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Ультраструктурні зміни мозкової речовини нирки щурів 
після локального термічного опіку

Черкасов В.Г., Дзевульська І.В., Маліков О.В. 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця

В статті наведено аналіз динаміки ультраструктурних змін мозкової речовини нирки щурів 
після локального термічного опіку. Встановлено, що в перші 3 доби після опіку розвиваються 
функціональні зміни нефронів, порушення реабсорбції в проксимальних канальцях без розвитку 
структурних порушень. 
Ключові слова: опікова хвороба, нирка, електронна мікроскопія. 

Вступ. Актуальність дослідження 
патогенезу опікової хвороби ви-

значається зростанням опікового травма-
тизму не лише в побуті, але і внаслідок 
збільшення кількості різних катастроф, 
стихійних лих та воєнних дій [8,9,10]. За 
частотою травматичних уражень опі-
ки посідають третє місце серед причин 
смерті дітей та підлітків. Патоморфоз 
змін нирки при опіках, тяжкість струк-
турних змін і ступінь гемолізу прямо 
вказують на закономірний взаємозв’язок 
між первинними і вторинними патоге-
нетичними чинниками, що стають при-
чиною гострої ниркової недостатності 
[1,5,11]. Розвиток ниркової недостатності 
при опіковій хворобі вважається дуже 
несприятливою прогностичною ознакою 
і потребує комплексної оцінки [2,3,4,6,7]. 
Проте, до теперішнього часу залишаєть-
ся недостатньо вивченою динаміка уль-
траструктурних змін в нирках при опі-
ковій хворобі, що визначило мету нашого 
експериментального дослідження.

Матеріали та методи. Експеримен-
ти виконані на 25 білих щурах-самцях 
масою 195-215 г з дотриманням правил 
проведення робіт із використанням екс-
периментальних тварин та положень 
Конвенції Ради Європи про охорону хре-
бетних тварин, що використовуються в 
експериментах та інших наукових цілях. 

Опік на тлі премедикації тіопента-
лом натрію (в дозі 50 мг/кг) моделюва-
ли шляхом прикладання до бічних по-
верхонь тулуба тварин чотирьох мідних 
пластинок (по 2 пластинки з кожного 
боку), які попередньо тримали протягом 
шести хвилин у воді з постійною темпе-
ратурою 100°С. Загальна площа опіку у 

щурів зазначеної маси складала 21-23% 
при експозиції 10 сек., що є достатнім 
для формування опіку ІІ ступеня – дер-
мального поверхневого опіку (колишній 
ІІІ А ступінь) та розвитку шокового ста-
ну середнього ступеня важкості. 

Через 1, 3, 7, 14, 21 і 30 добу після 
опіку здійснювали забір фрагментів 
мозкової речовини нирок для електро-
нномікроскопічного дослідження. Зраз-
ки тканин нирки фрагменти фіксували 
2,5% розчином глютарового альдегіду 
на фосфатному буфері з дофіксацією у 
1% забуфероному розчині чотирьохоки-
су осмію. Зневоднювання проводили у 
спиртах зростаючої концентрації (70%, 
80%, 90%, 100%) та ацетоні. Просочува-
ли та заливали у суміш епон-аралдит, 
згідно загальноприйнятій методиці. Для 
прицільної орієнтації напівтонкі зрізи 
забарвлювали толуїдиновим синім, після 
чого на ультратомі LKB III (Швеція) та 
Reihart (Австрія) виготовляли ультра-
тонкі зрізи. Контрастування проводили 
2% розчином уранілацетату та цитра-
том свинцю. Препарати досліджували та 
фотографували під електронним мікро-
скопом Tescan Mira 3 LMU (Чехія) при 
збільшеннях в 6–70 тисяч. 

Результати та їх обговорення. Елек-
тронномікроскопічне дослідження пока-
зало розвиток динамічних структурно-
функціональних змін канальців нефронів 
мозкової речовини нирки щурів. В перші 
3 доби після опіку спостерігається сут-
тєве зростання процесів реабсорбції в 
проксимальних і дистальних канальцях 
нефронів. На 1 добу суттєвих порушень 
в структурі канальців і гемокапілярів 
не відмічено, реєструється десквамація 
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в просвіт нефронів лише поодиноких 
епітеліоцитів, але ці зміни не мали ге-
нералізованого характеру. Міжклітинні 
контакти при візуальному аналізу ма-
ють неушкоджену будову, на апікальній 
поверхні проксимальних канальців лока-
лізовані численні структурно незмінені 
мікроворсинки та мітохондрії (рис. 1). 

На 3 добу відмічено виражену піноци-
тозну активність та розвиток внутріш-
ньоклітинного набряку епітелію каналь-
ців. В ультраструктурі канальців чітко 
реєструється базальна мембрана з якою 
щільно контактують епітеліоцити, пери-
целюлярного набряку не спостерігається. 
Проте відмічено розвиток некротичних 
змін периваскулярних фібробластів та 
окремих епітеліоцитів канальців. При 
цьому в розширених гемокапілярах ре-
єструється локальне відшарування стін-
ки ендотелію від базальної мембрани, що 
свідчить про розвиток ангіонекрозу та 
структурно-функціональних порушень 
нефронів. Дистрофічні зміни епітелію 
нефронів полягали в розвитку цитоплаз-
матичного і перинуклеарного набряку, 
редукція органел стромальних клітин та 
епітеліоцитів канальців. Таким чином, в 
гострий період термічного опіку в мозко-
вій речовині нирок щурів розвиваються 
спершу функціональні зміни, що прояс-
няються на рівні підвищеної реабсорбції 
первинної сечі, що, згодом, на 3 добу на 
тлі порушень реґіонарних мікроцирку-
ляторних змін спричинюють дистрофічні 
зміни тубулярної системи сосочка нирки. 

В терміни 7-14 доби після експери-
ментального термічного опіку у мозко-
вій речовині нирок щурів встановленого 
загострення структурно-функціональ-
них порушень стромальних та паренхі-
матозних елементів ураженого органу. 
Відмічено ангіонекроз окремих периту-
булярних гемокапілярів та різку дила-
тацію неушкоджених мікросудин. В не-
фронах в першу чергу яскраво виражені 
ознаки гідропічної дистрофії епітелію 
канальців (в більшій мірі дистальних 
канальців нефрону), що на рівні уль-
траструктури нефронів спостерігається 
у вигляді різкого набряку цитоплазми 
клітин із редукцією та дезорганізації 
систем органел. Зокрема, спостеріга-
ється розпад цистерн ендоплазматич-
ної сітки та апарату Гольджі, натомість 

різко зростає кількість піноцитозних та 
атипових за розміром везикул (рис. 2). В 
значній кількості клітин спостерігається 
нетипова різка осміофілія мітохондрій, 
що є проявом некротичних процесів в 
клітинах. В результаті цих змін спо-
стерігається некроз та апоптоз епітелі-
оцитів із їх наступною десквамацією в 
просвіт проксимальних та дистальних 
канальців. На 14 добу переважна біль-
шість дистальних товстих канальців та 
збірних трубочок характеризувались 
дистрофічними змінами (рис. 3). Навко-
ло порушених канальців відмічається 
дезорганізацію базальної мембрани, що 
можна вважати ознакою тубулонекрозу 
та тубулорексісу, що в більшій мірі ре-
єструються на 14 добу спостереження. 

Аналіз електронномікроскопічних змін 
в період 21-30 підтвердив раніше отри-
мані дані на 14 добу і показав розвиток 
дистрофічних змін в нефронах нирок. 
Якщо на 21 добу ультраструктурні змі-
ни ще не досягли тотального характеру 
(рис. 4), то на 30 добу зміни досягли рів-
ня тубуонекрозу і тубулорексісу як про-
ксимальних, так і дистальних сегментів 
нефронів. Ці зміни супроводжувались 
накопиченням в просвіті нефронів біл-
ково-ліпідних продуктів розпаду клітин. 
Крім змін паренхіматозних компонентів 
мозкової речовини нирки встановлено 
еритроцитарний стаз мікрокроцирку-
ляторного русла сосочка, структурні і 
функціональні порушення в стінці ен-
дотелію судин (вакуолізація, редукція 
органел), що супроводжувалось вираже-
ним периваскулярним набряком та дис-
трофічним змінами оточуючих тонких та 
товстих канальців нефронів. 

Таким чином, в гострому періоді тер-
мічного експериментального опіку в 
нирках щурів розвиваються виражені 
функціональні, а в подальшому і струк-
турні зміни. Зміни мікроциркуляції ви-
кликають дисфункцію нефронів, що на 
початкових етапах патологічного процесу 
проявляється у вигляді порушення реаб-
сорбції первинної сечі, а в подальшому 
– метаболічних та синтетичних проце-
сах. Критичним періодом в цьому плані 
можна вважати 14 добу спостереження, 
оскільки на наступний термін (21-30 добу) 
зміни досягають некурабельного стану. 
Отримані дані мають важливе значення 
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Рис. 1. Ультраструктурна організація фене-
строваного перитубулярного гемокапіляра. 
Ендотелій щільно контактує з базальною 

мембраною, ознак відшарування та фрагмен-
тації базальної мембрани не реєструється. 
В епітеліоцитах канальця значна кількість 
мітохондрій. Умовні позначення: 1 – просвіт 
гемокапіляра; 2 – ядро ендотеліоцита; 3 – 

мітохондрії. Термін спостереження: 1 доба. 
Електронограма × 68300. 

Рис. 2. Тонкий каналець петлі Генле в моз-
ковій речовині нирки після опіку. Апоп-

тичні клітини в просвіті тонкого канальця, 
редукція органел в перитубулярних стро-
мальних клітинах. Умовні позначення: 1 – 
ядро епітеліоцита петлі Генле; 2 – стро-
мальні клітина; 3 – етітеліоцит в стані 

апоптозу; 4 – просвіт канальця.
Термін спостереження: 7 доба.

Електронограма × 23100. 
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Рис. 3. Дистрофія епітелію дистальних 
канальців мозкової речовини

нирки після опіку.
Умовні позначення: 1 – тонкий 

каналець петлі Генле; 2 – товстий 
прямий каналець. 

Термін спостереження: 14 доба. 
Електронограма × 10800. 

Рис. 4. Дистрофія дистальних канальців 
нефрона, накопичення білкових продуктів 
розпаду клітин в просвіті канальців, ери-
троцитарних стаз перитубулярних гемо-
капілярів. Умовні позначення: 1 – ядра 

набряклих епітеліоцитів; 2 – еритроцит. 
Термін спостереження: 21 доба. Електро-

нограма × 10900. 

1

1

1

1

1

12

2

2



«Молодий вчений» • № 1 (01) • листопад, 2013 р. 102

М
Е

Д
И

Ч
Н

І,
 Ф

А
РМ

А
Ц

Е
В

ТИ
Ч

Н
І 

ТА
 В

Е
ТЕ

РИ
Н

А
РН

І 
Н

А
У

К
И

для розробки стратегії лікування хворих 
з опіковою хворобою та проведення до-
клінічного вивчення інноваційних лікар-

ських засобів різного механізму впливу 
на патогенетичні ланки розвитку нирко-
вої недостатності після опіку.
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УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ МОЗГОВОГО ВЕЩЕСТВА 
ПОЧКИ КРЫС ПОСЛЕ ЛОКАЛЬНОГО ТЕРМИЧЕСКОГО ОЖОГА

Резюме
В статье приведён анализ динамики ультраструктурных изменений мозгового вещества почки 
крыс после локального термического ожога. Установлено, что в первые 3 суток после ожога раз-
виваются функциональные изменения нефронов, нарушение реабсорбции в проксимальных ка-
нальцах без развития структурных нарушений.
Ключевые слова: ожоговая болезнь, почка, электронная микроскопия. 
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ULTRASTRUCTURAL CHANGES IN THE RET KIDNEY MEDULLA
AFTER LOCAL THERMAL BURNS

Summary
This paper presents an analysis of the dynamics of ultrastructural changes in the rat kidney medulla 
after local thermal burns. We found that in the first 3 days after burn developing nephrons functional 
changes, impaired reabsorption in the proximal tubule without structural defects. 
Key words: burn disease, kidney, electron microscopy.


