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Дослідження зосереджено на вивченні впливу різних моделей депресії на функціональний 

стан нирок та рівень оксидативного стресу у щурів. У роботі проведено порівняльний аналіз 

змін нефрологічних параметрів при класичній депресії та контагіозній моделі з додатковим 

акцентом на статеві відмінності та ефект кофеїнового навантаження. 

Актуальність дослідження пов'язана зі зростаючою поширеністю депресивних розладів 

серед населення України, особливо в умовах триваючої війни. За даними Всесвітньої 

організації охорони здоров'я, депресія завдає значної шкоди здоров'ю, більшої ніж хронічні 

захворювання, такі як діабет і артрит. При цьому особливо важливим є не тільки психологічний 

аспект депресії, але й її соматичні прояви, зокрема вплив на функцію органів виділення, що 

залишається недостатньо вивченим. 

Метою дослідження було визначення функціонального стану нирок і рівня оксидативного 

стресу у щурів різної статі при моделюванні депресії та контагіозної депресії, а також оцінка 

впливу кофеїнового навантаження на ці показники. 

Дослідження проведено на 48 білих щурах лінії Wistar (200±20 г), розподілених на 8 груп 

за статтю та типом впливу. Для моделювання депресії використовували метод хронічного 

непередбачуваного стресу протягом 5 тижнів. Контагіозну депресію створювали шляхом 

підсаджування інтактних щурів до тварин з модельованою депресією на 5 тижнів. Кофеїн 

вводили внутрішньошлунково (25 мг/кг на добу). У плазмі крові та гомогенаті нирок 

визначали: загальний білок, ТБК-активні продукти, а в зразках нирок додатково – рівень 

креатиніну та сечовини. 

У результаті дослідження вперше виявлено статеві відмінності у біохімічних показниках 

функції нирок при різних моделях депресії: 
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1. Встановлено, що у самиць з контагіозною депресією рівень загального білку в плазмі 

крові був на 16% вищим порівняно з тваринами з класичною депресією, в той час як у самців 

такі зміни були відсутні. 

2. У тварин обох статей з контагіозною депресією рівень малонового діальдегіду (МДА) в 

нирках був нижчим на 15-20% порівняно з тваринами з класичною депресією, що свідчить про 

менший рівень оксидативного стресу при цій моделі. 

3. Виявлено, що кофеїнове навантаження має протилежний ефект на функцію нирок у 

самців і самиць: у самців рівень сечовини зменшувався на 23%, а у самиць – збільшувався в 

середньому на 20%, незалежно від моделі депресії. 

4. Високий рівень креатиніну спостерігався у самців з контагіозною депресією, що може 

свідчити про порушення фільтраційної функції нирок. Аліментарне введення кофеїну 

викликало зниження рівня креатиніну на 15-25% у тварин обох статей, що може вказувати на 

зміни в реабсорбційній здатності нирок. 

5. Додаткове кофеїнове навантаження у тварин з контагіозною депресією призводило до 

підвищення рівня МДА в плазмі крові на 40-46%, що вказує на потенціювання оксидативного 

стресу при такій комбінації впливів. 

Аналіз отриманих результатів дозволяє припустити існування статевоспецифічних 

механізмів розвитку нефрологічних порушень при депресивних станах. Встановлено, що 

контагіозна депресія має менший оксидативний ефект на нирки порівняно з класичною 

моделлю депресії, однак фільтраційна здатність нирок у самців при цьому знижується більше. 

Результати дослідження вказують на необхідність врахування статевих відмінностей при 

розробці стратегій корекції соматичних порушень при депресивних станах. Особливу увагу 

слід приділяти аліментарним факторам, зокрема вживанню кофеїну, який може по-різному 

впливати на функціональний стан нирок у чоловіків і жінок з депресією. 

Підтверджено зв'язок між депресивними станами та прискореним зниженням функції 

нирок у гризунів, що може бути екстрапольовано на клінічну практику для запобігання 

нефрологічних ускладнень у пацієнтів з депресивними розладами. Запропоновано проведення 

подальших досліджень з метою розробки статево-орієнтованих підходів до профілактики та 

лікування соматичних порушень при депресії. 

Отримані результати є важливими для розуміння патофізіологічних механізмів 

коморбідності депресивних розладів та дисфункції нирок, а також для розробки 

індивідуалізованих підходів до корекції таких порушень з урахуванням статевих відмінностей 

та впливу аліментарних факторів. 
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