вірогідно збільшувався у 1,3 рази 

порівняно з інтактним контролем. 

На моделях фолієвої та доксорубіцинової не-

фропатій рівень загального протеїну у середньому 

підвищувався у 1,3 рази відносно інтактного конт-

ролю. Рівень С-реактивного протеїну в умовах фо-

лієвої нефропатії достовірно підвищувався у 5 разів, 

тоді як на моделі доксорубіцинової нефропатії – у 

2,5 рази відносно інтактного контролю, що узго-

джується з диференційною динамікою CRP як мар-

кера гострого та хронічного запалення в ниркових 

моделях [25]. 

Такі зміни можна пояснити тим, що С-

реактивний протеїн значно підвищується у гострій 

фазі запалення, представленій моделлю фолієвої не-

фропатії, тоді як доксорубіцинова нефропатія, що 

відтворює хронічний запальний процес, супроводжу-

ється менш вираженим підвищенням CRP [25].  

Маркери пошкодження гепатоцитів достовірно 

підвищувалися на обох моделях нефропатій. Так, на 

моделі фолієвої нефропатії активність АлАТ зростала 

у 1,6 рази, а рівень ТБК-АП збільшився у 1,3 рази 

порівняно з інтактним контролем. На моделі доксо-

рубіцинової нефропатії активність АлАТ підвищува-

лася у 1,7 рази, АсАТ – у 1,2 рази, а рівень ТБК-АП 

зростав у 1,5 рази порівняно з даними у тварин інтак-

тного контролю (табл. 5).  

Маркери пошкодження гепатоцитів достовірно 

підвищувалися на обох моделях нефропатій. Так, на 

моделі фолієвої нефропатії активність АлАТ зростала 

у 1,6 рази, а рівень ТБК-АП збільшився у 1,3 рази 

порівняно з інтактним контролем. На моделі доксо-

рубіцинової нефропатії активність АлАТ підвищува-

лася у 1,7 рази, АсАТ – у 1,2 рази, а рівень ТБК-АП 

зростав у 1,5 рази порівняно з даними у тварин інтак-

тного контролю.  

Отримані дані свідчать про те, що високі дози 

доксорубіцину та фолієвої кислоти діють як гепато-

токсини, спричиняючи не лише розвиток нефропатії, 

а й пошкодження печінки. Це підтверджує, що зазна-

чені препарати індукують одночасно нефропатію та 

печінкове ураження через системний оксидативний 

стрес і порушення метаболізму [26].  
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Таблиця 5 

Дослідження маркерів запалення на моделі доксорубіцин-індукованої нефропатії у щурів (n=6) 

Показник Інтактний контроль Контрольна патологія 

МКН органів, % 0,32+0,022 0,40+0,026* 

Креатинін крові, мкмоль/л 50,33+2,85 110,5+3,59* 

Сечовина крові, ммоль/л 4,20+0,139 11,41+0,568* 

Загальний протеїн, г/л 67,17+4,36 51,5+4,51* 

С-реактивний протеїн, мг/л 2,00+0,37 5,51+0,65* 

АлАТ, ммоль/л 0,69+0,05 1,20+0,06* 

АсАТ, ммоль/л 1,27+0,07 1,53+0,04* 

ТБК-АП, мкмоль/л 1,11+0,05 1,61+0,04* 

Примітка: * – відмінність достовірна відносно інтактного контролю (р  0,05) 

 

При нефропатії рівень креатиніну та сечовини в 

крові, як правило, підвищується, що свідчить про зни-

ження ниркової функції внаслідок запального процесу. 

Креатинін є продуктом розпаду м’язової тканини, а 

сечовина – кінцевим продуктом метаболізму білків, 

обидва виводяться нирками. На моделі фолієвої неф-

ропатії рівень креатиніну достовірно підвищувався у 

1,7 рази, а сечовини − у 1,8 рази відносно інтактного 

контролю. На моделі доксорубіцинової нефропатії від-

значалося достовірне зростання рівня креатиніну у 2,2 

рази та сечовини у 2,7 рази порівняно з інтактним кон-

тролем. Дослідження на моделях доксорубіцинової 

нефропатії у щурів також показали достовірне підви-

щення активності АлАТ, АcАТ, ALP, GGT та рівня 

ТБК-АП, як ознак гепатотоксичності, паралельно зі 

зростанням креатиніну та сечовини як індикаторів ни-

ркової дисфункції. Ці дані підтверджують системну 

токсичність доксорубіцину з одночасним ураженням 

нирок і печі нки через оксидативний стрес. Аналогічні 

зміни при введенні фолієвої кислоти описуються як 

вторинна гепатотоксичність із підвищенням печінко-

вих ензимів та оксидативних маркерів [26]. 

Обмеження дослідження. Можливість прове-

дення дослідження була обмежена соціально-

політичною ситуацією в країні, відсутністю можли-

востей для придбання реагентів. Регулярні відклю-

чення електропостачання обмежували доступ до об-

числювальних ресурсів, інтернету та лабораторного 

обладнання, що призвело до затримки обробки даних 

та аналізу результатів.  

Перспективи подальших досліджень. Отри-

мані попередні дані щодо особливостей маркерів за-

палення на різних експериментальних моделях мо-

жуть слугувати підставою для подальшого з’ясуван-

ня можливих механізмів протизапальної дії нових лі-

карських препаратів. 

 

4. Висновки 

За умов експериментальних модельних пато-

логій запалення різного генезу та локалізації (адрена-

ліновий міокардит, тетрахлорметановий гепатит, УФ-

еритема, нефропатії, індуковані фолієвою кислотою 

та доксорубіцином) встановлено виразну гетероген-

ність динаміки ключових маркерів запалення та ок-

сидативного стресу залежно від етіологічного факто-

ра, тривалості процесу та органу-мішені.  

Доведено, що на всіх моделях спостерігається 

достовірне підвищення С-реактивного протеїну порі-

вняно з інтактним контролем, що підтверджує його 

роль як універсального системного маркера запален-

ня незалежно від генезу патології. Рівень ТБК-АП як 

індикатора ПОЛ достовірно зростає на всіх моделях, 

причому найбільш виразне спостерігається при адре-

наліновому міокардиті та тетрахлорметановому гепа-

титі, що свідчить про значну роль оксидативного 

стресу в патогенезі гострих токсичних та катехола-

мін-індукованих уражень. Активність трансаміназ 

(АлАТ та АсАТ) достовірно підвищується на моде-

лях гепатиту, міокардиту та нефропатій, що вказує на 

цитолітичний характер ураження паренхіматозних 

органів при запаленні різного генезу. Вміст загально-

го протеїну достовірно знижується на тлі тетрахлор-

метанового гепатиту, фолієвої та доксорубіцинової 

нефропатій, що відображає порушення біосинтетич-

ної функції печінки.  

На моделях нефропатій специфічні маркери 

ниркової дисфункції − креатинін та сечовина підви-

щується найбільш виразно, що дозволяє диференцію-

вати ниркові експериментальні моделі від інших за 

ступенем азотемії.  

Отримані результати підтверджують залеж-

ність спектра та інтенсивності змін маркерів запа-

лення від характеру пошкоджуючого фактора та до-

зволяють запропонувати комплексне визначення 

CRP, ТБК-АП, трансаміназ та загального протеїну як 

інформативний набір для оцінки тяжкості та динамі-

ки запального процесу в експерименті. Наукова но-

визна роботи полягає в порівняльному аналізі марке-

рів запалення на п’яти моделях патологічного проце-

су. Результати можуть бути використані як базові да-

ні для подальшого тестування протизапальних, анти-

оксидантних та нефропротекторних засобів, а також 

для оптимізації експериментальних моделей запаль-

них захворювань у фармакологічних дослідженнях. 

 

Конфлікт інтересів 

Автори декларують, що у них немає конфлікту 

інтересів у зв’язку з цим дослідженням, фінансового, 

особистого, авторського чи іншого, який міг би 

вплинути на дослідження та його результати, пред-

ставлені в цій статті.  

 

Фінансування 

Дослідження проводилось без фінансової під-

тримки. 

 

Доступність даних 

Дані будуть надані за обґрунтованим запитом. 
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Використання засобів штучного інтелекту 

Автори підтверджують, що не використовува-

ли технології штучного інтелекту при створенні 

представленої роботи. 
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