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СПИСОК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

БМ  – базальна мембрана 

ЕС  – ендоплазматична сітка 

Мх  – мітохондрія 

Л  – лізосома 

Sн.т  – площа ниркового тільця 

Sс.кл  – площа судиного клубочка 

S п.к-ли  – площа порожнини капсули 

Dк  – діаметр канальця 

Sк  – площа канальця 

Dпр.к  – діаметр просвіту канальця 

Sпр. к  – площа просвіту канальця 

Hв  – висота клітини 

Hш  – ширина клітини 

Sкл  – площа клітини 

Dя  – діаметр ядра 

Sя  – площа ядра 

Sяд / Sцит  – ядерно-цитоплазматичне співвідношення 



 

4 

ВСТУП 

 

 

Актуальність теми. Однією з актуальних біологічних і медичних 

проблем є поглиблене вивчення патогенезу органів і систем організму після 

термічної травми, розробка і впровадження нових ефективних засобів і 

методів корекції та лікування опіків  [29, 98, 141]. Згідно даних ВООЗ опіки 

займають третє місце серед усіх травматичних пошкоджень, їх питома вага 

складає до 10 % травм мирного часу  [4, 30, 68]. 

Термічна травма і опікова хвороба, що розвивається при глибоких, 

великих за площею ураженнях, супроводжується значними морфологічними і 

функціональними змінами не тільки шкіри, але й органів всіх систем 

організму  [51, 80, 142, 183], в тому числі і нирках  [25, 145]. Серед причин, 

що викликають значні морфофункціональні зміни тканин, органів систем 

опеченого організму є порушення водно-сольового обміну і екзо- і ендогенна 

інтоксикація  [11, 99]. Тому, з практичної точки зору для ефективного 

лікування термічних травм перспективно використання засобів, які б 

зменшили рівень токсинів в організмі, сприяли нормалізації водно-сольвого 

гомеостазу.  

В останні роки в комбустіології для лікування важкоопечених широко 

впроваджується новий препарат - ліофілізований ксенодермотрансплантат  

[28, 99, 111, 179]. Ліофілізована ксеношкіра виготовляється підприємством 

“Комбустіолог” (м. Тернопіль) і затверджена Державним департаментом 

МОЗ України (свідоцтво про державну реєстрацію № 1067/2003), що 

дозволяє застосування її у лікувальних закладах України. 

Доцільність і ефективність використання ліофілізованої ксеношкіри 

при лікуванні термічної травми доведена в експериментальних дослідженнях 

та в клінічній практиці  [29, 94, 164]. Встановлено, що цей препарат дозволяє 

зберегти рідину, білки, електроліти, що втрачаються через опікову рану, 

запобігає поступленню з рани токсинів і розвитку інфекції, сприяє і 
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прискорює відновлення шкіряного покриву  [28, 74]. 

На даний час в науковій літературі недостатньо даних про 

морфофункціональні зміни структурних компонентів нирки при термічній 

травмі, а дослідження їх стану і перебіг регенераторних процесів при 

застосуванні ліофілізованих ксенодермотрансплантатів з метою закриття 

рани після проведення ранньої некректомії взагалі відсутні.  

Тому, встановлення особливостей морфофункціональних змін, перебігу 

пристосувально-компенсаторних і регенераторних процесів у нирках – 

головному органі сечової системи, що відповідає за водно-сольовий обмін в 

організмі, при опіках і використанні ліофілізованої ксеношкіри є актуальним. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертація виконана відповідно до планів наукових досліджень 

Тернопільського державного медичного університету ім. І.Я. Горбачевського 

та є частиною науково-дослідної роботи теми кафедри гістології, цитології та 

ембріології “Зміни в ксенодермотрансплантатах при впливі на них фізичних 

чинників та ефективність їх використання у хворих з опіковою травмою” 

(планова НДР, номер держреєстрації 0105U004112). Автор є виконавцем 

фрагмента даної НДР. Тема дисертаційної роботи затверджена вченою радою 

Тернопільського державного медичного університету імені 

І.Я. Горбачевського (27 вересня 2005 р., протокол № 8) та проблемною 

комісією МОЗ і АМН України “Морфологія людини” (протокол № 75 від 30 

жовтня 2006 року). 

Мета дослідження. Встановити закономірності морфофункціональних 

змін структурних компонентів нирки при експериментальних опіках та в 

умовах ранньої некректомії і застосуванні ліофілізованих ксенодермо-

трансплантатів. 

Задачі дослідження: 

1. Провести детальний морфологічний та морфометричний аналіз 

структурних компонентів нирки, встановити біохімічні показники 

периферійної крові інтактних морських свинок. 
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2. Дослідити масометричні, макрометричні, гістологічні, електронномікро-

скопічні, морфометричні зміни, що відбуваються в нирках, біохімічні – 

периферійної крові експериментальних тварин в різні терміни після 

термічної травми. 

3. Встановити перебіг пристосувально-компенсаторних та регенераторних 

процесів в структурних компонентах нирки, біохімічні показники крові в 

динаміці експерименту при використанні ліофілізованих ксенодермо-

трансплантатів після некректомії уражених ділянок шкіри. 

Об’єкт дослідження: нирка, тяжка термічна травма.  

Предмет дослідження: морфофункціональні зміни структурних 

компонентів нирки та перебіг пристосувально-компенсаторних і 

регенераторних процесів при експериментальній термічній травмі в умовах 

ранньої некректомії і застосуванні ліофілізованих ксенодермотрансплантатів. 

Методи дослідження: гістологічні (світлооптичні, електронномікро-

скопічні), які дозволили встановити якісні зміни структурних компонентів 

нирки, масометричні, макрометричні та морфометричні, які забезпечили 

отримання кількісних параметрів компонентів нирки, біохімічні, які 

дозволили оцінити функціональний стан нирки, статистичні, які дозволили 

провести аналіз достовірності отриманих числових даних.  

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше з використанням 

комплексу макрометричних, гістологічних, морфометричних, електронно-

мікроскопічних, біохімічних методів встановлено послідовність, характер і 

глибину пошкодження структурних компонентів нирки експериментальних 

тварин при термічній травмі в динаміці досліду.  

Уперше проведений детальний морфометричний аналіз компонентів 

нефрона, електронно-мікроскопічні дослідження структур фільтраційного 

бар’єру, епітеліоцитів проксимальних і дистальних канальців, гемокапілярів 

перитубулярної сітки при термічній травмі в експерименті. 

Уперше доведено, що використання ліофілізованих ксенодермотранс-

плантатів в умовах ранньої некректомії після тяжкої термічної травми 
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суттєво знижує токсичність плазми крові, ступінь ендогенної інтоксикації, 

деструктивно-дегенеративні зміни в нирці, позитивно впливає на перебіг 

пристосувально-компенсаторних та регенераторних процесів структурних 

компонентів органу, суттєво покращує біохімічні показники. 

Практичне значення одержаних результатів. Проведені комплексні 

дослідження з застосуванням макрометричних, морфометричних, гістоло-

гічних, електронномікроскопічних, біохімічних, статистичних методів дозво-

ляють розкрити одну із ланок патогенезу опікової травми, морфофункціо-

нальні зміни, які розвиваються в нирці при експериментальних опіках, 

виявити позитивний вплив проведення ранньої некректомії і застосування 

ліофілізованих ксенодермотрансплантатів на морфофункціональний стан 

органа, який відповідає за водно-сольовий обмін. Отримані дані дозволяють 

обгрунтувати доцільність використання ліофілізованої ксеношкіри в 

практичній медицині.  

Основні положення і висновки наукової роботи впроваджені в 

навчальний процес на кафедрах анатомії людини, патологічної анатомії з 

секційним курсом та судовою медициною Тернопільського державного 

медичного університету імені І.Я. Горбачевського, топографічної анатомії та 

оперативної хірургії, гістології, цитології та ембріології “Української 

медичної стоматологічної академії”, анатомії людини Національного 

медичного університету імені О.О. Богомольця, Львівського національного 

медичного університету імені Данила Галицького, Кримського державного 

медичного університету імені С.І. Георгієвського, Луганського державного 

медичного університету, Дніпропетровської державної медичної академії, 

анатомії людини, медичної біології, генетики та гістології Буковинського 

державного медичного університету, нормальної анатомії, гістології, 

цитології та ембріології і Науково-дослідному центрі Вінницького 

національного медичного університету імені М.І. Пирогова. 

Отримані результати досліджень можуть бути використані при 

написанні посібників, атласів і монографій з нормальної і клінічної анатомії, 
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гістології, та при читанні лекцій і на практичних заняттях. 

Особистий внесок здобувача. Дисертант сформулювала мету і задачі 

дослідження, самостійно провела інформаційний пошук та проаналізувала 

літературні джерела. Самостійно проведені експериментальні досліди: забір 

матеріалу для світлової та електронної мікроскопії, їх обробка, заливка та 

виготовлення препаратів. Здобувачем здійснено масометричні, 

макрометричні, гістологічні, електронномікроскопічні, морфометричні та 

біохімічні дослідження з наступною їх статистичною обробкою. Самостійно 

написані всі розділи дисертації. Висновки сформульовані разом із науковим 

керівником. У статтях, опублікованих у співавторстві, автору належить набір 

матеріалу, обробка даних, написання тексту та підготовка до друку.  

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертації 

оприлюднені на ІХ, Х, ХІІ “Міжнародному конгресі студентів і молодих 

учених” (Тернопіль, 2005, 2006, 2008), ХLIХ, LI підсумковій науковій 

конференції Тернопільського державного медичного університету “Здобутки 

клінічної та експериментальної медицини” (Тернопіль, 2006, 2008), науково-

практичній конференції з міжнародною участю “Морфологічний стан тканин 

і органів у нормі та при моделюванні патологічних процесів” (Тернопіль, 

2006), ІІ, ІІІ Всеукраїнській морфологічній науковій конференції “Карповські 

читання” (Дніпропетровськ, 2005, 2006). 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 12 наукових робіт, 

4 статті, з них 3 у фахових виданнях, рекомендованих ВАК України, та 8 тез 

у матеріалах наукових конгресів і конференцій.  
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1. Сучасні погляди на структурну організацію та функції 

нирки в нормі 

 

Нирка в організмі людини і тварин є основним органом сечової системи, в 

якому безперервно утворюється сеча. Нирка – це складно побудований орган, який 

здійснює чисельні функції. Головна і життєвонеобхідна – видільна, яка забезпечує 

виведення з організму кінцевих продуктів метаболізму, шлаків. Крім цього нирки 

здійснюють регуляцію мінерального і водного обміну, сольової і кислотно-

лужної рівноваги, регулюють тиск крові, виконують ендокринну функцію та 

інші [13, 15, 16, 45, 57, 65, 66, 76, 126, 146, 185, 231, 239].  

Вивченню морфофункціональної огранізації нирок і її структурних 

компонентів, завдяки яким нирка функціонує, присвячено багато наукових 

робіт як в нормі так і при впливах екзо- і ендогенних чинників, та 

патологічних станах [59, 64, 70, 71, 92, 108, 122, 147, 148, 150, 168, 175, 178, 

181, 182, 184, 200, 201, 252]. 

Маса кожної нирки людини становить 120-200 г, довжина – 10-12 см, 

ширина – 5-6 см, товщина – близько 4 см. Загальний план будови нирки 

людини і морських свинок подібний. Форма нирки бобоподібна, має ворота, 

темно-червоний колір, гладку поверхню та тверду консистенцію. Нирка 

вкрита щільною волокнистою капсулою, назовні від неї орган з усіх боків 

оточує жирова капсула, що має більшу товщину із задньоприсереднього боку 

нирки, а на передній поверхні її може бути відсутньою. Нирку охоплює 

спереду і ззаду два листки ниркової фасції, які зливаються один з одним 

збоку та зверху від нирки та обмежують її рухливість у цьому напрямі. 

Позаду заднього листка ниркової фасції знаходиться приниркове жирове 

тіло, що відділяє цей листок від поперечної фасції живота. На розрізі нирки 

добре видно, що її тіло складається з двох речовин – поверхневої кіркової та 
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глибокої мозкової речовин. Ниркова кора товстіша, темніша за нирковий 

мозок, має червоний колір. Кіркова речовина утворена, в основному, 

нирковими тільцями, проксимальними та дистальними звивистими 

канальцями, а мозкова – прямими канальцями петель Генле, збірними 

трубочками. Останні переходять у променисту частину ниркової кори із 

ниркового мозку, формуючи мозкові промені. Мозкова речовина має ледь 

блакитний відтінок і утворена з ниркових пірамід, розділених нирковими 

стовпами. Верхівки двох (інколи трьох) пірамід разом виступають всередину 

ниркових чашечок, формуючи ниркові сосочки. Поверхня ниркового сосочка 

позначається як решітчасте поле, тому що на ній знаходяться 15 – 20 

сосочкових отворів, через які у ниркову чашечку виділяється сеча [15, 76, 

125, 110, 176, 188]. 

Видільна функція здійснюється в високоспеціалізованих, структурно-

функціональних компонентах нирки – нефронах. Тому, згідно сучасних 

уявлень, структурно-функціональною одиницею нирки є нефрон. Нефрон – 

це складна система епітеліальних канальців, які послідовно переходять один 

в інший. [13, 23, 40, 126, 162, 196]. Канальці починаються від ниркового 

(Мальпігієвого) тільця і впадають в ниркову збірну трубку. Кожен нефрон 

складається із капсули ниркового тільця – капсули Шумлянського-Боумена. 

Вона двостінкова, побудована із епітеліоцитів. Канальці нефрона 

складаються з проксимального відділу, петлі Генле (низхідної і визхідної 

частин), дистального віддулу, що впадає в збірну трубку [16, 57, 89, 127, 118, 

205, 239, 276]. 

Нефрони залежно від розташування і особливостей будови 

диференціюють на кіркові і юкстамедулярні (білямозкові) [12, 24, 39, 55, 76, 

196, 261]. В свою чергу кіркові нефрони поділяють на короткі, котрі 

повністю знаходяться в кірковій речовині (їх 1 %), і проміжні - петлі яких 

частково занурюються в зовнішню зону мозкової речовини (їх 80 %). 

Юкстамедулярні нефрони, кількість їх приблизно 20 %, петля Генле яких 

глибоко заходить в мозкову речовину і закінчується в ділянці ниркового 
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сосочка, а їхні ниркові тільця, проксимальні та дистальні звивисті канальці 

лежать в кірковій речовині на межі з мозковою. Нефрони відкриваються у 

збірні ниркові канальці (трубочки) котрі починаються в кірковій речовині, де 

вони входять в склад мозкових променів. Потім вони переходять в мозкову 

речовину, де на вершині пірамід впадають в сосочковий канал [41, 42, 176, 

185, 192, 267, 270].  

В кожному нирковому тільці розрізняють два полюси: судинний і 

канальцевий. В судинному полюсі знаходяться приносна і виносна артеріоли 

і юкстагломерулярний комплекс. На рівні сечового полюса капсула 

переходить в проксимальну частину нефрона [13, 16, 114, 185]. 

Форма ниркових тілець різноманітна, проте більшість їх має округлу 

або овальну форму [79, 118]. Капсула клубочків представлена парієтальним і 

вісцеральним листками, між якими розміщена порожнина капсули, яка 

переходить безпосередньо в проксимальний відділ нефрона [78, 83, 196, 276]. 

Зовнішній листок капсули складається із одного шару плоских або 

низькопризматичних епітеліальних клітин, розміщених на базальній 

мембрані. Епітеліоцити в цитоплазмі мають всі оранели загального 

призначення, і на їх апікальній поверхні зрідка зустрічаються дрібні 

цитоплазматичні вирости і мікроворсинки. Серед нефроцитів зовнішнього 

листка капсули деякі дослідники припускають існування так званих 

периполярних клітин, в цитоплазмі яких виявляються секреторні гранули, 

вміст яких виділяється в просвіт капсули. Природа і функції цих гранул на 

сьогодні ще не з’ясована [110, 146].  

Вісцеральний листок капсули покриває ззовні петлі капілярів клубочка 

і представлений великими, епітеліальними клітинами неправильної форми – 

подоцитами. Вивченню субмікроскопічної організації даних клітин 

присвячені роботи ряду авторів [88, 89, 114, 123, 125, 249, 250, 276]. 

Подоцити мають велике за розмірами тіло діаметром 20-30 мкм, що містить 

овальної форми ядро з дрібногранулярним вмістом в каріоплазмі. В 

перинуклеарній ділянці цитоплазми розташовані комплекс Гольджі, 
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гранулярна ендоплазматична сітка, дрібні мітохондрії та різноманітні 

включення. Субмікроскопічно також встановлено, що від тіла подоцитів 

відходить декілька широких відростків – цитотрабекул, від яких, в свою 

чергу, відгалужуються чисельні, дрібні вирости – цитоподії (цитопедикули), 

що своїми, дещо розширеними, основами контактують із гломерулярною 

тришаровою базальною мембраною, яка є спільною для ендотеліоцитів 

судинного клубочка і подоцитів. У цитотрабекулах органели малочисельні, 

вони містять електроннощільний матеріал з фібрилами і мікротрубочками. 

Цитоподії своїми найтоншими фібрилами проникають із злегка увігнутої 

основи в базальну мембрану. Між сусідніми цитоподіями, містяться 

фільтраційні щілини шириною 20-30 нм. Вони затягнуті діафрагмами 

товщиною 5-7 нм з центральною щільною ділянкою. Щілини контактують із 

вузьким субподоцитарним (підподоцитарним) простором, який розміщений 

між капілярами і тілами подоцитів з цитотрабекулами [146, 278]. За даними 

ряду авторів клубочковий фільтрат плазми проникає із просвіта капілярів в 

просвіт капсули двома шляхами: перший – між педикулами подоцитів і 

складний перикапіляро-субподоцитарний лабіринт, який побудований 

великою кількістю щілин шириною 30-100 нм, що з’єднується із капсулою, 

другий – через підошви цитоподій шляхом мікропіноцитозних везикул, які 

перетинають епітеліальний бар’єр гломерулярного фільтра [114, 123, 176]. 

Судинний клубочок складається з 50-100 капілярних петель, які є 

розгалуженнями приносної артеріоли. Капіляри, зливаючись між собою, 

утворюють виносну артеріолу, яка в кіркових нефронах має менший діаметр, 

ніж приносна, чим забезпечується додатковий тиск (50-70 мм рт.ст.) у 

капілярах клубочка. Це створює умови для проходження процесу фільтрації, 

як початкової фази сечоутворення [56, 203, 276].  

Серед клітинних елементів капілярів судинного клубочка головними за 

функціональним навантаженням та особливостями будови є ендотеліоцити 

[113, 192, 205]. Це клітина витягнутої неправильної форми, ядро якої 

овальне, комплекс Гольджі складається в основному з вакуолярних 
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компонентів, ендоплазматична сітка побудована з мембран, мітохондрії 

овально-округлої форми, зустрічається невелика кількість включень. Велика 

увага дослідників до ендотеліальної вистелки капілярів зумовлена 

складністю будови цитоплазматичних частин ендотеліоцитів. Саме їх вчені 

розлядають як суцільну цитоплазматичну пластинку, яка пронизана через 

правильну відстань порами. Проте деякі вчені заперечують існування пор, 

вони вважають що це не пори, а цитоплазматичні пухирці які беруть участь у 

транспорті плазми, також існує думка, що пори виникають тільки при 

патології [114, 195]. Таким чином, допускається існування двох видів 

транспорту ультрафільтрату плазми ендотеліоцитами: шляхом плазматичних 

пухирців через цитоплазму та через пори. Про будову пор думки дослідників 

неоднакові, деякі автори вважають, що пори перекриті діафрагмами, які 

утворюються із плазматичної мембрани ендотеліоцитів, зустрічаються також 

дані про існування фенестр [162, 192, 278]. Але на сьогодні практично 

доведено що фенестри та пори існують в тісному зв’язку і можуть 

інтерпретуватися одна в іншу. Згідно морфометричних досліджень близько 

30 % капілярної поверхні судинного клубочка займають пори. Розмір і їх 

кількість в клітині не постійні, що залежить від функціонального 

навантаження, вікових і видових характеристик [12, 23]. Велика увага 

дослідників до ультраструктурної будови ендотеліоцитів залежить передусім 

від важливості нормального перебігу першої фази сечоутворення – 

фільтрації. В цьому процесі крім перицитів внутрішнього листка боуменової 

капсули та ендотеліоцитів капілярів судинного клубочка бере участь 

базальна мембрана, яка є спільною для цих клітин.  

Однією із основних структур фільтраційного бар’єру, що регулює 

склад фільтрату плазми є базальна мембрана (БМ). 

Електронномікроскопічному дослідженню БМ присвячено багато робіт, 

проте гістогенез, ультраструктурна і біохімічна організація базальної 

мембрани залишається дискусійною [24, 39, 270].  
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 Існують думки, що БМ капілярів клубочка утворюється за рахунок 

базальної мембрани капсули, що вона є продовженням мембрани приносної і 

виносної артеріоли, а також що вона утворюється за рахунок злиття 

базальної мембрани артеріол і капсули клубочка [114, 270]. Довгий час 

існували дані про гелеподібний стан БМ, проте поява сучасного 

електронного мікроскопа з високою роздільною здатністю дала можливість 

виявити в базальній мембрані фібрилярні і гранулярні структури. Доведено, 

що БМ складається із трьох шарів, внутрішнього і зовнішнього менш 

щільних, світлих, і середнього більш електроннощільного, темного [ 119, 123, 

162, 242, 270]. Внутрішній і зовнішній шари є фактично глікокаліксом, що за 

хімічним складом ідентичні. Власне базальною мембраною вважають 

середній шар, в якому диференціюють мікрофібрилярну сіточку, що 

побудована із високоспецифічних білків з діаметром комірок до 7 нм [12, 13, 

15, 205, 239].  

Таким чином, ендотелій капілярів судинного клубочка, подоцити 

внутрішнього листка капсули і тришарова гломерулярна базальна мембрана 

утворюють фільтраційний бар’єр, або нирковий фільтр, через який 

фільтрується плазма крові і утворюється первинна сеча, яка поступає в 

порожнину капсули. Нирковий фільтр має вибіркову проникність, він 

затримує все, що має розміри більші від діаметра комірок середнього шару 

базальної мембрани. У нормі через фільтраційний бар'єр не проходять 

формені елементи крові і білки плазми з великими молекулами — імунні 

тіла, фібриноген та ін [162, 176, 185, 270].  

Капілярні петлі клубочка підвішені на зразок брижі кишечника в 

ділянці полюса клубочка мезангієм – сполучнотканинною структурою яка 

складається із клітин – мезангіоцитів і основної речовини – матрикса [12, 24, 

42, 210]. За походженням мезангіоцити поділяються на 3 види: гладком’язові 

(гломерулярні, контрактильні), макрофагічні, транзиторні (моноцити крові). 

Гладком’язові мезангіоцити здатні до синтезу компонентів матриксу, 

компонентів базальної мембрани і також можуть скорочуватись під впливом 
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ангіотензину, гістаміну, вазопресину і таким чином регулювати клубочковий 

кровообіг. Макрофагічні мезангіоцити мають на своїй поверхні специфічні 

рецептори, які необхідні для виконання фагоцитарної функції [16, 233]. 

Вивченню канальцевої системи нефрона присвячено багато робіт, адже 

саме тут відбувається друга фаза сечоутворення – реабсорбція [161, 162, 276]. 

Особлива увага присвячена ультраструктурній організації клітин 

проксимального і дистального відділу нефрона [176, 192, 231]. Для 

нефроцитів проксимального канальця характерні великі округлі ядра, велика 

кількість піноцитозних пухирців, вакуолей, лізосом. Для апікальної поверхні 

клітин характерна велика кількість мікроворсинок, що утворюють щіточкову 

облямівку, яка в багато разів збільшує площу поверхні епітеліоцитів і 

посилює їх реабсорбційну можливість [167, 231]. Базальна частина 

епітеліальних клітин пронизана великою кількістю складок плазмолеми які 

переплітаються між собою. Мітохондрії (Мх) переважно мають видовжену 

форму та лежать паралельно до складок плазмолеми. Крім того, існують 

інтердигітації плазмолем двох сусідніх клітин, що в сукупності збільшує 

базальну контактну поверхню клітини і таким чином забезпечується висока її 

участь у обмінних процесах [185, 192, 231, 272]. Лізосомальний апарат 

забезпечує розщеплення білків і інших речовин, які реабсорбуються із 

первинної сечі. Наявність значної кількості Мх в базальній частині клітин 

пов’язана із затратою великої енергії на можливість проведення активної 

реабсорбції [146, 231].  

В клітинах петлі Генле відбувається концентрація сечі за рахунок 

пасивної дифузії води в низхідній частині, і всмоктується хлорид натрію в 

висхідній частині, яка є непроникною для води. Клітини тонкої частини петлі 

Генле плоскі, з незначною кількістю мікроворсинок на апікальній повехні 

[114, 256]. 

Дослідженням ультраструктури клітин дистального відділу нефрона 

присвячено багато робіт, але порівняно із проксимальними канальцями їх 

структура вивчена ще недостатньо [162, 185]. Багато авторів відзначають, що 
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нефроцити дистального відділу нефрона подібні за будовою до клітин 

проксимального відділу, проте існують і деякі особливо ультраструктурні 

відмінності [123, 125]. Апікальна поверхня клітин вкрита дрібними 

невисокими мікроворсинками. В базальній частині, особливо в звивистій 

частині канальця, складки плазмолеми багаточисельні, глибоко пронизують 

клітину, поміж якими лежать видовженої форми Мх. В цитоплазмі 

епітеліоцитів дистального відділу нефрона, присутні гранули різних розмірів, 

включень, мікротілець, пухирців, які імовірно беруть участь в процесах 

транспорту, піноцитозу, секреції [89, 192]. Присутність цих структур дає 

змогу виконувати нефроцитами дистального відділу нефрона такі важливі 

функції як: транспортну, реабсорбційну, екскреторну [78, 83, 196].  

Згідно гістологічних понять, збірну трубку не відносять до нефрону, В 

складі її стінки епітеліоцити диференціюють на світлі – в яких продовжуєть 

реабсорція натрію, води і темні – кількість яких менша і вони подібні за 

будовою до парієтальних клітин залоз шлунка, які секретують соляну 

кислоту, таким чином підкислюючи сечу, що відповідає заключній фазі 

сечоутворення – секреції [13, 34, 66]. 

В реалізації процесу реабсорбції беруть участь перитубулярні капіляри, 

структура стінки яких має особливості. У витонченій периферійній зоні 

ендотеліоцитів зустрічаються фенестри, а також наявні внутрішньоклітинні 

“канали”, що забезпечують швидкий механізм трансендотеліального обміну 

речовинами [76, 110, 114]. 

Важливим і складним за будовою є ендокринний апарат нирки, який 

значно впливає на загальну гемодинаміку і водно-сольовий обмін в організмі. 

Юкстагломерулярний комплекс складається із судинного (юкстагломеру-

лярні клітини приносної артеріоли і в меншій мірі виносної артеріоли, 

клітини Гурмагтіга) і канальцевого (частина стінки дистального відділу 

нефрона, які знаходяться над судинним полюсом клубочка – клітини щільної 

плями елементів. Крім цього наявні мезангіальні клітини [118, 196, 223, 233, 

243]. 
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Юкстагломерулярні клітини, або їх ще називають міоепітеліальними, 

епітеліальними, грануловмісними, що пов’язано із виконанням іх 

спеціалізованої функції – синтезом реніну. Це клітини округлої форми, в 

цитоплазмі яких зустрічається велика кількість гранул, різноманітних за 

формою, величиною та електронною щільністю, із добре розвиненими 

комплексом Гольджі і ендоплазматичною сіткою [ 158, 211, 221, 228, 238 ].  

В судинному полюсі клубочка, між клітинами приносної і виносної 

артеріол та клітинами щільної плями розташовуються юкставаскулярні 

клітини (клітини Гурмагтіга), що мають у цитоплазмі фібрилярні структури і 

своїми довгими відростками контактують із мезангіоцитами. Деякі автори 

вважають, що клітини Гурмагтіга є різновидом мезангіоцитів – так званим 

біляклубочковим мезангієм [158, 221]. Вважають що юкставаскулярні 

клітини і мезангіальні в стресорних умовах можуть продукувати ренін. 

Щільна пляма – це група клітин дистального відділу нефрона, що 

розміщуються між приносною і виносною артеріолами біля судинного 

полюса ниркового тільця. Вони здебільшого високі, а їх ядра, лежать в 

базальній частині клітин. Мітохондрії і комплекс Гольджі мають специфічну 

будову, останній розміщується в апікальній частині клітин щільної плями. 

Допускають, що базальна мембрана цих клітин відсутня або зовсім 

витончена. Це забезпечує тісний зв’язок і вплив клітин щільної плями на 

секрецію клітинами гломерулярного комплексу реніну [158, 202, 211, 223].  

Сполучнотканинна строма або інтерстицій в нирці краще виражений в 

мозковій речовині, ніж в кірковій. Він представлений – фібробластами, 

гістіоцитами, лімфоцитоподібними, веретеноподібними клітинами, що 

своїми розгалуженими відростками охоплюють канальці та судини 

перитубулярної кровоносної сітки. В їх цитоплазмі добре розвинені органели 

і ліпідні (осміофільні) гранули. Припускають, що ці клітини беруть участь у 

синтезі простагландинів, котрі виконують функцію регуляції загального і 

ниркового кровообігу [123, 162, 192]. 
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Дослідженню морфофункціональної будови нирки присвячено багато 

наукових робіт. Проте літературних даних з комплексного вивчення 

морфологічної, морфометричної, електронномікроскопічної організації 

компонентів фільтраційного і реабсорбційного бар’єрів нефронів нирки ще 

недостатньо. 

 

 

1.2. Морфофункціональні зміни видільної системи при опіках  

 

Відомо, що при термічній травмі виникають гіпоксичні, гемодинамічні 

і метаболічні порушення, що різко змінюють функцію внутрішніх органів у 

важкоопечених [22, 25, 234, 262].  

При поверхневих опіках площею 15 % поверхні тіла і глибоких 5-6 % в 

організмі розвивається комплекс загальних і місцевих порушень всіх систем, 

що саморегулюються, їх результатом є розвиток опікової хвороби. В її 

перебізі розрізняють такі періоди: 

- період опікового шоку (24-72 години після травми); 

- період гострої опікової токсемії (із 3-4 –ої доби після травми); 

- період септикотоксемії (від 15-17 доби ) [9, 30, 47, 97, 152, 225]. 

Опікова хвороба – специфічний симптомокомплекс, який розвивається 

після термічної травми шкіри. Супроводжується пошкодженням всіх систем, 

що саморегулюються. Нищівний термічний вплив на тканини з подразненням 

нервової системи викликає порушення гемодинаміки, мікроциркуляції, що 

приводить до шоку із наступним порушенням функціонування усіх систем і 

органів. Із декількох відомих на сьогоднішній день теорій опікової хвороби 

більшість авторів віддають перевагу гістіотоксичній концепції патогенезу 

опікової хвороби. В ній розрізняють послідовні патогенетичні ланки опікової 

токсемії: опікова рана — токсична субстанція — високий протеоліз — 

зниження неспецифічної резистентності — генералізація опікової інфекції 

[14, 58, 99, 101, 194, 223, 253]. 
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Вже через декілька годин після термічної травми в потерпілих з 

опіками зростають токсичні властивості сироватки крові за рахунок 

накрпичення молекул середньої маси гідрофільної і гідрофобної природи. 

Причиною їх накопичення є активація нейтральних і вихід із клітин крові 

кислих протеїназ, а також активація перекисного окислювання ліпідів. 

Розвивається синдром ендогенної інтоксикації, що є проявом опікової 

хвороби. В розвитку інтоксикації велику роль відіграють токсичні речовини 

різного походження: 

— специфічні токсини, які надходять із вогнища термічного 

ураження при ушкодженні тканин, розвитку запалення;  

— неспецифічні токсини – пептиди середньої молекулярної маси, 

що утворюються при протеолітичному розпаді білків плазми, біогенні 

аміни, компоненти кінінової системи, простагландини, ендоперекиси 

ліпідів, гідролази клітинного походження та ін.; 

— токсини мікробного походження, медіатори імунних реакцій [17, 

19, 97, 191]. 

Тканинні токсини (або ноксини – на відміну від мікробних) 

утворюються в результаті безпосереднього термічного впливу на тканини в 

ділянці пошкодження, а не надходять із зовнішнього середовища і не являю-

ться продуктом розпаду [98]. Токсичні речовини з’являються відразу після 

нагрівання шкіри in vivo або її екстракта in vitro до температури 50-60 С, 

незалежно від способу нанесення травми. Крім того, встановлено, що після 

опіку одночасно з підвищенням токсичності обпеченої шкіри підвищується 

токсичність інтакної шкіри, а також і токсичність екстрактів внутрішніх 

органів, що пов'язано з посиленням перебігу протеолітичних процесів в 

інтактних органах, як в результаті всмоктування ферментів із вогнища 

ураження, так і в результаті активації тканинних катепсинів [97]. 

Високу токсемію спостерігали за ультраструктурними змінами клітин 

внутрішніх органів в ранні терміни: протягом перших годин після опіку, з 

досягненням максимуму на десяту добу і зникненням через місяць. При 



 

20 

цьому відмічали дві хвилі підсилення на 1-2 та 5-7 добу після опіку. 

Токсичність сироватки, а також екстрактів печінки і нирок в експерименті 

спостерігаються з другої доби, а максимальне підвищення токсичності  

виявляється на 5-8 доби [101, 170, 193, 255]. 

В експерименті встановлено, що токсин при попаданні в кровотік 

викликає виражену гіпотензивну дію, порушення центрального і периферій-

ного кровообігу, що проявляються змінами мікроциркуляції і проникності 

стінки судин. Токсин впливає на звуження артеріол, сповільнення руху крові 

у венулах, зменшення кількості функціонуючих капілярів. Встановлено 

зв’язок між площею, глибиною опіку і ступінню порушень: при легкому 

ступені опікової хвороби зміни спостерігаються в судинному руслі; при 

важкому – порушення відмічаються у поза- і внутршіньосудинній локалізації, 

і максимально виражені в період опікової токсемії [6, 19, 99, 101]. 

При введенні токсину експериментальним тваринам відмічено 

зростання сироваткових трансаміназ. Ці ферменти підвищені у хворих в 

гострих періодах опікової хвороби, що відображає значне пошкодження 

клітин. В перші дні після травми порушення ферментного гомеостазу 

зумовлено розпадом тканин в ділянці ураження, подальшою деструкцією 

внутрішніх органів. Крім зміни ізоферментного спектра лактатдегідрогенази і 

малатдегідрогенази в експерименті знайдено появу не характерних для 

інтактних органів ізоферментів. Проміжні фракції малатдегідрогенази, що 

з'являються на 12 день після опіку, і не характерні для здорових, мають 

мітохондріальне походження, що призводить до порушення транспорту 

водню, порушення дихання мітохондрій. Останнє підсилюється ще і за 

рахунок додаткового блокування на рівні окислення яблучної в 

щавлевооцтову кислоту [18, 73, 97, 154, 157]. 

Токсин впливає на процеси перекисного окислення ліпідів, що сприяє 

нагромадженню в організмі його продуктів. Продукти ПОЛ порушують 

тканинне дихання, є сильними інгібіторами окисного фосфорилювання, що 

приводить до порушення синтезу АТФ в клітині [43]. Зниження активності 
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ізоцитратдегідрогенази, малатдегідрогенази, і поєднане з цим порушення 

окислення ізолимонної і яблучної кислот в циклі Кребса призводить, до 

зменшення кількості АТФ на 60 % і зсуву окисних процесів в бік гліколізу. 

Ця патогенетична ланка, на відміну від окисного дихання і фосфорилювання, 

призводить до звільнення великої кількості тепла. М.И. Кузин [101] пов'язує 

ці зміни з проникненням в кров значної кількості токсинів, що в клініці 

проявляється ноксемічною лихоманкою. Інтенсифікація ПОЛ виступає, як 

механізм пошкодження фосфоліпідного шару мембран з втратою їх бар'єрної 

функції, що ускладнює мембранну патологію. Поряд із руйнуванням 

зовнішніх мембран опіковий токсин викликає значне збільшення проникності 

лізосомальних мембран та їх порушення, що призводить до вивільнення 

протеаз і лізосомальних гідролаз. Є дані про прямий мембранотоксичний 

вплив опікового токсина на лізосоми [43, 98]. 

Зв'язок між токсинами і зростанням протеолізу можна вважати зовсім 

визначеним, так як переносниками факторів інгібуючих протеоліз, так як і 

викликаючих токсемію, прийнято вважати білки, а ступінь пошкодження 

співвідношень між протеолітичною і антипротеолітичною системами в 

більшій мірі залежать від важкості опіку, або від ступеня катаболізму 

білкових субстанцій, з якими пов'язують інгібування антипротеолітичних 

властивостей сироватки крові [75, 90, 99, 198]. Активація протеолізу 

пов'язана зі змінами вмісту білка і альбуміно-глобулінового спектра, 

зниження протеолітичної активності крові в клініці введенням інгібіторів 

(транзилол, контрикал) викликає і зменшення загальних токсичних 

властивостей. 

Особливістю опікової хвороби є розвиток порушення функцій всіх 

органів і систем. Ці порушення зв’язані безпосередньо із змінами опеченого 

шкірного покриву як джерела біологічно активних речовин, що проникають в 

кровоносне русло. Іншим джерелом біологічно активних речовин є органи і 

тканини, які безпосередньо не піддавались термічному впливу, але 

знаходяться в стані ішемії і циркуляторної гіпоксії [19, 60, 72, 97]. Серед 
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останніх особливу роль відіграють нирки, як основний видільний орган [141, 

171, 191].  

В першому періоді опікової хвороби – опіковому шоці – больова 

аферентація, що активує стрес-реалізуючу систему, обумовлює виникнення 

централізації кровообігу, яка має пристосувальний характер, але одночасно 

призводить до суттєвих порушень регіонального і периферійного кровообігу. 

Своєчасно не компенсовані розлади мікроциркуляції, які наростають, 

приводять до розладу системного кровообігу і порушення функції всіх 

органів і систем [60, 141, 171].  

Нирки більшою мірою, ніж усі інші органи потребують багато кисню. 

Тому порушення мікроцикуляції, у першу чергу, відображаються на 

порушенні функцій нирок [68, 98, 156]. Як показали дослідження, провідне 

значення в розвитку гострої ниркової недостатності належить ішемії кіркової 

речовини, що актуально для шокових процесів. В цих умовах має місце 

шунтування кровообігу юкстамедулярним шляхом зі зниженням 

співвідношення між перфузією кіркового і мозкового шару до 1:1 замість 

звичайних 9:1. При цьому знижується використання кисню нирками. 

Сукупність гіпоксії ниркової тканини з трофічними стресорними розладами 

може призвести до загибелі клітин канальців і розвитку анурії. 

Супроводжувати цей стан може екзо- і ендогенна інтоксикація за відсутності 

своєчасного і адекватного лікування [87, 97, 102, 171].  

Рефлекторний спазм ниркових судин, зменшення об’єму циркулюючої 

крові й ішемія нирок ведуть до зниження ниркового плазмотоку і 

клубочкової фільтрації. У подальшому в розвитку порушень функції нирок 

включаються екстра- й інтраренальні фактори, зокрема вплив гормону кори 

наднирників альдостерону, збільшується реабсорбція в канальцях, 

знижується коефіцієнт очищення плазми, розвивається олігоурія, 

затримується виділення азотистих шлаків із сечею [30, 104, 213, 245, 260].  

Клінічні порушення функцій нирок виявляються зменшенням діурезу – 

розвивається олігоурія або анурія, лабораторно – азотемією (підвищенням 
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рівня залишкового азоту, сечовини і креатиніну), а також появою в сечі 

еритроцитів і білка [47, 213]. Ззовні сеча набуває насичено-жовтого кольору, 

або при гемоглобінурії – темно-коричневого або чорного кольору із запахом 

гару. Залежно від важкості шоку кількість білка в сечі коливається у великих 

межах. В сечі виявляються циліндри, лейкоцити, еритроцити. У багатьох 

потерпілих в період опікового шоку значно підвищується рівень залишкового 

азоту, що пов’язано з накопиченням в організмі потерпілих продуктів 

розпаду тканинного білка й порушеннями видільної функції нирок. Однак 

підвищення рівня залишкового азоту навіть при важких ураженнях, 

виявляється з кінця першої доби після травми, досягаючи максимальної 

величини через 24-48 годин [30, 47, 213]. 

Згідно субмікроскопічних досліджень виявлені порушення 

ультраструктури в різних відділах нефрона нирки собаки в перші хвилини 

після нанесення опіку вогнем. Спостерігалось потовщення базальної 

мембрани капілярів клубочка і парієтального листка капсули. В цитоплазмі 

ендотеліоцитів і в просвіті капілярів клубочка зрідка виявлені щільні тільця 

різних розмірів, оточені мембраною. В даних тільцях виявлено кислу 

фосфатазу, що вказує на їх роль в перетравленні внутрішньоклітинних 

структур при термічній травмі, аналогічно лізосомам. Ці зміни свідчили про 

розвиток протеінурії і гломерулонефриту [10, 37, 38, 269]. 

Проведені дослідження в стадії шоку свідчили про ультраструктурні 

зміни в фільтраційному бар’єрі – ендотеліоцитах, базальній мембрані, 

подоцитах. Ці зміни проявлялися збільшенням судинної проникливості, 

внаслідок чого розвивається протеінурія, плазморея, вихід із крові в сечу 

формених елементів крові [37, 38].  

На світлооптичному рівні в епітеліоцитах проксимальних канальців 

виявляються значний набряк клітин, вакуольна і жирова дистрофія, лізис і 

пікноз ядер, а в просвіті канальців – десквамовані клітини і еритроцити [22, 

37, 145].  
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При електронно-мікроскопічному дослідженні спостерігали зникнення 

щіточкової облямівки на великих ділянках поверхні епітеліоцитів, що 

призводить до різкого зниження їх реабсорбційних потенціалів. В базальній 

мембрані проксимальних канальців відмічали її значне потовщення, а на 

окремих ділянках вона була розшарована або розпадалась на окремі 

фрагменти. Досліджуючи зміни в проксимальних і дистальних канальцях, 

автори відмічали, що дистрофічні зміни більш виражені в перших, що 

свідчить про більшу чутливість їх до термічного агента [ 25, 38, 145].  

В стадії гострої токсемії на 5-7 добу досліду наявний значний набряк 

ендотеліоцитів клубочків, в порожнині капсул спостерігали десквамовані 

клітини в складі капсули, звуження просвіту канальців. Також відмічали 

розвиток в нирках дистрофічних процесів. Проведені електронно-

мікроскопічні дослідження нирок показали, що в стадії гострої токсемії на 

шосту добу досліду в нефроні переважали зміни в гломерулярних капілярах. 

Найбільш характерною ознакою їх пошкодження було потовщення базальної 

мембрани за рахунок субендотеліального відкладання осміофільної 

речовини, розплавленні педикул. В цей термін ультраструктурні зміни також 

більш виражені в проксимальних канальцях і проявляються в зменшенні в 

розмірах або в повному зникненні у окремих епітеліоцитах щіточкової 

облямівки. Клітини дистального відділу виглядали помірно набряклими, але 

без зміни ширини міжклітинних проміжків і товщини базальної мембрани в 

порівнянні з аналогічними в інтактних тварин. В цьому періоді опікової 

хвороби частково відбувалися і відновні процеси в проксимальних канальцях 

– зменшення до норми інтерцелюлярних проміжків, змінювалась товщина 

базальної мембрани, яка набувала нормальної структури [25, 26, 37, 44].  

На 12-14 добу після великих за площею і глибоких опіків розвивається 

третій період опікової хвороби – септикотоксемія. На ультраструктурному 

рівні відмічалось пошкодження ендотелію капілярів клубочків, їх петлі 

повністю заповнювали просвіт капсули. В епітелії всіх відділів канальців 
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з’являлась незначна зерниста дистрофія, в деяких випадках зустрічався 

дифузний некроз епітеліоцитів звивистих канальців [25, 101, 104].  

В цей період в нирках розвиваються ускладнення – часто пієлонефрит, 

рідше нефрит, гломерулонефрит, нефроз, нирковокам’яна хвороба, ліпоїдно-

амілоїдний нефроз [10, 22, 37]. При прогресуванні опікової хвороби в сечі 

з’являється білок, циліндри, еритроцити, жовчні пігменти [47, 62, 207]. 

Таким чином, проведений аналіз літератури з питання 

морфофункціонального стану сечової системи і нирок при термічних 

ураженнях організму свідчить, що як клінічних так і експериментальних 

робіт ще недостатньо. Особливо мало комплексних наукових робіт з 

використанням різноманітних методик як морфологічних так і біохімічних, 

що дозволило б глибше розкрити патогенез опікової хвороби. А це вкрай 

необхідно практичній медицині для розробки нових методів лікування 

важкообпечених. 

 

1.3. Застосування ліофілізованої ксеношкіри при тяжкій термічній 

травмі  

 

За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я опіки за частотою 

займають третє місце серед інших травм, а в деяких країнах – друге, 

поступаючись лише транспортним травмам. Важливість проблеми опіків 

визначається частотою їх отримання у побуті і на виробництві, в умовах 

катастроф мирного і воєнного часів, складністю патогенезу і лікування 

великих за площею та глибоких уражень, високою летальністю [3, 4, 21, 30, 

98, 101, 141, 151, 207, 218, 230] 

У зоні ураження, після термічної травми виникає значна запальна 

реакція, що супроводжується утворенням біологічно активних речовин, 

продуктів розпаду тканин, специфічних і неспецифічних токсинів, що є 

пусковим механізмом опікової інтоксикації. 
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Результати лікування опечених хворих залежать від площі й глибини 

опікових ран, які визначають весь комплекс патологічних змін в організмі та 

зумовлюють розвиток, перебіг та наслідки опікової хвороби [27, 101, 246, 

217, 224, 232, 235, 240, 241, 251]. 

 Постійно здійснюється пошук ідеального замінника шкіри, який 

повинен бути недорогий, не антигенний, еластичний, міцний, щільно 

прилягати до ранової поверхні, зменшувати втрату рідини та білків, 

забезпечити бар’єр для мікроорганізмів, мати антисептичні та гемостатичні 

властивості, зменшувати біль і запобігати рубцюванню, бути придатним для 

тривалого зберігання, скоротити час лікування хворих [3, 47, 99, 109, 153, 

241]. 

Знання про закономірності загоєння ран сприяли тому, що лікування 

опіків стали проводити диференційовано, залежно від глибини ураження, 

стадії раневого процесу, локалізації та ряду інших факторів. Для розв’язання 

проблеми лікування опікової травми важливого значення надають розробці 

препаратів і засобів для місцевого застосування, досягаючи при цьому 

позитивного впливу на перебіг ранових процесів [99, 103, 139, 152, 225, 226]. 

 Лікарські засоби можуть мати односпрямовану дію або комплексно та 

різнобічно впливати на раневий процес. На даний час сформульовано основні 

завдання місцевого лікування опікових ран наступним чином. На І стадії 

раневого процесу:  

 пригнічення інфекції в рані; 

 нормалізація місцевого гомеостазу (ліквідація гіперемії, ацидозу, 

надлишкового протеолізу); 

 активація відторгнення некротичних тканин, адсорбція токсичних 

виділень з рани, тобто продуктів мікробного та тканинного розпаду.  

На ІІ та ІІІ стадіях препарати повинні:  

 попереджувати вторинну комбінацію з одночасним пригніченням росту в 

ній "залишкової" мікрофлори;  
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 мати протекторну дію стосовно тканин, що регенерують, від механічних 

пошкоджень, висушування і т.д.;  

 забезпечувати активацію обмінних процесів в тканинах і покращення 

регіонарного (локального) кровотоку;  

 забезпечувати спрямовану стимуляцію репаративних процесів у ранах [3, 

97, 155, 190, 197, 229, 240].  

Проблема відновлення шкірного покриву при великих за площею і 

глибиною опіках до сьогодні залишається невирішеною. Навіть при 

сприятливому перебізі опікової хвороби цей процес триває не менше 1-2 

місяці з дня отримання травми. Протягом усього цього часу через опікову 

рану втрачається рідина і білки, а сама рана залишається основним джерелом 

інфекції та інтоксикації організму хворого. У зв'язку з цим, поряд з 

удосконаленням методів інтенсивної терапії і хірургічного лікування 

опечених важливе місце займає застосування тимчасового захисного покриву 

для ран [11, 151, 197, 140, 164, 214, 215, 251, 258]. 

Для корекції різноманітних порушень, що виникають в організмі 

потерпілих, важливим аспектом є якнайшвидше відновлення шкірного 

покриву, коли регенераторні властивості організму ще збережені й опечені не 

виснажені тривалим перебігом захворювання. 

Незважаючи на великий арсенал сучасної комплексної терапії в 

лікуванні глибоких опіків, єдиним патогенетичним засобом, що призводить 

до видужання хворих, є відновлення шкірного покриву 

аутодермотрансплантатами [28, 117, 226]. Проте резерви донорської 

аутошкіри у важко опечених хворих є обмеженими, тому виникає потреба в 

інших способах тимчасового закриття ран. 

Більшість авторів, вивчаючи ефективність різних способів лікування 

опікових ран і заміщення дефектів шкіри різноманітними матеріалами, 

прийшли до висновку, що найкращими замінниками шкіри є ало- і 

ксенотрансплантати [28, 31, 94, 111, 219, 220, 237 254, 263, 237]. 
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Протягом останніх років все частіше з метою тимчасового закриття 

опікових ран застосовують ксенотрансплантати шкіри свині. Однак проблеми 

консервування, спеціальні умови зберігання та висока вартість їх 

виготовлення перешкоджають широкому використанню. Виникла 

необхідність створення ліофілізованих абактеріальних 

ксенодермотрансплантатів [31, 74, 94, 111, 226].  

Основними показами до застосування ксеношкіри при закритті 

опікових ран були: неможливість проведення аутодермопластики через 

недостатню готовність ранового ложа до закриття аутотрансплантатами, 

неможливість одномоментного одержання великої кількості аутошкіри, 

важкість загального стану хворого, що виключає додаткову травму, пов'язану 

з висіченням аутоклаптів і обумовлює підвищення ризику їх неприживлення, 

також необхідність захисту пересаджених аутотрансплантатів шкіри від 

висихання при відкритому способі лікування [28, 31, 164, 224, 257]  

Згідно спостережень відомо, що трансплантати шкіри свині легко 

накладати на рани. Вони щільно прилягали до грануляцій, повторювали 

рельєф рани, зберігали дренуючі властивості, легко знімалися при черговій 

перев'язці. 

Застосування ксеношкіри свині в комплексі лікувальних заходів у 

опечених, дозволяє покращити стан грануляційної тканини, зменшити про-

яви опікової токсемії, збільшити виживання хворих, скоротити термін ліку-

вання і час передопераційної підготовки [29, 31, 164, 180, 226] 

Генетичні відмінності між ксенотрансплантатами і реципієнтом є 

причиною реакції відторгнення. Тому можна розраховувати лише на 

тимчасове приживлення ксеношкіри. Проте доцільність використання 

ксенодермотрансплантатів можна пояснити тим, що рани ізолюються від 

зовнішнього середовища, створюються кращі умови для попередження 

генералізації інфекції та запобігання декомпенсованої форми виснаження, 

профілактики втрати плазми, білків і електролітів через ранову поверхню. 
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Вони стимулюють регенераторні процеси і прискорюють підготовку ран до 

аутодермопластики [28, 74, 94, 111, 247, 251]. 

Ліофілізовані ксенодермотрансплантати площею 100-200-250-300 см², 

товщиною 0,3 - 0,5 мм, стерильні, упаковані в пакети, можуть бути 

використані як замінники при лікуванні опікових (ІІ-ІІІ А,Б-IV ст.), 

донорських і скальпових ран, трофічних виразок. При використанні 

ліофілізованих ксенодермотрансплантатів загоєння ран проходить без 

нагноєння, немає втрати білків, води та електролітів. Ці трансплантати 

зберігаються у побутовому холодильнику при температурі від +2 до 4 °С 

протягом 3 років. Транспортування таких трансплантатів здійснюють 

протягом 1-2 діб у будь-яку пору року без зміни їх лікувальних властивостей. 

Оперативне відновлення втраченого шкірного покриву є метою 

місцевого лікування глибоких опіків, яке проводять з використанням ранньої 

некректомії. При цьому одноетапно тангенціально або надфасціально 

видаляють некротичні тканини на площі до 10- 15 % поверхні тіла, утворені 

рани тимчасово закривають ліофілізованими ксенодермотрансплантатами, а 

через 2-3 дні їх знімають і рани закривають аутодермотрансплантатами. 

Повторні операції проводять через 2-3 доби. У подальшому щоденно під 

наркозом проводять перев'язки і туалет пересаджених ксенотрансплантатів 

[27, 31, 99, 107, 180, 222, 273, 275, 236]. 

Використання ліофілізованої ксеношкіри з одночасним висіченням 

некротичних тканин забезпечує зменшення кількості травматичних втручань, 

дозволяє виявити ділянки неповного видалення некротичних тканин, 

призводить до покращення гомеостазу, нормалізує параметри імунного 

статусу. Проведення ранньої некректомії з ксенодермопластикою 

попереджує прогресуючу інтоксикацію з вогнища ураження і розвиток 

інфекцїї в ранах, зменшує можливість подальшого розвитку опікової хвороби 

і призводить до відновлення шкірного покриву в найкоротший термін [31, 60, 

75, 96, 99, 164, 180, 218, 259, 262]. 
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Таким чином, аналіз наукової літератури свідчить, що актуальним і 

доцільним з теоретичної і практичної точки зору є проведення 

експериментальних комплексних досліджень для встановлення змін органів і 

систем організму при тяжких опіках та проведенні ранньої некректомії 

уражених ділянок шкіри та закриття рани ліофілізованими 

ксенодермотрансплантатами. В першоджерелах відсутні дані про перебіг 

пристосувально-компенсаторних і деструктивних змін, а також стан 

регенераторних процесів у нирках при термічних травмах та в умовах 

застосування ліофілізованих ксенодермотрансплантатів в експерименті. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Постановка досліду і об'єкт досліджень 

 

Експерименти проведено на 72 статевозрілих морських свинках-самцях 

з масою тіла 730-780 г. Всі маніпуляції з експериментальними тваринами 

проводили із дотриманням правил, передбачених Європейською комісією по 

нагляду за проведенням лабораторних та інших дослідів з участю 

експериментальних тварин різних видів, а також згідно „Науково-практичних 

рекомендацій із утримання лабораторних тварин та роботи з ними” [100]. 

Комісією з питань біоетики Тернопільського державного медичного 

університету імені І.Я. Горбачевського (протокол № 15 від 18.01.2008 р.) 

порушень морально-етичних норм при проведенні науково-дослідної роботи 

не виявлено. Робота виконана в рамках комплексної наукової програми 

кафедри гістології, цитології та ембріології Тернопільського державного 

медичного університету ім. І.Я. Горбачевського.  

Опікову травму відтворювали згідно методики, розробленої на 

кафедрах біохімії та гістології Тернопільського державного медичного 

університету [173]. Опік наносили під загальним ефірним наркозом водяною 

парою при температурі 96-97 
0
С на епільовану поверхню шкіри спини 

тварини протягом 60 секунд. Розміри ділянки враження становили 18-20 % 

поверхні тіла, які визначали за спеціальною таблицею  [91]. Результати 

гістологічних досліджень пошкодженого шкірного покриву засвідчили 

глибину ураження, що відповідає опіку ІІІА-ІІІБ ступеня. 

Піддослідні тварини були розділені на такі групи: 

– інтактні морські свинки – 9 голів; 

– тварини з опіковою травмою – 36 голів (контрольна група); 
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– тварини з опіковою травмою, яким після ранньої некректомії 

пошкодженої шкіри рани покривали ліофілізованими 

ксенодермотрансплантатами – 27 голів. 

  Розподіл тварин по групах та строках виведення з експерименту 

представлено в таблиці 2.1.  

Таблиця 2.1 

Розподіл тварин по експериментальних групах 

 

Групи спостережень 

Кількість 

тварин 

1. Інтактні тварини 9 

2. Тварини з опіковою травмою: 

а) виведені з експерименту на 7 добу 

 

12 

б) виведені з експерименту на 14 добу 12 

в) виведені з експерименту на 21 добу 12 

3. Тварини з опіковою травмою, яким після ранньої 

некректомії пошкодженої шкіри, рани покривали 

ліофілізованими ксенодермотранплантатами 

а) виведені з експерименту на 7 добу 

 

9 

б) виведені з експерименту на 14 добу 9 

в) виведені з експерименту на 21 добу 9 

Всього: 72 

 

Тварини всіх груп утримувались на загальноприйнятому раціоні 

віварію Тернопільського державного медичного університету. При 

щоденному огляді контролювали загальний стан, ступінь прояву місцевих 

змін в ділянці опікової рани, масу тіла морських свинок. 

Об'єктом дослідження при проведенні експериментів були нирки 

морських свинок. Для дослідження морфофункціональних змін в нирках, 

після опікової травми, а також при застосуванні ліофілізованої ксеношкіри в 

умовах проведення ранньої некректомії, тварин декапітували за допомогою 
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гільйотини під загальним ефірним наркозом на 7, 14 і 21 доби, в строки, що 

згідно сучасної класифікації [30], відповідають стадіям опікової хвороби: 

відповідно – стадії ранньої і пізньої токсемії та септикотоксемії. Перед 

забором матеріалу оглядали опікову поверхню, відзначали особливості 

опікового струпа і наявність чи відсутність гнійних ускладнень в ділянці 

рани. Після декапітації за допомогою гільйотини тварин розтинали і швидко 

забирали нирки, щоб провести фіксування матеріалу до початку розвитку 

посмертних змін. Одночасно забирали кров для проведення біохімічних 

досліджень. 

 

2.2 Методи дослідження та їх обгрунтування 

 

Для виконання поставлених завдань використовували такі методики: 

масометричні, макрометричні, гістологічні, електронномікроскопічні, 

морфометричні, статистичні, біохімічні. 

Після видалення нирки, її зважували, вимірювали розміри і вирізали із 

середньої частини органу шматочки для мікроскопічного дослідження. 

Забраний матеріал фіксували в 10 % нейтральному розчині формаліну з 

триразовою зміною фіксатора, зневоднювали в спиртах зростаючої 

концентрації з наступною заливкою в парафін. Отримані на санному 

мікротомі зрізи фарбували гематоксиліном-еозином [67, 116]. Ці класичні 

методи досліджень дають можливість вивчити структуру тканин нирки в 

нормі, а також характер і глибину морфологічних змін, послідовність 

розвитку деструктивних та регенераторних процесів при тяжкій опіковій 

травмі та лікуванні з використанням ліофілізованої ксеношкіри. 

Гістологічні препарати вивчали у світлооптичному мікроскопі і 

документували за допомогою мікроскопа ЛОМО Биолам И і системи 

візуального аналізу гістологічних препаратів. 

Із зазначених методів дослідження, електронномікроскопічний дає 

найбільш глибоку і детальну характеристику структурних компонентів 
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нирки. Цей метод дозволяє встановити тонку організацію фільтраційного та 

реабсорбційного компонентів нефрона, та характер їх змін при тяжкій 

опіковій травмі в умовах застосування ліофілізованої ксеношкіри [165].  

Забір матеріалу для електронномікроскопічного вивчення компонентів 

нирки проводили згідно загальноприйнятих правил [165]. Для досліджень 

вибирали маленькі шматочки із середньої частини кіркової речовини нирки. 

Матеріал фіксували у 2,5 % розчині глютаральдегіду з активною реакцією 

середовища рН 7,3-7,4, приготовленому на фосфатному буфері Міллоніга. 

Фіксований матеріал через 50 – 60 хвилин переносили у буферний розчин і 

промивали протягом 20 – 30 хвилин. Постфіксацію здійснювали 1 % 

розчином чотириокису осмію на буфері Міллоніга протягом 60 хвилин, після 

чого проводили його дегідратацію в спиртах і ацетоні та заливали в суміш 

епоксидних смол і аралдиту. 

Ультратонкі зрізи, виготовлені на ультрамікротомах УМПТ-7, 

забарвлювали 1 % водним розчином уранілацетату, контрастували цитратом 

свинцю згідно методу Рейнольдса [165] та вивчали в електронному 

мікроскопі ПЕМ-125К. 

Вагоме місце серед морфологічних досліджень посідають 

морфометричні та кількісні методи дослідження, які дають можливість більш 

об'єктивно оцінювати морфофункціональний стан гістологічних структур в 

нормі, а також виявити закономірності перебігу компенсаторних, 

пристосувальних та деструктивних процесів в них [1]. 

Морфометричні та кількісні дослідження здійснювали, 

використовуючи систему візуального аналізу гістологічних препаратів. 

Зображення на монітор комп’ютера виводили з мікроскопу ЛОМО Биолам И 

за допомогою відео-камери Vision CCD Camera і програми 

InterVideoWinDVR. Морфометричні дослідження проведені за допомогою 

програм ВидеоТест-5.0, КААРА Image Base та Microsoft Exel на 

персональному комп’ютері. Дослідження проводили у визначені терміни 

досліду в препаратах забарвлених гематоксиліном-еозином. Оцінювали 
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площі ниркових тілець, судинних клубочків, площі просвіту ниркових тілець, 

площі ниркових канальців, їх клітин та ядер. 

Керуючись даними літератури про те, що експериментальна опікова 

травма викликає значну інтоксикацію організму ми досліджували ступінь 

ендогенної інтоксикації згідно еритроцитарного індексу інтоксикації (ЕІI) – 

за кількістю поглинутого барвника (метиленового синього) еритроцитарними 

мембранами [95]. Доцільним було вивчення неспецифічної токсичності 

плазми крові, яку визначали по вмісту молекул пептидів середньої маси, їх 

низько- та високомолекулярних фракцій. Вміст середньомолекулярних 

пептидів і їх фракцій в крові експериментальних тварин вивчали шляхом 

прямої спектрофотометрії [163]. 

Стан функціональної активності нирок оцінювали за рівнем 

концентрації креатиніну та сечовини в крові дослідних тварин. Вміст 

креатиніну в сироватці крові визначали за реакцією Яффе (метод Поппера), 

сечовини – за кольоровою реакцією з діацетилмонооксимом [95].  

Одержаний в результаті експерименту цифровий матеріал був 

систематизований та оброблений за допомогою методів варіаційної 

статистики із використанням критерію Стьюдента  [1, 63]. 
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РОЗДІЛ 3 

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН НИРОК ІНТАКТНИХ ТВАРИН 

 

 

Для встановлення морфологічних і біохімічних змін нирок морських 

свинок в умовах експерименту і проведення порівняльного аналізу їх 

перебігу, на першому етапі досліджень проведене детальне вивчення 

морфофункціонального стану органу інтактних тварин.  

Візуально встановлено, що нирки морських свинок мають характерну 

для органа будову, бобовидну форму, темно-червоний колір, округлу 

поверхню і ділянку воріт. Нирка вкрита сполучнотканинною та жировою 

капсулами.  

У морських свинок репродуктивного віку маса правої нирки становить 

(2,64±0,07) г, а лівої дещо менша і дорівнює (2,36±0,07) г. Дослідження 

лінійних показників нирок статевозрілих тварин показали що середнє 

значення довжини нирки становить (22,10±0,65) мм, ширини і товщини 

(15,70±0,46) мм, та (12,80±0,37) мм відповідно (таблиця 3.1).  

Таблиця 3.1 

Масові та макрометричні показники нирок  

інтактної групи тварин (М ± m) 

 

Показник Інтактна група тварин 

Маса тіла, г 755,1±22,5 

Маса лівої нирки, г 2,36±0,07 

Маса правої нирки, г 2,64±0,07 

Довжина нирки, мм 22,10±0,65 

Ширина нирки, мм 15,70±0,46 

Товщина нирки, мм 12,80±0,37 

 

Латеральний край нирки випуклий, в середній вигнутій частині 

медіального краю знаходяться ворота, через які входить ниркова артерія і 
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нерви, а виходять ниркова вена, лімфатична судина і сечовід.  

Проведені гістологічні дослідження нирок інтактних морських свинок 

показали чітку диференціацію органа на кіркову і мозкову речовину. Кіркова 

речовина розташовується під капсулою, на препаратах забарвлюється 

інтенсивно і за кількісним співвідношенням займає третину об’єму органу. 

Мозкова речовина знаходиться під кірковою і виглядає світлішою. 

Паренхіма органу представлена нирковими тільцями й звивистими та 

прямими епітеліальними канальцями. Перші разом з тільцями утворюють 

кіркову речовину, другі – мозкову. Канальці разом із капсулою ниркового 

тільця створюють морфофункціональну одиницю нирки – нефрон, в якому 

відбувається процес сечоутворення. Строму органа утворюють тонкі 

прошарки пухкої сполучної тканини, яка оточує ниркові канальці і судини.  

Нефрон починається капсулою Шумлянського-Боумена, яка 

продовжується в систему звивистих і прямих епітеліальних канальців. 

Ниркове тільце має округлу або округло-овальну форму, складається з 

капсули і судинного клубочка (рис. 3.1).  

 

 
Рис. 3.1. Фрагмент кіркової речовини нирки 

інтактних морських свинок. Ниркові тільця, 

звивисті проксимальні і дистальні канальці. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. х 200. 

 

Капсула має форму двостінної чаші і побудована з зовнішнього та 

внутрішнього епітеліальних листків, між якими знаходиться щілиноподібна 
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порожнина – порожнина капсули (Шумлянського-Боумена). Судинний клу-

бочок являє собою сукупність капілярів, що беруть початок від приносної 

артеріоли і збираються в виносну артеріолу. Для клубочка характерна моно-

морфна структура з вираженим малюнком капілярних петель (див. рис. 3.1).  

Морфометричні дослідження компонентів ниркового тільця інтактних 

морських свинок встановили, що площа ниркового тільця становить 

(8090±321) мкм
2
, площа судинного клубочка дорівнює (6585±262) мкм

2
, 

площа просвіту капсули – (1505±60) мкм
2
 (таблиця 3.2). 

 

Таблиця 3.2 

Морфометричні показники компонентів ниркових тілець нирок 

інтактної групи морських свинок (M ± m) 

 

Показник Інтактна група тварин  

Площа ниркового тільця, Sт, мкм
2
 8090±321 

Площа судиного клубочка, Sкл, мкм
2
  6585±262 

Площа порожнини капсули, S к-ли, мкм
2
 1505±60 

 

 

Звивисті канальці являють собою сукупність епітеліоцитів-нефроцитів, 

які лежать на базальній мембрані і мають різну форму і розміри залежно від 

відділу нефрона.  

Проксимальні канальці – це своєрідні трубочки, що розташовані між 

нирковими тільцями. Епітеліоцити стінки канальця мають форму високої 

призми, на вільній апікальній поверхні яких, оберненій в просвіт канальця, 

знаходиться щіточкова облямівка, що являє собою сукупність мікроворсинок 

плазмолеми. Цитоплазма епітеліальних клітин містить білкові включення і на 

світлооптичному рівні виглядає мутною. Ядра розташовуються в базальній 

частині клітин, округлої форми, мають базофільне забарвлення. В базальній 

частині епітеліоцитів спостерігається посмугованість, яку утворюють 

складки плазмолеми (див. рис. 3.1).  
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Проведені морфометричні дослідження показали, що діаметр прокси-

мальних звивистих канальців нирок інтактної групи тварин становить 

(53,62±1,61) мкм, а діаметр їх просвіту – (22,34±0,67) мкм. Площа попереч-

ного перерізу канальця дорівнює (2257±67) мкм
2
, площа просвіту становить 

(391,8±11,7) мкм
2
 (табл. 3.3). Висота епітеліоцитів дорівнює (15,64±0,47) 

мкм, а ширина – (12,91±0,39) мкм. Площа клітин становить (201,9±6,1) мкм
2
. 

Площа ядер складає (49,36±1,42) мкм
2
, при діаметрі (7,93±0,23) мкм. Ядерно-

цитоплазматичне співвідношення дорівнює 0,32 (табл. 3.3).  

Таблиця 3.3 

Мофрометричні показники проксимальних звивистих канальців 

нефронів нирок інтактних морських свинок (М ± m) 

 

Показник Інтактна група тварин 

D канальця, Dк, мкм 53,62±1,61 

S канальця, Sк, мкм
2
 2257±67 

D просвіту канальця, Dпр, мкм 22,34±0,67 

S просвіту канальця, Sпр, мкм
2
 391,8±11,7 

h висота клітин, hв, мкм 15,64±0,47 

H ширина клітин, Hш, мкм 12,91±0,39 

S клітин, Sкл, мкм
2
 201,9±6,1 

D ядра клітини, Dяд, мкм 7,93±0,23 

S ядра клітини, Sяд, мкм
2
 49,36±1,42 

Sяд / Sцит 0,32 

 

Стінку канальців дистального відділу нефрона утворюють епітеліальні 

клітини кубічної форми, для них характерна світла цитоплазма, особливо в 

апікальній частині. Практично у всіх клітин даного відділу нефрона 

апікальна поверхня гладка, а складки плазмолеми в базальній частині мають 

більші розміри. Ядра переважно знаходяться в центрі клітини, мають округлу 

форму і фарбуються базофільно.  

Морфометричні дослідження дистальних звивистих канальців пока-
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зали, що їх діаметр становить (46,10±1,39) мкм, а площа – (1668±50) мкм
2
 

(табл. 3.4). Діаметр просвіту канальця дорівнює (22,34±0,67) мкм, при цьому 

площа його поперечного перерізу складає (391,8±11,7) мкм
2
. Значення висоти 

та ширини епітеліоцитів становлять відповідно (15,64±0,47) мкм, та 

(12,91±0,39) мкм, а їх площа – (201,9±6,1) мкм
2
. Площа ядер цих клітин 

дорівнює (49,36±1,42) мкм
2
, при діамертрі (7,93±0,23) мкм. Ядерно-

цитоплазматичне співвідношення відповідно становить 0,34 (табл. 3.4). 

Таблиця 3.4 

Мофрометричні показники дистальних звивистих канальців нефронів 

нирок інтактних морських свинок (М ± m) 

 

Показник Інтактна група тварин 

D канальця, Dк, мкм 46,10±1,39 

S канальця, Sк, мкм
2
 1668±50 

D просвіту канальця, КПР, мкм 20,62±0,63 

S просвіту канальця, Sпр, мкм
2
 333,8±10,4 

h висота клітин, hв, мкм 12,74±0,38 

H ширина клітин, Hш, мкм 13,72±0,44 

S клітин, Sкл, мкм
2
 174,8±5,7 

D ядра клітини, Dяд, мкм 7,52±0,22 

S ядра клітини, Sяд, мкм
2
 44,39±1,13 

Sяд / Sцит 0,34 

 

Проведені детальні електронномікроскопічні дослідження всіх струк-

турних компонентів нефрона кіркової речовини нирок. Субмікроскопічно 

досліджено, що стінка зовнішнього листка капсули ниркового тільця 

вистелена плоскими невисокими епітеліоцитами, які мають подовгасті 

еліпсоподібні ядра і невеликий об’єм цитоплазми бідний на органели. 

Клітини внутрішнього листка – подоцити прилягають до капілярів судинного 

клубочка. Подоцити мають неправильну форму, розмежовуюються один від 

одного міжклітинними просторами. Від тіл подоцитів відгалужується 
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декілька широких відростків – цитотрабекул, які в свою чергу, дають початок 

чисельним дрібним структурам – цитоподіям, які контактують з гломеруляр-

ною базальною мембраною. Між тілами подоцитів і базальною мембраною 

знаходиться підподоцитарний простір, заповнений ультрафільтратом. 

Базальна мембрана побудована із трьох шарів: середнього – електронно-

щільного, зовнішнього та внутрішнього – менш щільних, світліших. З 

протилежної сторони до даної мембрани прилягають ендотеліоцити 

гемокапілярів судинного клубочка, витончена цитоплазма яких містить 

чисельні фенестри. Тіла подоцитів містять ядра овальної форми, що мають 

чіткі мембрани ядерної оболонки, неширокі перинуклеарні простори і 

чисельні ядерні пори. В каріоплазмі більшості ядер переважає еухроматин, є 

окремі грудки гетерохроматину (рис. 3.2).  

 

Рис. 3.2. Ультраструктурна організація фільтраційного бар’єру в 

складі судинного клубочка ниркового тільця. Кіркова речовина 

нирки інтактної морської свинки. Фенестри в ендотелії (1), три-

шарова базальна мембрана (2), цитотрабекули (3), цитоподії (4). 

х 17 000. 

 

Цитоплазма тіл та трабекул подоцитів відносно електронносвітла, 

щільність органел невисока. Ендоплазматична сітка (ЕС) розвинута помірно, 

2 1 

3 

4 
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представлена невеликими канальцями. Кількість мітохондрій також 

невелика, вони мають середні розміри. Диктіосоми комплексу Гольджі 

містять окремі цистерни, вакуолі та пухирці. Гіалоплазма цитоподій виглядає 

більш щільною, із вмістом тонких мікрофібрил.  

Таким чином тришарова базальна мембрана є спільною для 

ендотеліоцитів капілярів клубочка і подоцитів внутрішнього листка капсули, 

які формують в сукупності фільтраційний бар’єр.  

Електронномікроскопічні дослідження епітеліоцитів проксимального 

відділу нефрона показали що, на апікальній поверхні розташовується велика 

кількість мікроворсинок, котрі відділені одна від одної вузькими щілинами і 

загалом формують щіточкову облямівку.  

В основі мікроворсинок плазмолема інвагінується в цитоплазму, і 

формує чисельні міхурці, кавеоли, невеликі вакуолі (рис. 3.3).  

 

 

Рис. 3.3. Ультраструктурна організація епітеліоцита проксималь-

ного канальця нефрона. Мікроворсинки апікальної поверхні (1), 

фрагмент ядра (2), мітохондрії (3), лізосоми (4). х 19 000. 

 

Гранулярна ендоплазматична сітка в таких епітеліоцитах слабо 

1 

2 

3 

4 
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розвинута, складається з невеликої кількості помірно розширених цистерн. В 

цитоплазмі спостерігається багато рибосом, осміофільні круглі лізосоми. В 

базальному полюсі плазмолема клітин утворює вузькі складки, які 

проникають в цитоплазму. Між ними знаходяться мітохондрії, які мають 

переважно подовгасту або овальну форму, помірно електроннощільний 

матрикс, чіткі кристи. Розташовуються здебільшого паралельно одна до 

одної між складками плазмолеми, перпендикулярно до базальної мембрани. 

Епітеліальні клітини проксимального відділу нефрона лежать на добре 

вираженій базальній мембрані, котра тісно прилягає до кровоносних 

капілярів які розміщуються між канальцями (рис.3.4).  

 

 

Рис. 3.4. Ультраструктурна організація базальної частини епіте-

ліоцита проксимального канальця нефрона, фрагмент гемокапі-

ляра перетубулярної кровоносної сітки. Складки плазмолеми (1), 

мітохондрії (2), базальна мембрана капіляра (3), просвіт капі-

ляра (4), периферійна частина ендотеліоцита (5). х 15 000. 

 

Гемокапіляри перитубулярної кровоносної сітки, котра оточує звивисті 

канальці, належать до вісцерального типу. Просвіти їх нерівномірні, місцями 

розширені. Ендотеліальні клітини капілярів видовженої форми. 

1 

2 

3 

4 5 
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Еліпсоподібні ядра містять гетерохроматинові і еухроматинові ділянки, 

рибосомальні гранули та відносно рівномірний перинуклеарний простір. 

Середній фібрилярний шар їх базальної мембрани чітко виражений. 

Периферичні ділянки ендотеліоцитів фенестровані, в цитоплазмі наявні 

рибосоми, поодинокі мітохондрії, піноцитозні міхурці (див. рис. 3.4).  

Субмікроскопічні дослідження епітеліоцитів дистальних канальців 

показали, що клітини даного відділу нефрона мають електронносвітлу 

гіалоплазму, в апікальній частині знаходиться мало органел, в базальній – 

наявні глибокі складки плазмолеми з паралельно розташованими до них 

мітохондріями. Ядра мають округлу форму, світлу каріоплазму, розташовані 

переважно центрально. 

Функціональний стан нирок визначали за показниками ендогенної 

інтоксикації, концентрацією сечовини і креатиніну в крові. Показники 

інтактних тварин необхідні для співставлення та інтерпретації даних, які 

будуть отримані при дослідженні біохімічних змін нирки в різні терміни 

після термічної травми.  

Встановлено, що рівень ендогенної інтоксикації дорівнює 

(57,82±1,73) %, концентрація креатиніну в крові становить 

(100,7±3,02) мкмоль/л, а сечовини (7,81±0,23) ммоль/л (табл. 3.5). Отримані 

значення відповідають нормальному морфофункціональному стану нирок 

морських свинок.  

Таблиця 3.5 

Біохімічні показники сироватки крові морських свинок в нормі (М ± m) 

 

Показник Інтактна 

Ендогенна інтоксикація, % 57,82±1,73 

Сечовина, ммоль/л 7,81±0,23 

Креатинін, мкмоль/л 100,7±3,02 

 

Таким чином, проведені нами масометричні, макрометричні, 

гістологічні, електронномікроскопічні та морфометричні дослідження 
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структурних компонентів нирок, та біохімічні показники крові інтактних 

тварин засвідчили загальні закономірності їх будови і необхідні для 

подальшого вивчення послідовності, характеру та глибини їх змін в динаміці 

експерименту. 

Наукові результати цього розділу опубліковані у роботах: [129, 132, 

134]. 
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РОЗДІЛ 4 

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ НИРОК ТА БІОХІМІЧНІ 

ПОКАЗНИКИ ПЕРИФЕРІЙНОЇ КРОВІ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ 

ОПІКОВІЙ ТРАВМІ  

 

 

4.1. Макрометричні, гістологічні, морфометричні зміни структурних 

компонентів нирок при термічній травмі в динаміці експерименту 

 

Після виведення тварин з експерименту на 7 добу проведено 

визначення маси та лінійних розмірів їх нирок. Масометрично підраховано, 

що середнє значення маси тіла тварин достовірно знизилось і становило 

(621,6±18,5) г, що у 0,82 рази менше показника контролю (табл. 4.1).  

 

Таблиця 4.1 

Масометричні та макрометричні показники нирок тварин в різні терміни 

спостереження після термічної травми (М  m). 

 

Показник  
Групи тварин 

Інтактна 7 доба 14 доба 21 доба 

Маса тіла, г 755,1±22,5 621,6±18,5* 606,6±18,1* 573,8±17,1* 

Маса лівої нирки, г 2,36±0,07 1,80±0,05* 1,64±0,04* 1,49±0,04* 

Маса правої нирки, г 2,64±0,07 1,99±0,06* 1,76±0,05* 1,61±0,04* 

Довжина нирки, мм 22,10±0,65 20,93±0,61 20,12±0,61 19,23±0,56* 

Ширина нирки, мм 15,70±0,46 14,62±0,42* 14,25±0,41* 13,94±0,41* 

Товщина нирки, мм 12,80±0,37 11,54±0,33* 11,23±0,32* 10,90±0,31* 

Примітки:  

* - р < 0,05 у порівнянні з показниками інтактної групи тварин;  

р  0,05 у всіх інших випадках. 

 

Маса нирок морських свинок зменшується і дорівнює (1,80±0,05) г, що 

складає 0,76 від середнього значення інтактних тварин. Значення довжини 
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органу недостовірно знижується і становить (20,93±0,61) мм, що складає 0,95 

від показника контролю. Середні значення ширини та товщини нирки 

зменшились і дорівнювали (14,62±0,42) мм і (11,54±0,33) мм, що становить 

0,93 і 0,91 від показника інтактних морських свинок (табл. 4.1). 

Гістологічні дослідження кіркової речовини нирок показали, що на 7 

добу досліду після термічного ураження у тварин спостерігаються 

пристосувально-компенсаторні та деструктивні зміни судинного русла, 

строми і паренхіми органу, компонентів фільтраційного та реабсорбційного 

бар’єрів. Характерним є розширення і кровонаповнення судин різного 

калібру, а також гемокапілярів судинного клубочка та перитубулярної 

кровоносної сітки. Спостерігався набряк стромальної пухкої волокнистої 

сполучної тканини, збільшення периваскулярних просторів. Епітеліоцити 

проксимального відділу нефрона втрачають виражену оксифілію цитоплазми, 

погано виявляється облямівка на апікальній поверхні епітеліоцитів та 

базальна посмугованість. В проксимальних та дистальних канальцях 

спостерігаються явища дистрофії епітеліоцитів, що призводить до 

розширення їх просвітів (рис. 4.1). 

 

Рис. 4.1. Фрагмент кіркової речовини нирки 

тварини на 7 добу після експериментальної 

термічної травми. Гіпертрофовані ниркові 

тільця, повнокрів’я судин, вихід формених 

елементів у периваскулярні простори. Забарв-

лення гематоксиліном та еозином. х 200. 
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Морфометричні дослідження кіркової речовини нирок опечених тварин 

в стадії токсемії, дозволили виявити дві групи ниркових тілець: 

гіпертрофовані, середня площа яких становить (9903±395) мкм
2
, що в 1,22 

рази більше інтактного показника; атрофовані – середня площа дорівнює 

(6852±273) мкм
2
, що складає 0,85 відносно показника норми (табл. 4.2). У 

гіпертрофованих ниркових тільцях розширені петлі капілярів судинних 

клубочків, середня площа яких достовірно збільшується в 1,20 рази відносно 

показника нирок інтактних тварин. Морфометрично також встановлено 

зростання середньої площі просвіту капсули ниркового тільця. Вона 

збільшується в 1,32 рази порівняно з аналогічним інтактним показником і 

дорівнює (1994±79) мкм
2
 (табл. 4.2 ).  

Таблиця 4.2 

Морфометричні показники компонентів ниркових тілець нирок тварин в 

різні терміни спостереження після термічної травми (М  m) 

 

Групи тварин 
Показник 

Sт, мкм
2
 Sкл, мкм

2
 S к-ли, мкм

2
 

Інтактна 8090±321 6585±262 1505±48 

7
 д

о
б

а Гіпертрофовані 9903±395* 7909±315* 1994±79* 

Атрофовані 6852±273* 5424±215* 1428±56 

1
4

 д
о
б

а Гіпертрофовані 9397±334* 7724±271* 1673±71* 

Атрофовані 6646±264* 5195±176* 1451±43* 

2
1

 д
о
б

а Гіпертрофовані 8980±346* 7236±284* 1744±61* 

Атрофовані 6323±251* 5064±201* 1259±49* 

Примітки:  

* - р < 0,05 у порівнянні з показниками інтактної групи тварин;  

р  0,05 у всіх інших випадках. 

 

В зменшених за розмірами ниркових тільцях у судинних клубочках 

наявні явища дистрофії ендотелію, кровонаповнення гемокапілярів, 

ущільнення цитоплазми ендотеліоцитів і подоцитів, що мікроскопічно 

створює картину гіпотрофованих ниркових тілець. При цьому середня площа 

судинного клубочка та просвіту капсули відповідно зменшуються до 
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(5424±215) мкм
2
 і (1428±56) мкм

2
, що стоновить 0,82 та 0,95 відносно 

показників норми (див. табл. 4.2). 

Морфометричні дослідження епітеліальних проксимальних і 

дистальних ниркових канальців засвідчили зміни їх параметрів. Встановлено 

незначне зменшення середніх значень діаметру і площі проксимальних 

канальців, що недостовірно відрізняються від таких показників в нормі і 

відповідно становлять (52,83±2,01) мкм, та (2191±87) мкм
2
. Середні значення 

діаметру та площі їх просвіту дещо зростають та відповідно дорівнюють 

(23,26±0,93) мкм, і (424,7±16,9) мкм
2
, що складає 1,04 та 1,08 відносно 

показників контролю (табл. 4.3).  

Таблиця 4.3 

Морфометричні показники проксимальних звивистих канальців нефронів 

нирок тварин у різні терміни спостереження після  

термічної травми (М  m) 

 

Показник 
Групи тварин 

Інтактна 7 доба 14 доба 21 доба 

Dк, мкм 53,62±1,61 52,83±2,01 51,35±1,75 50,62±1,87 

Sк, мкм
2
 2257±67 2191±53 2070±59* 2011±61* 

Dпр, мкм 22,34±0,67 23,26±0,93 24,48±0,98* 26,15±1,04* 

Sпр, мкм
2
 391,8±11,7 424,7±16,9* 470,4±21,2* 536,8±19,8* 

hв, мкм 15,64±0,47 13,79±0,52* 12,44±0,41* 12,24±0,46* 

Hш, мкм 12,91±0,39 10,95±0,42* 10,13±0,37* 10,37±0,41* 

Sкл, мкм
2
 201,9±6,1 150,0±6,3* 126,0±6,1* 126,9±5,2* 

Dяд, мкм 7,93±0,23 5,64±0,21* 5,39±0,19* 5,47±0,22* 

Sяд, мкм
2
 49,36±1,42 38,14±0,98* 22,81±0,82* 23,49±0,76* 

Sяд / Sцит 0,32 0,20* 0,22* 0,23* 

Примітки:  

* - р < 0,05 у порівнянні з показниками інтактної групи тварин;  

р  0,05 у всіх інших випадках. 
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Параметри епітеліоцитів проксимального відділу нефрона змінились за 

рахунок зниження висоти та ширини клітин і становлять (13,79±0,52) мкм, та 

(10,95±0,42) мкм, що достовірно відрізняється від значень норми. Зважаючи 

на вказані зміни висоти та ширини клітин, їх середня площа достовірно 

знижується і дорівнює (150,0±6,3) мкм
2
, що становить 0,74 від показника 

норми. Ядра епітеліоцитів проксимальних відділів ниркових канальців також 

зменшуються в розмірах, що вказує на погіршення їх функціонального стану. 

Середні значення діаметру та їх площі відповідно становлять (5,64±0,21) 

мкм, та (38,14±0,98) мкм
2
, а ядерно-цитоплазматичне співвідношення менше 

показника норми (див. табл. 4.3). 

Морфометрично встановлено, що середні значення діаметру та площі 

дистальних канальців незначно зменшуються і дорівнюють (45,29±1,79) мкм, 

та (1610±64) мкм
2
, що недостовірно відносно показників норми. Середні 

значення висоти та ширини епітеліоцитів звивистих дистальних канальців 

нефрона в цей термін досліду також знижуються і становлять відповідно 

(11,55±0,47) мкм, та (11,21±0,45) мкм, їх площа при цьому достовірно 

зменшується – (129,5±5,1) мкм
2
 порівняно із середнім значенням інтактного 

показника (табл. 4.4).  

За рахунок зменшення висоти епітеліоцитів, достовірно збільшується 

середній діаметр і площа просвіту канальців, що на 1,08 та 1,16 разів більше 

показників норми. Для ядер епітеліоцитів дистального відділу нефрона 

характерне також зменшення середніх значень діаметру і площі. Їх показники 

відповідно становлять (5,56±0,24) мкм та (24,27±0,62) мкм
2
, що становить 

0,74 і 0,55 відносно значень інтактних тварин. Вказані зміни параметрів 

епітеліоцитів призвели до суттєвого зниження ядерно-цитоплазматичного 

співвідношення яке становить 0,23 порівняно із показником норми 

(табл. 4.4). 

Субмікроскопічні дослідження кіркової речовини нирок на 7 добу 

досліду після термічної травми встановили пристосувально-компенсаторні та 

деструктивні зміни компонентів ниркових тілець і їх фільтраційного бар’єру. 
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Характерним є розширення просвітів і кровонаповнення гемокапілярів 

судинного клубочка. 

Таблиця 4.4 

Морфометричні показники дистальних звивистих канальців нефронів 

нирок тварин у різні терміни спостереження  

після термічної травми (М  m) 

 

Показник 
Групи тварин 

Інтактна 7 доба 14 доба 21 доба 

Dк, мкм 46,10±1,39 45,29±1,79 44,89±1,81 43,45±1,75 

Sк, мкм
2
 1668±50 1610±54 1582±49 1482±46* 

Dпр, мкм 20,62±0,63 22,19±0,89* 23,23±0,91* 23,57±0,95* 

Sпр, мкм
2
 333,8±10,4 386,5±12,3* 423,6±17,3* 436,1±19,4* 

hв, мкм 12,74±0,38 11,55±0,47* 9,83±0,38* 9,94±0,41* 

Hш, мкм 13,72±0,44 11,21±0,45* 11,16±0,47* 11,24±0,49* 

Sкл, мкм
2
 174,8±5,7 129,5±5,1* 109,7±4,2* 111,7±4,1* 

Dяд, мкм 7,52±0,22 5,56±0,24* 5,74±0,26* 5,90±0,27* 

Sяд, мкм
2
 44,39±1,13 24,27±0,62* 25,86±0,89* 27,33±0,91* 

Sяд / Sцит 0,34 0,23* 0,27* 0,32* 

 

Примітки:  

* - р < 0,05 у порівнянні з показниками інтактної групи тварин;  

р  0,05 у всіх інших випадках. 

 

Цитоплазма ендотеліоцитів набрякла і просвітлена. В ядрах переважає 

еухроматин, каріолема нерівна, а перинуклеарний простір нерівномірно 

розширений. У зоні органел наявні деструктивно змінені структури. Гіпер-

трофовані мітохондрії мають просвітлений матрикс і частково редуковані 

кристи. Невеликі канальці гранулярної ЕС та цистерни комплексу Гольджі 

розширені. У цитоплазматичній ділянці ендотеліоцитів фенестри помітно 

збільшені.  

Базальна мембрана кровоносних капілярів нерівномірно потовщується, 
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а тришаровість її будови на багатьох ділянках втрачається. Для подоцитів 

характерним є набряк цитоплазми, гіпертрофія і деструкція органел, потов-

щення цитотрабекул. Для цитопедикул характерні гетерогенні зміни. Частина 

з них потовщені, частина – короткі і вузькі, а інші видовжені і витончені. 

Просвіти між цитопедикулами розширені або погано виявляються (рис. 4.2).  

 

 
 

 

Рис. 4.2. Ультраструктурні зміни компонентів ниркового тільця 

на 7 добу після термічної травми. Широкий просвіт гемокапіляра 

(1), звужена (2) і потовщена (3) базальна мембрана, змінені 

цитопедикули (4), порушення ендотелію (5). х 9000. 

 

Дослідження ультраструктури канальців нефрона в цей термін після 

тяжкої термічної травми показали, що в епітеліоцитах, які утворюють їх 

стінку, відбуваються значні зміни ядер і цитоплазми. Для більшості клітин 

проксимальних відділів нефрона характерне просвітлення каріоплазми і 

гіалоплазми. В круглих ядрах виявляються незначні осміофільні ділянки 

конденсованого хроматину, проте більшу частину каріоплазми займають 

електроннопрозорі та еухроматинові ділянки. Каріолема має поодинокі 

неглибокі інвагінації, частково розширені перинуклеарні простори (рис. 4.3).  

1 

2 

3 

4 

5 
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Рис. 4.3. Ультраструктура епітеліоцита прокси-

мального відділу нефрона на 7 добу після 

термічної травми. Кругле ядро (1), електрон-

нопрозорі ділянки каріоплазми (2), світла 

гіалоплазма (3). х 21000. 

 

В цитоплазмі спостерігаються різних розмірів мітохондрії. 

Гіпертрофовані – які мають просвітлений матрикс і частково редуковані 

кристи, і невеликих розмірів мітохондрії із гомогенним, осміофільним 

матриксом, в якому погано виявляються кристи. Канальці ендоплазматичної 

сітки нерівномірно розширені, на їх мембранах мало рибосом. Наявні також 

різних розмірів вакуолі. Збільшується кількість різних лізосом (Л), які 

характеризуються високим електроннощільним вмістом (рис. 4.4). 

У базальному полюсі епітеліоцитів частково руйнуються мембранні 

складки, тому їх протяжність і розміри зменшуються, порушується упорядко-

ване розташування мітохондрій. На апікальній поверхні клітин пошкоджую-

1 
2 

3 
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ться мікроворсинки, вони частково фрагментуються, редукуються (рис. 4.4).  

 

 
Рис. 4.4. Субмікроскопічні зміни епітеліоцитів проксимального 

відділу нефрона на 7-у добу досліду. Гіпертрофовані мітохон-

дрії (1), осміофільні лізосоми (2), пошкоджені мембрани (3) у 

базальній ділянці, деструкція мікроворсинок (4). х 15000. 

 

Субмікроскопічно в епітеліоцитах дистальних канальців спостеріга-

ються світлі парануклеарні та апікальні ділянки цитоплазми, в яких мало 

органел, окремі мітохондрії, вакуолеподібні структури (рис. 4.5). Округло-

овальні ядра займають невеликий об’єм цитоплазми, мають помірно 

осміофільну каріоплазму, щільні ядерця, окремі збільшені ділянки 

перинуклеарного простору за рахунок вип’ячувань зовнішньої ядерної 

мембрани.  

У базальній частині епітеліоцитів зменшується протяжність складок 

базальних мембран на окремих ділянках внаслідок їх руйнування. У таких 

ділянках мітохондрії втрачають упорядковане розташування. Частина 

мітохондрій гіпертрофована, має подовгасту форму та осміофільний матрикс, 

у якому погано розрізняються кристи (рис. 4.5). 

1 

2 

4 
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Рис. 4.5. Субмікроскопічний стан епітеліоцита дистального 

відділу нефрона. 7 доба після експериментальної термічної 

травми. Набряк і просвітлення цитоплазми (1), часткове 

руйнування складок плазмолеми (2), неупорядковано розташо-

вані мітохондрії (3). х 12000. 

 

Субмікроскопічно встановлені значно змінені гемокапіляри перитубу-

лярної сітки. Спостерігаються широкі кровонаповнені їх просвіти, тонка 

помірно електроннощільна базальна мембрана. Ендотеліоцити мають 

набряклі, світлі ділянки цитоплазми вільні від органел та відсутня 

фенестрація. Інші цитоплазматичні ділянки значно витончені та осміофільні, 

фенестри погано виражені (рис. 4.6). 

Таким чином на 7 добу в стадії токсемії встановлені пристосувально-

компенсаторні перетворення строми і паренхіми органу. Гістологічні 

дослідження виявили зміни всіх компонентів нефрона. Вони проявляються 

гіпертрофією ниркових тілець за рахунок кровонаповнення капілярів 

судинних клубочків; зменшенням розмірів проксимальних і дистальних 

канальців, деструкцією щіточкової облямівки апікальної поверхні 

епітеліоцитів, погіршенням посмугованості у їх базальній частині.  

Субмікроскопічно на 7 добу спостерігається значна деструкція 
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компонентів фільтраційного бар’єру: потовщення базальної мембрани, 

гомогенність її середнього фібрилярного шару, ущільнення цитоплазми 

ендотеліоцитів. 

 

 
Рис. 4.6. Ультраструктурні зміни гемокапіляра перитубулярної 

сітки. Кіркова речовина нирки на 7 добу після термічної травми. 

Розширений, кровонаповнений просвіт капіляра (1), ділянка 

набряку цитоплазми ендотеліоцита (2). х 10000 

 

Цитопедикули подоцитів потовщуються або ущільнюються, деякі 

цитотрабекули стають гладкими. Значні зміни спостерігаються у цитоплазмі 

та ядрах епітеліоцитів, що вистеляють стінку проксимальних і дистальних 

канальців. Мембранні структури апікального та базального полюсів 

епітеліальних клітин частково зруйновані, фрагментовані.  

На 14 добу експерименту при проведенні масометричних досліджень 

нирок дослідних тварин встановлено, що маса морських свинок достовірно 

зменшилась до (606,6±18,1) г, що складає 0,80 від показника норми. Середнє 

значення маси нирок тварин також знизилось і дорівлювало (1,64±0,04) г, що 

становить 0,69 відносно інтактного показника.  

Проведене визначення лінійних розмірів нирок встановило зменшення 
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середніх даних довжини, ширини та товщини органу дослідних тварин. Вони 

дорівнювали – (20,12±0,61) мм, (14,25±0,41) мм та (11,23±0,32) мм, що 

становить 0,91, 0,90 та 0,88 відносно показника норми (див. табл. 4.1). 

Проведені гістологічні дослідження на 14 добу після термічної травми 

встановили, що просвіти більшості судин значно розширені, кровонаповнені, 

з явищами стазу. Зростає набряк строми органу та периваскулярних 

просторів. Спостерігаються значні деструктивні зміни більшості ниркових 

тілець, наявні як гіпертрофовані, так і атрофовані тільця (рис.4.7). 

 

 

Рис. 4.7. Фрагмент кіркової речовини нирки 

тварини на 14 добу після експериментальної 

термічної травми. Виражені зміни в судинах, 

стази, крововиливи та значна деструкція 

компонентів нефрону. Забарвлення гематокси-

ліном та еозином. х 200. 

 

В проксимальних і дистальних канальцях погано виявляються межі між 

епітеліальними клітинами, просвіти їх збільшені. Серед епітеліоцитів стінки 

проксимальних канальців наявні світлі та темні клітини. Для темних 

епітеліоцитів характерний пікноз ядер та значна базофілія цитоплазми. Для 

світлих клітин характерна прозора цитоплазма, ознаки зернистої та 

гідропічної дистрофії. Щіточкова облямівка в більшості клітин витончена, 

наявні гомогенні маси в просвіті канальців.  

Цитоплазма епітеліоцитів дистального відділу нефрона просвітлена, 
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набрякла, ядра зберігають округлу форму, виглядають зменшеними. 

Фарбуються слабо базофільно. Спостерігається порушення цілісності 

плазмолеми і руйнування апікальної частини ряду епітеліоцітів.  

Морфометричні дослідження в цей термін експерименту встановили, 

що середнє значення площі поперечного перерізу гіпертрофованих ниркових 

тілець збільшується в 1,16 рази і становить (9397±334) мкм
2
, також збільшена 

середня площа судинного клубочка, її значення складає (7724±271) мкм
2
, що 

в 1,17 рази більше інтактного показника. Середня площа просвіту капсули 

дорівнює (1673±71) мкм
2
, що в 1,11 рази більше відносно показника норми 

(див. табл. 4.2).  

Середнє значення площі атрофованих ниркових тілець достовірно 

зменшується до (6646±264) мкм
2
, що становить 0,82 від показника норми. 

Судинні клубочки ущільнені і тому середнє значення їх площі дорівнює 

(5195±176) мкм
2
, що становить 0,79 відносно інтактного показника. Також 

зменшується середнє значення площі просвіту капсули і дорівнює 

(1451±43) мкм
2 
(див. табл. 4.2). 

Морфометричні дослідження проксимальних ниркових канальців на 

14 добу досліду показали, що діаметр та площа поперечного перерізу 

канальців зменшується і становить 0,96 і 0,92 відносно показників норми 

(51,35±1,75) мкм та (2070±59) мкм
2
. Вcтановлено, що середні значення 

висоти та ширини епітеліоцитів достовірно знижуються і становлять 

(12,44±0,41) мкм та (10,13±0,37) мкм, тому середня площа їх дорівнює 

(126,0±6,1) мкм
2
, що складає 0,62 від середнього показника норми. За 

рахунок зменшення епітеліальних клітин канальців, середнє значення 

діаметру та площі їх просвітів достовірно збільшуються і становлять 

(24,48±0,98) мкм та (470,4±21,2) мкм
2
, що в 1,10 та 1,20 рази більше відносно 

інтактних показників (див. табл. 4.3).  

В цей термін досліду діаметр та площа ядер клітин істотно зменшились 

відповідно до (5,39±0,19) мкм та (22,81±0,82) мкм
2
, що складає 0,68 і 0,46 

порівняно із значеннями норми. Тому показник ядерно-цитоплазматичного 



 

59 

співвідношення знижується до 0,22 (див. табл. 4.3.). 

Морфометричні виміри дистальних звивистих канальців засвідчили, 

що висота та ширина епітеліальних клітин достовірно зменшується і їх 

середні значення становлять (9,83±0,38) мкм та (11,16±0,47) мкм відповідно, 

тому середнє значення площі епітеліоцитів дорівнює (120,9±4,9) мкм
2
, що 

становить 0,69 від інтактного показника (див. табл. 4.4). Просвіти дистальних 

епітеліальних канальців нефрона зростають, середнє значення діаметру 

просвітів канальців дорівнює (23,23±0,91) мкм, а їх площі – 

(423,6±17,3) мкм
2
, що в 1,13 і 1,27 разів більше відносно контрольних 

показників норми. Проте діаметр та площа канальців менші значень таких 

показників норми і становлять (44,89±1,81) мкм і (1582±79) мкм
2
. 

Каріометрія ядер епітеліоцитів показала, що середні значення діаметру та 

площі зменшені і відповідно дорівнюють (5,74±0,26) мкм та 

(25,86±0,89) мкм
2
, тому ядерно-цитоплазматичне співвідношення складає 

0,27, що значно менше інтактного показника (див. табл. 4.4).  

При субмікроскопічних дослідженнях на 14 добу відмічаються більш 

виражені, ніж у попередній термін деструктивно-дегенеративні зміни 

структурних компонентів кіркової речовини нирок. В судинних клубочках 

ниркових тілець просвіти гемокапілярів залишаються значно розширеними і 

кровонаповненими. Цитоплазма ендотеліоцитів ущільнена, осміофільна, а 

місцями набрякла, в ній погано виявляються фенестри. Порушується 

цілісність багатьох мембранних органел, зустрічаються зони цитоплазми без 

органел, або із залишками мітохондрій та компонентів ендоплазматичної 

сітки, що фрагментуються, зменшується вміст вільних рибосом та полісом. 

Ядра ендотеліоцитів різних розмірів і форм, або округло-овальні і 

електроннопрозорі, або пікнотично змінені з переважанням у каріоплазмі 

гетерохроматину. Пікнотичні ядра мають значні інвагінації каріолеми, а 

ядерця осміофільні, ущільнені, або не виявляються. Базальна мембрана 

втрачає свою тришарову будову, вогнищево потовщується, або стає 

осміофільною. Подоцити виглядають збільшеними за розмірами, в їх світлій 
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цитоплазмі мало органел, але й ті деструктивно змінені. Окремі набряклі 

цитотрабекули стають гладкими, щільно прилягають до базальної мембрани, 

або вільно лежать в просвіті ниркового тільця. Цитопедикули подоцитів по-

товщуються, або ущільнюються, відмічається злиття окремих педикул між 

собою (рис. 4.8).  

 

 
Рис. 4.8. Субмікроскопічна організація компонентів ниркового 

тільця на 14 добу після термічної травми. Розширений просвіт 

гемокапіляра (1), гомогенізована, потовщена ділянка базальної 

мембрани (2), набряк цитотрабекул (3), деструктивно змінені 

цитопедикули (4). х 10 000. 
 

Субмікроскопічні спостереження на 14 добу після опіків також 

встановили зростання деструктивних змін канальців нефронів. Серед 

епітеліоцитів стінки проксимальних канальців наявні “світлі” і “темні” 

клітини. У “світлих” епітеліоцитах спостерігається електроннопрозора гіало-

плазма та каріоплазма. Ядра мають округло-овальну форму з неглибокими 

поодинокими інвагінаціями. Вогнищево збільшується перинуклеарний прос-

тір за рахунок вип’ячувань зовнішньої ядерної мембрани. Ядерця є лише в 

окремих ядрах, вони невеликі, ущільнені. Такий стан ядер свідчить про низь-

ку їх функціональну активність. Цитоплазма “світлих” епітеліоцитів виглядає 
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набряклою, в ній спостерігається низька щільність органел, більшість з яких 

значно деструктивно змінені. Пошкоджуються мембрани мітохондрій, фраг-

ментуються, вакуолізуються канальці ендоплазматичної сітки (рис. 4.9).  

 

 
 

Рис. 4.9. Субмікроскопічний стан епітеліоцитів проксимального 

канальця нефрона на 14 добу досліду. “Світла” (1) і “темна” 

клітини (2), ядра (3), цитоплазма (4),  лізосоми (5). х 19 000. 

 

Значно змінені мікроворсинки на апікальній поверхні епітеліоцитів, 

вони частково або значно руйнуються (рис. 4.10). В базальній частині клітин 

зменшується протяжність мембран, що утворені складками плазмолеми, 

порушується упорядковане розташування мітохондрій між ними.  

“Темні” епітеліоцити зменшуються за розмірами, в них осміофільна 

каріо- і гіалоплазма. Змінені ядра мають нерівні контури каріолеми, інвагі-

нації іноді глибокі, погано виражені ядерні пори. Невеликі електроннощільні 

ядерця розташовуються ексцентрично. В цитоплазмі “темних” епітеліоцитів 

збільшується щільність органел, але більшість з них деструктивно змінені. 

Характерним є значне розширення і фрагментація канальців ендоплазма-

тичної сітки, цистерн комплексу Гольджі, утворення вакуолеподібних 
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структур. В “темних” клітинах наявні первинні і вторинні Л (див. рис. 4.9). 

 
 

Рис. 4.10. Фрагмент епітеліоцита проксимального канальця 

нефрона на 14 добу після термічної травми. Апікальний полюс (1), 

деструкція мікроворсинок (2), змінені мітохондрії (3). х 27 000. 

 

У цей термін досліду для ультраструктури епітеліоцитів дистального 

відділу нефрона характерна електроннопрозора набрякла гіалоплазма. В її 

перинуклеарній та апікальній зонах мало органел, які деструктивно змінені. 

Невеликі ядра мають гомогенну, осміфільну, більш ніж в нормі, каріоплазму, 

нечіткі мембрани каріолеми. Більшість ядер розташовані ближче до 

апікальної поверхні клітини (рис. 4.11). 

Для гемокапілярів перитубулярної сітки характерні розширені, 

кровонаповнені просвіти. Осміофільна базальна мембрана місцями 

потовщена, хвиляста з боку епітеліоцитів, що прилягають до неї. 

Цитоплазматична ділянка ендотеліоцитів також неодинакової товщини, має 

світлі набряклі, та значно витончені ділянки. Фенестрація цитоплазматичних 

ендотеліальних ділянок погано визначається (рис 4.12.). 
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Рис. 4.11. Субмікроскопічні зміни епітеліоцитів дистальних звивистих 

канальців нефрона. Кіркова речовина нирки тварин на 14 добу після опікової 

травми. Просвітлена гіалоплазма (1), ущільнене ядро (2) розташоване в 

апікальній частині клітини, мітохондрії (3) і складки плазмолеми (4) у 

базальному полюсі. х 15 000. 
 

 
Рис. 4.12. Субмікроскопічний стан гемокапіляра перитубулярної сітки 

кіркової речовини нирки на 14 добу після термічної травми. Широкий 

кровонаповнений просвіт (1), нерівна і осміофільна базальна мембрана (2), 

витончені та потовщені ділянки ендотелію (3). х 10 000. 
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На 21 добу експерименту встановлено, що середнє значення маси тіла 

морських свинок знижується до (573,8±17,1) г, що складає 0,76 від показника 

норми. Визначення маси нирок дослідних тварин показало, що середнє 

значення органу достовірно зменшується і дорівнює (1,49±0,04) г, що 

становить 0,63 відносно інтактного показника. Визначення лінійних розмірів 

органу показало, що довжина нирок також знижувалась до (19,23±0,56) мм, 

що складає 0,87 відносно аналогічного значення інтактного показника. 

Середні значення ширини і товщини достовірно зменшувались і відповідно 

становили – (13,94±0,41) мм та (10,90±0,31) мм, що становить 0,89 і 0,85 

відносно інтактних показників (див. табл. 4.1). 

Гістологічно на 21 добу досліду після опікової травми встановлені 

глибокі деструктивно-дегенеративні зміни всіх структурних компонентів 

нирки. Наявні значно розширені просвіти судин, їх кровонаповнення і стаз. 

Спостерігається виражений набряк сполучної тканини строми органу та 

збільшені периваскулярні простори. Наявні також лейкоцитарна інфільтрація 

та на окремих ділянках порушення цілісності стінки судин мікроциркуля-

торного русла, що супроводжувалось крововиливами. В кірковій речовині 

органу спостерігаються ниркові тільця різних розмірів. Окремі ниркові 

тільця – великі з добре вираженими судинними клубочками, що займають 

більшу частину ниркових тілець. Інші – значно менші за розмірами, 

неправильної форми, судинні клубочки в них ущільнені, зморщені та значно 

пошкоджені (рис. 4.13). 

Морфометрично встановлено, що середня площа перерізу 

гіпертрофованих ниркових тілець дорівнює (8980±346) мкм
2
, в них середня 

площа судинного клубочка і середня площа просвіту капсули – (7236±284) 

мкм
2
, (1744±61) мкм

2
, що відповідно більше у 1,11; 1,10 та 1,16 відносно 

середніх показників норми (див. табл. 4.2).  

Середнє значення площі атрофованих ниркових тілець сягає 

мінімального за весь період даного досліду значення – (6323±251) мкм
2
, а 

середня площа їх судинного клубочка та просвіту капсули також 



 

65 

зменшується і становлять (5064±201) мкм
2
 і (1259±49) мкм

2
 порівняно із 

показниками норми (див. табл. 4.2).  

 

 

Рис. 4.13. Фрагмент кіркової речовини нирки 

тварини на 21 добу після експериментальної 

термічної травми. Гіпертрофовані та 

атрофовані ниркові тільця, помірні розлади 

кровообігу. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином. х 200. 

 

Значні зміни відзначаються в епітеліоцитах проксимальних відділів 

нефрона. Як і у попередній термін досліду в складі стінки канальців 

зустрічаються “світлі” та “темні” клітини. Щіточкова облямівка більшості 

епітеліоцитів даних канальців змінена, а місцями зруйнована. Просвіти 

гемокапілярів перитубулярної кровоносної сітки нерівномірні, місцями 

значно розширені, ендотеліоцити в складі їх стінки значно пошкоджені.  

Проведені морфометричні дослідження встановили, що діаметр та 

площа проксимальних епітеліальних канальців зменшується і дорівнює 

(50,62±1,87) мкм і (2011±61) мкм
2
 (див. табл. 4.3). Середній показник площі 

епітеліоцитів знижується за рахунок зменшення їх висоти та ширини і 

становить (126,9±5,2) мкм
2
; (12,24±0,46) мкм; (10,37±0,41) мкм відповідно. 

Середня площа ядер достовірно знижена і становить (23,49±0,76) мкм
2
 при 

діаметрі (5,47±0,22) мкм, що становить 0,46 і 0,69 відносно показників 

норми. Індекс ядерно-цитоплазматичного співвідношення епітеліоцитів 
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становить 0,23, що менше інтактного показника (див. табл. 4.3).  

Епітеліоцити дистальних відділів нефрона також зазнають значних 

деструктивних змін, їх цитоплазма набрякла і апікальна ділянка частини 

клітин зруйнована. Площа канальців зменшується, а їх просвіти 

розширюються. 

Морфометричні дослідження дистальних канальців показали, що 

середнє значення їх площі дорівнює (1482±46) мкм
2
, що становить 0,89 від 

показника норми. Середній показник площі епітеліоцитів достовірно 

знижений і становить (111,7±4,1) мкм
2
 при висоті клітин (9,94±0,41) мкм та 

ширині (11,24±0,49) мкм. Площа ядер епітеліоцитів складає (27,33±0,91) 

мкм
2
 при діаметрі (5,90±0,27) мкм, що достовірно менше відносно 

аналогічних параметрів норми. Ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

становить 0,32, що менше порівняно із інтактним показником (див. табл. 4.4).  

Електронномікроскопічні дослідження кіркової речовини нирок на 21 

добу після термічної травми встановили глибокі деструктивні зміни всіх 

компонентів нефронів та мікроциркуляторного русла. В складі ниркового 

тільця спостерігаються значно розширені гемокапіляри у просвітах яких 

наявні пошкоджені формені елементи крові. На багатьох ділянках 

фільтраційного бар’єру ендотеліальні цитоплазматичні зони витончені, 

осміофільні, в них погано виражені фенестри (рис. 4.14). Проте наявні світлі, 

набряклі ділянки цитоплазми ендотеліальних клітин в яких мало органел та 

вони деструктивно змінені (рис. 4.15). Базальні мембрани кровоносних 

капілярів тонкі, осміофільні, гомогенні, порушена їх тришарова будова.  

Тіла подоцитів округлюються, їх цитоплазма має електроннопрозору 

гіалоплазму, мало органел, які пошкоджені, та різних розмірів вакуолі. 

Цитотрабекули потовщені, набряклі, мають світлу гіалоплазму, на окремих 

ділянках втрачають цитоподії. Більшість цитоподій невеликі, осміофільні, 

щільно прилягають до базальної мембрани, щілини між ними збільшені 

(рис. 4.14, 4.15). Проте наявні витончені, довгі, цитоподії.  

Цитоплазма епітеліоцитів зовнішнього листка капсули Шумлянського-
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Боумена – світла, а їх подовгасті ядра мають осміофільну каріоплазму. 

 

 
Рис. 4.14. Глибокі субмікроскопічні зміни компонентів ниркового 

тільця. Кіркова речовина нирки на 21 добу після екпери-

ментальної термічної травми. Пошкоджені формені елементи 

крові в широкому просвіті гемокапіляра (1), тонка осміофільна 

базальна мембрана (2), просвітлена цитоплазма подоцита (3), 

деструкція цитопедикул (4). х 12 000. 

 

Субмікроскопічні зміни структурних компонентів звивистих канальців 

нефрона на 21 добу досліду подібні тим, які встановлені на 14 добу після 

опіків, але ще більш виражені. У “світлих” клітинах проксимальних 

канальців в електроннопрозорих перинуклеарних і апікальних ділянках 

цитоплазми спостерігаються поодинокі деструктивно змінені органели. Ядра 

з осміофільною каріоплазмою мають нечіткі контури, вогнищево збільшені 

перинуклеарні простори за рахунок вип’ячувань зовнішньої ядерної 

мембрани. 

Ядерні пори погано виражені, ядерця в каріоплазмі відсутні, або малі, 

ущільнені. У базальному полюсі наявні короткі складки мембран, 

спостерігається їх руйнування. Мітохондрії мають гомогенізований або 

просвітлений матрикс, пошкоджені кристи. Базальна мембрана щільна, 
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нечітка, на окремих ділянках зруйнована. Встановлена десквамація “темних” 

епітеліоцитів, які значно деструктивно змінені. Такі клітини мають 

осміофільні ядра, гомогенізовану гіалоплазму та мало органел, які також 

деструктивно змінені (рис. 4.16). 

 

 
 

Рис. 4.15. Ультраструктурний стан компонентів кіркової 

речовини нирок на 21 добу після термічного опіку. Змінений 

фільтраційний бар’єр (1), витончена, просвітлена цитоплазма 

епітеліоцита внутрішнього листка капсули Шумлянського-

Боумена (2), пошкоджені компоненти базального полюсу 

епітеліоцита (3) проксимального відділу нефрона. х 12 000. 

 

В частині епітеліоцитів проксимальних канальців встановлена значна 

деструкція з ознаками апоптозу. Пошкодження мембран ядерної оболонки 

поєднується з конденсацією хроматину, утворенням осміофільних 

конгломератів. В цитоплазмі таких клітин мало органел, вони значно 

пошкоджені. Наявні збільшені мітохондрії неправильної форми зі світлим 

матриксом, редукованими кристами. Утворені електроннопрозорі порожнини 

з нерівними контурами. Деструкція мікроворсинок супроводжується їх 

фрагментацією, відшаруванням (рис. 4.17). 
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Рис. 4.16. Субмікроскопічні зміни епітеліоцитів проксимального 

відділу нефрона на 21 добу після термічної травми. Світла 

гіалоплазма (1), пошкоджені органели (2), ущільнене ядро (3), 

десквамований темний епітеліоцит (4). х 12 000. 

 

Рис. 4.17. Ультраструктура апікальної частини епітеліоцита 

проксимального канальця нефрона на 21 добу експерименту. 

Глибока деструкція ядра (1), органел (2), і мікроворсинок (3) на 

апікальній поверхні. х 27 000. 
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В епітеліоцитах дистальних канальців встановлені значно змінені 

апікальні ділянки. Набряк і їх просвітлення супроводжується пошкодженням 

органел, часто спостерігаються лише їх залишки. Ядра мають гомогенну, або 

дрібнозернисту каріоплазму, хвилясту зовнішню ядерну мембрану. На 

окремих ділянках мембрани каріолеми стають нечіткими.  

В базальних ділянках цитоплазми значно пошкоджені мембранні 

складки, між їх залишками неупорядковано розташовані мітохондрії з 

гомогенізованим осміофільним матриксом, у якому мало крист (рис. 4.18). 

 

 
Рис. 4.18. Глибокі субмікроскопічні зміни епітеліоцитів 

дистального відділу нефрона на 21 добу після термічної травми. 

Невелике ядро (1), набрякла безструктурна цитоплазма (2), 

порушена структура базальної частини (3). х 10000. 

 

В просвітах дистальних канальців на окремих ділянках наявні 

десквамовані епітеліоцити, які деформовані з гомогенізованою цитоплазмою 

та осміофільними невеликими ядрами. 

Гемокапіляри перитубулярної сітки, як і в попередній термін досліду, 

мають широкі просвіти заповнені форменими елементами крові, 

деструктивно змінені ендотеліоцити та осміофільні з нечіткими контурами 
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базальні мембрани. 

Протягом експерименту за піддослідними тваринами велось постійне 

спостереження. В перші години після нанесення опіку у всіх тварин після 

виведення з наркозу спостерігалось рухове збудження, збільшувалась частота 

дихання, що відповідає ознакам еректильної фази опікового шоку. Пізніше, 

протягом першої доби, тварини виглядали в’ялими, малорухливими, не 

реагували на больові подразники, погано приймали їжу. Ці зміни характерні 

для торпідної фази опікового шоку.  

На другу добу після опіку у більшості тварин спостерігалась спрага, 

вони ставали більш рухливими, реагували на больові подразники, починали 

споживати їжу.  

На 2-3 добу експерименту у більшості тварин підвищувалась рухова 

активність, добре реагували на больові подразники, починали приймати їжу, 

проявляли велику потребу в воді. Шкіра на уражених ділянках виглядала 

набряклою, щільною.  

На 7 добу досліду загальний стан тварин значно погіршився, 

спостерігались ознаки інтоксикації: пригніченість, низька рухова активність, 

вони були байдужими до їжі проте добре споживали воду. На уражених 

частинах тіла утворилися щільні струпи, котрі відшаровувалися в кінці 

другого тижня експерименту. Під струпами спостерігались обширні ділянки 

нагноєння. 

В наступні терміни досліду відмічалось ще більше погіршення стану 

опечених тварин, прогресивне зменшення маси їх тіл. 

Таким чином, термічна травма викликає значні морфологічні зміни 

структурних компонентів нирки, особливо на 14 і 21 доби в стадіях пізньої 

токсемії і септикотоксемії опікової хвороби.  

Отримані результати цього розділу служать контролем і необхідні для 

співставлення та інтерпритації даних, отриманих при дослідженні 

морфофункціональних змін структурних компонентів нирки при проведенні 

досліджень наступної експериментальної групи. 
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4.2. Біохімічні показники периферійної крові тварин в різні терміни 

після термічної травми 

 

Функціональний стан нирок експериментальних тварин оцінювали за 

біохімічними показниками крові представленими в таблиці 4.5. 

Ендогенна інтоксикація є неспецифічним синдромом, який 

характерний для багатьох захворювань, що супроводжуються посиленням 

вільнорадикальних процесів. Дослідження даного показника в динаміці після 

експериментальної термічної травми дало наступні результати: на 7, 14 та 21 

доби експерименту спостерігалось достовірне зростання ендогенної 

інтоксикації в плазмі крові до (91,25±2,74) %, (103,1±3,09) %, (108,4±3,25) %, 

що відповідно більше показника інтактної групи тварин у 1,58; 1,78 та 1,87 

рази (табл. 4.5). 

Проведені дослідження рівня сечовини в крові дослідних тварин після 

термічного ураження шкіри, показали достовірне зростання цього показника 

в різні терміни експерименту. Концентрація сечовини в крові на 7, 14, 21 

доби досліду становить відповідно (14,62±0,44) ммоль/л, (11,09±0,33) 

ммоль/л та (20,12±0,60) ммоль/л, що більше показника норми в 1,87; 1,42 та 

2,58 рази (табл. 4.5). 

Дослідження вмісту креатиніну в крові експериментальних тварин 

показали достовірне зростання його значення до (113,3±3,40) мкмоль/л, 

(107,3±3,22) мкмоль/л та (123,6±3,71) мкмоль/л, що відповідно більше 

показника норми в 1,13; 1,07 і 1,23 рази (табл. 4.5). Збільшення концентрації 

креатиніну та сечовини в крові вказує на порушення функціонального стану 

нирок і в першу чергу на зміни їх фільтраційної здатності.  

Біохімічні дослідження токсичності плазми крові на 7 добу встановили, 

що концентрація молекул середньої маси складає 0,808 ум.од., низькомолеку-

лярної фракції – 0,689 ум.од., високомолекулярної фракції – 0,119 ум.од., що 

відповідно в 1,79, 1,54 і 23,0 рази більше в порівнянні з такими показниками 

у інтактних тварин (табл. 4.6). На 14 добу концентрація середньомолекулярних 
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пептидів складала (0,759 ± 0,013) ум. од., високомолекулярної фракції – 

(0,114±0,004) ум. од., низькомолекулярної – (0,645 ± 0,013) ум. од., що 

порівняно з нормою відповідно в 1,68, 22,8, 1,44 рази було більше (табл. 4.6). 

 

Таблиця 4.5 

Біохімічні показники сироватки крові морських свинок в нормі 

 та в умовах експериментальної термічної травми  

в різні терміни спостереження (М ± m) 

 

Показник 
Групи тварин 

Інтактна  7 доба  14 доба 21 доба 

Ендогенна 

інтоксикація, % 

57,82±1,73 91,25±2,74* 103,1±3,09* 108,4±3,25* 

Сечовина, ммоль/л 7,81±0,23 14,62±0,44* 11,09±0,33* 20,12±0,60* 

Креатинін, мкмоль/л 100,7±3,2 113,3±3,4* 107,3±3,2* 123,6±3,7* 

Примітки:  

* - р < 0,05 у порівнянні з показниками інтактної групи тварин;  

р  0,05 у всіх інших випадках. 

 

Таблиця 4.6 

 

Концентрація молекул середньої маси в плазмі крові інтактних і 

опечених тварин в різні терміни експерименту 

 

 

Термін 

 досліду 

Показники (М ± m) ум.од. 

Середні 

молекули 

Низькомолекулярна 

фракція середніх 

молекул 

Високомолекулярна 

фракція середніх 

молекул 

Інтактні 0,450 ± 0,011 0,445 ± 0,009 0,0050 ± 0,0002 

7 доба 0,808 ± 0,015 0,689 ± 0,014 0,119 ± 0,005 

14 доба 0,759 ± 0,013 0,645 ± 0,013 0,114 ± 0,004 

21 доба 0,718 ± 0,017 0,593 ± 0,016 0,125 ± 0,006 

Примітка:  

р < 0,05 у всіх випадках у порівнянні з інтактними показниками.  

 

Концентрація середньомолекулярних пептидів на 21 добу залишається 
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збільшеною в 1,6 рази порівняно з показником інтактних тварин. В тому 

числі високомолекулярної фракції в 25,0 раз, низькомолекулярної – в 1,33 

рази (див.табл. 4.6). 

Таким чином, проведені комплексні дослідженння 

морфофункціональних змін нирок тварин в динаміці після термічної травми 

встановили, що ступінь і глибина порушень залежать від терміну з початку 

експерименту.  

В ранній період (7 доба досліду) морфологічні зміни в нирці носять 

пристосувально-компенсаторний характер і ознаки деструктивних процесів. 

Мікроскопічно це проявляється розширенням і кровонаповненням судин, 

гіпертрофією ниркових тілець, розширенням просвітів канальців нефронів, 

що підтверджується морфометричними дослідженнями.  

На 14 і 21 доби досліду масометричні показники тіла і нирок та лінійні 

параметри органу значно зменшуються. Це поєднується з глибокою 

деструкцією судинної системи, значними змінами всіх компонентів нефрону 

та їх морфометричних параметрів. Встановлені морфологічні зміни 

відбуваються на фоні зростання токсичності плазми крові та рівня ендогенної 

інтоксикації. В усі терміни після тяжких опіків достовірно зростає рівень 

креатиніну і сечовини, що відображає порушення фільтраційної здатності 

нирок.  

Отже, масометричні, макрометричні, гістологічні, морфометричні та 

біохімічні дослідження нирок виявили зниження простосувально-

компенсаторних можливостей та прогресування деструктивних процесів в 

усіх структурних компонентах органа.  

 

Дані цього розділу опубліковані у роботах: [52, 53, 81, 128, 129, 130, 

131, 132, 133, 134, 135, 136]. 
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РОЗДІЛ 5 

МОРФОЛОГІЧНИЙ СТАН НИРОК ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ 

ТЕРМІЧНІЙ ТРАВМІ В УМОВАХ РАННЬОЇ НЕКРЕКТОМІЇ З ВИКОРИС-

ТАННЯМ ЛІОФІЛІЗОВАНОЇ КСЕНОШКІРИ 

 

 

5.1.  Макрометричний, гістологічний, морфометричний стан 

структурних компонентів нирок при термічній травмі в умовах застосування 

ліофілізованої ксеношкіри в динаміці експерименту 

 

Спостереження за морськими свинками цієї групи показало, що на 7 

добу досліду у тварин, опікові рани яких після проведення ранньої 

некректомії закривали ліофілізованими ксенодермотрансплантатами, 

виявлялись ознаки інтоксикації. Проте вже в цей термін проявлявся 

позитивний вплив застосування даного засобу корекції опікової травми. 

В тварин спостерігалася більша рухова активність, вони добре 

приймали їжу, споживали значну кількість води. Маса тіла тварин достовірно 

знижувалась, проте не так значно як у нелікованих морських свинок.  

На сьому добу масометричні дослідження встановили зниження 

середньої маси тіла експериментальних тварин, вона становила (656,2±19,6) 

г, що складало 0,87 від значення інтактних тварин. Середній показник маси 

нирки достовірно знизився до (1,90±0,05) г, що складає 0,81 по відношенню 

до значення показника норми. Параметри нирки також змінились. Значення 

середньої довжини, ширини та товщини дорівнювало (21,12±0,62) мм, 

(14,91±0,44) мм та (11,83±0,35) мм, що відповідно складає 0,96; 0,95 і 0,92 від 

показників інтактної групи тварин (табл. 5.1). 

Проведені гістологічні дослідження нирок піддослідних тварин, рани 

яких після некректомії уражених ділянок шкіри закривали ліофілізованими 

ксенодермотрансплантатами, показали, що на 7 добу розвиваються реактивні 

зміни, які носять пристосувально-компенсаторний характер.  
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Таблиця 5.1 

Масометричні та макрометричні показники нирок тварин в різні терміни 

досліду після термічної травми, в умовах використання  

ліофілізованої ксеношкіри (М  m) 

 

Показник 
Групи тварин 

Інтактна 7 доба 14 доба 21 доба 

Маса тіла, г 755,1±22,5 656,2±19,6* 670,8±20,1* 718,0±21,5 

Маса лівої 

нирки, г 
2,36±0,07 1,90±0,05* 2,01±0,06* 2,23±0,06 

Маса правої 

нирки, г 
2,64±0,07 2,10±0,06* 2,21±0,06* 2,44±0,07* 

Довжина 

нирки, мм 
22,10±0,65 21,12±0,62 21,44±0,64 22,06±0,65 

Ширина 

нирки, мм 
15,70±0,46 14,91±0,44 15,01±0,45 15,61±0,45 

Товщина 

нирки, мм 
12,80±0,37 11,83±0,35* 12,25±0,35 12,68±0,38 

Примітки:  

* - р < 0,05 у порівнянні з показниками інтактної групи тварин;  

р  0,05 у всіх інших випадках. 

 

Як і у контрольній групі обпечених морських свинок наявні значні 

судинні розлади. Розширені просвіти артерій і вен, а також судин 

мікроциркуляторного русла, заповнені форменими елементами крові. 

Наявний периваскулярний набряк, проте він і набряк пухкої сполучної 

тканини строми органу менший ніж у нелікованих тварин (рис. 5.1).  

В складі кіркової речовини більшість ниркових тілець збільшені за 

розмірами, просвіти капсули Шумлянського-Боумена розширені, капіляри 

судинного клубочка кровонаповнені, щільно розташовані. Звивисті канальці 

проксимального і дистального відділів нефрона мають помірно розширені 

просвіти. Епітеліоцити в складі їх стінки набряклі, а в частині канальців чітко 

контуровані. Цитоплазма клітин особливо апікальних ділянок епітеліоцитів 

дистальних відділів значно просвітлена. Відмічаються також пошкоджені 
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клітини, в яких зруйновані плазмолеми в апікальній частині. Ядра багатьох 

епітеліоцитів проксимальних звивистих канальців розташовані у базальному 

полюсі, мають світлу каріоплазму з окремими базофільними грудками. 

 

 

Рис. 5.1. Фрагмент кіркової речовини нирки 

тварини на 7 добу експериментальної 

термічної травми із застосуванням ліофілізо-

ваної ксеношкіри. Кровонаповнені судини. 

Розширені канальці. Гіпертрофовані ниркові 

тільця. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином. х 200. 

 

Морфометричні дослідження структурних компонентів нефронів у 

кірковій речовині встановили як збільшені ниркові тільця з середньою 

площею (8972±357) мкм
2
, що в 1,11 рази більше показника норми, так і 

зменшені – середня площа яких становить (6908±275) мкм
2
, що складає 0,85 

відносно інтактного показника (табл. 5.2). Середня площа судинних 

клубочків гіпертрофованих ниркових тілець достовірно збільшена в 1,13 рази 

порівняно з інтактним показником і дорівнює (7412±295) мкм
2
. Встановлено 

помірне збільшення середнього значення площі просвіту капсули таких 

ниркових тілець в 1,04 рази порівняно з нормою, вона дорівнює 

(1560±62) мкм
2
 (табл. 5.2). 

У зменшених ниркових тільцях середня площа судинного клубочка та 

просвіту капсули достовірно знижуються до (5639±224) мкм
2
 та (1269±50) 
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мкм
2
, що складає 0,86 і 0,84 відносно середніх значень показників норми 

(табл. 5.2). 

Таблиця 5.2 

Морфометричні показники компонентів ниркових тілець у різні терміни 

досліду після опікової травми, в умовах використання ліофілізованої 

ксеношкіри (М  m) 

 

Групи тварин 
Показник 

Sт, мкм
2
 Sкл, мкм

2
 S к-ли, мкм

2
 

Інтактна 8090±321 6585±262 1505±60 

7
 д

о
б

а Гіпертрофовані 8972±357* 7412±295* 1560±62 

Атрофовані 6908±275* 5639±224* 1269±50* 

1
4

 д
о
б

а Гіпертрофовані 9277±370* 7215±287* 2062±81* 

Атрофовані 6720±267* 5253±209* 1467±56 

2
1

 д
о
б

а Гіпертрофовані 8510±339 6880±274 1630±64* 

Атрофовані 7192±286* 5577±222* 1615±63 

Примітки:  

* - р < 0,05 у порівнянні з показниками інтактної групи тварин;  

р  0,05 у всіх інших випадках. 

 

Морфометричні дослідження проксимальних канальців нефрона 

показали, що в цей термін досліду значення діаметру і площі зросли не 

суттєво, і недостовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин. 

Вони відповідно становлять (54,91±1,67) мкм і (2367±94) мкм
2
. Середнє 

значення діаметру та площі просвітів канальців також зростає і дорівнюють 

(25,95±0,81) мкм, та (570,6±21,1) мкм
2
, що у 1,16 і 1,46 разів більше 

показників норми (табл. 5.3). Висота та ширина епітеліоцитів достовірно 

знижується і становить (14,48±0,49) мкм, і (10,36±0,36) мкм відносно норми. 

Відповідно до показників висоти та ширини епітеліальних клітин їх середня 

площа зменшується і дорівнює (150,0±5,9) мкм
2
. Середні значення діаметру 

та площі ядер становлять (6,97±0,24) мкм і (38,14±1,51) мкм
2
, а ядерно-
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цитоплазматичне співвідношення незначно зростає і дорівнює (0,34) 

порівняно з показниками контролю (табл. 5.3). 

Таблиця 5.3 

Морфометричні показники проксимальних звивистих канальців 

нефронів морських свинок у різні терміни досліду після термічної травми, 

в умовах використання ліофілізованої ксеношкіри (М  m) 

 

Показник 
Групи тварин 

Інтактна 7 доба 14 доба 21 доба 

Dк, мкм 53,62±1,61 54,91±1,67 53,82±2,14 53,07±2,12 

Sк, мкм
2
 2257±67 2367±94 2274±83 2211±71 

Dпр, мкм 22,34±0,67 25,95±0,81* 24,36±0,98* 23,15±0,93 

Sпр, мкм
2
 391,8±11,7 570,6±21,1* 465,8±23,1* 420,7±28,4 

hв, мкм 15,64±0,47 14,48±0,49* 14,73±0,57 14,96±0,61 

Hш, мкм 12,91±0,39 10,36±0,36* 11,45±0,46* 12,23±0,49 

Sкл, мкм
2
 201,9±6,1 150,0±5,9* 168,7±8,4* 183,0±10,9* 

Dяд, мкм 7,93±0,23 6,97±0,24* 7,69±0,31 7,78±0,32 

Sяд, мкм
2
 49,36±1,42 38,14±1,51* 46,42±1,89 47,51±1,68 

Sяд / Sцит 0,32 0,34 0,38* 0,35 

Примітки:  

* - р < 0,05 у порівнянні з показниками інтактної групи тварин;  

р  0,05 у всіх інших випадках. 

 

Морфометрично встановлено, що середні значення діаметру та площі 

дистальних канальців в цей термін досліду зростають і становлять 

(48,01±1,46) мкм, та (1809±75) мкм
2
 по відношенню до показників норми. 

Середні показники висоти та ширини епітеліоцитів знижуються і дорівнюють 

(12,02±0,36) мкм, та (11,66±0,34) мкм, їх площа при цьому також достовірно 

зменшується – (140,2±5,4) мкм
2
 відносно середніх значень норми. За рахунок 

зниження висоти епітеліальних клітин збільшуються середні діаметр і площа 

просвіту дистальних канальців, що у 1,16 та 1,35 разів більше показників 

норми. Значення діаметру та площі ядер епітеліоцитів дистальних канальців 
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в даний термін досліду достовірно зменшуються і становлять (6,12±0,18) 

мкм, та (29,40±1,08) мкм
2
, що складає 0,81 і 0,66 і менше відносно значень 

таких показників норми. Такі зміни параметрів епітеліоцитів і їх ядер 

призвели до зниження ядерно-цитоплазматичного співвідношення, яке 

дорівнює 0,29 (табл. 5.4).  

Таблиця 5.4 

Морфометричні показники дистальних звивистих канальців нефронів 

морських свинок у різні терміни досліду після термічної травми, в умовах 

використання ліофілізованої ксеношкіри (М  m) 

 

Показник 
Групи тварин 

Інтактна 7 доба 14 доба 21 доба 

Dк, мкм 46,10±1,39 48,01±1,46 47,07±1,89 46,84±1,87 

Sк, мкм
2
 1668±50 1809±75* 1739±81 1722±79 

Dпр, мкм 20,62±0,63 23,97±0,73* 22,57±0,91* 21,74±0,87 

Sпр, мкм
2
 333,8±10,4 451,0±12,1* 400,0±14,8* 371,0±13,7* 

hв, мкм 12,74±0,38 12,02±0,36 12,25±0,51 12,55±0,52 

Hш, мкм 13,72±0,44 11,66±0,34* 12,72±0,53* 13,18±0,54 

Sкл, мкм
2
 174,8±5,7 140,2±5,4* 155,8±6,2* 165,4±6,9 

Dяд, мкм 7,52±0,22 6,12±0,18* 6,87±0,26* 7,15±0,28 

Sяд, мкм
2
 44,39±1,13 29,40±1,08* 37,05±1,17* 40,13±1,22* 

Sяд / Sцит 0,34 0,29* 0,31 0,32 

Примітки:  

* - р < 0,05 у порівнянні з показниками інтактної групи тварин;  

р  0,05 у всіх інших випадках. 

 

Субмікроскопічні дослідження кіркової речовини нирок тварин на 7 

добу досліду при застосуванні ксеношкіри показали, що в складі ниркових 

тілець спостерігаються зміни всіх компонентів фільтраційного бар’єру, але 

вони менші ніж у нелікованих тварин.  

Встановлено розширення просвітів гемокапілярів судинного клубочка, 

помірне їх кровонаповнення. У ядерній зоні цитоплазма ендотеліоцитів 
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набрякла і просвітлена, але зберігається чітка фенестрація цитоплазматичних 

ділянок. Базальна мембрана на окремих ділянках потовщена, проте більша її 

частина зберігає тришарову будову, добре визначається її осміофільна 

середня частина (рис. 5.2). 

 

 
Рис. 5.2. Субмікроскопічний стан компонентів фільтраційного 

бар’єру в складі ниркового тільця. Нирка тварини на 7 добу після 

термічної травми і застосування ліофілізованої ксеношкіри. 

Помірний набряк цитотрабекул (1), витончені цитоподії (2), 

просвіт капіляра (3), тришарова базальна мембрана (4), фенестри 

(5) в ендотелії. х 19000. 

 

Тіла і потовщені цитотрабекули подоцитів мають світлу гіалоплазму в 

якій невелика щільність органел. В більшості мітохондрій матрикс просвіт-

лений та наявне руйнування крист. Спостерігаються витончені подовгасті 

цитоподії, проте є потовщені світлі, між якими наявні чіткі проміжки.  

Електронномікроскопічні дослідження канальців нефрона на 7 добу 

досліду встановили менш виражені зміни, порівняно з контрольною групою, 

наявні ознаки регенераторних процесів.  

У частині епітеліальних клітин проксимальних канальців у базальному 

полюсі наявні округлі ядра, що мають крупні ядерця і багато рибосомальних 
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гранул, в їх каріоплазмі переважає еухроматин, каріолема на більшості 

ділянках має чіткі контури, неглибокі інвагінації і добре виражені ядерні 

пори. В цитоплазмі спостерігаються гіпертрофовані мітохондрії з добре 

контурованими кристами, проте частина органел має просвітлений матрикс. 

На окремих ділянках каріолема утворює значні випинання, що можливо 

сприяє утворенню мембранних органел (рис 5.3).  

 

 

Рис. 5.3. Фрагмент епітеліоцита проксимального відділу нефрона 

кіркової речовини нирки на 7 добу після термічної травми при 

використанні ксеношкіри. Крупне ядерце (1) в ядрі (2), багато 

рибосом в каріоплазмі (3), витончення каріолеми (4), мітохон-

дрії (5), базальна мембрана (6). х 37000. 

 

Канальці ендоплазматичної сітки нерівномірно потовщені, на їх 

мембранах наявні рибосоми, а в цитоплазмі є вільні рибосоми і полісоми. В 

базальних частинах епітеліоцитів звивистих канальців складки плазмолеми 

краще збережені, мають упорядковане розташування, але на деяких ділянках 

встановлено їх пошкодження (рис. 5.4).  
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Рис. 5.4. Фрагмент епітеліоцита проксимального канальця нирки. 

7 доба після термічної травми при використанні ліофілізованої 

ксеношкіри. Базальна мембрана (1), складки плазмолеми (2), 

гіпертрофовані мітохондрії (3). х 17000.  

 

На апікальній поверхні епітеліальних клітин проксимальних канальців 

мікроворсинки частково пошкоджені, ділянки їх фрагментації і руйнування 

не такі великі в порівнянні з контрольною групою нелікованих тварин. 

На 14 добу експерименту масометричні дослідження встановили, що 

маса морських свинок достовірно зменшилась до (670,8±20,1) г, що складає 

0,89 від показника норми, проте була більшою у 1,11 рази порівняно з 

нелікованими тваринами.  

Середнє значення маси нирок тварин знизилось і становило 

(2,01±0,06) г, що складає 0,85 відносно інтактного показника. Проте дане 

значення було більшим у 1,23 рази порівняно з контрольним. Довжина нирок 

зменшилась до (21,44±0,64) мм, що складає 0,97 від показника норми. 

Ширина та товщина органу дорівнювала – (15,01±0,45) мм, та (12,25±0,35) 

мм, що відповідно складає 0,95 та 0,96 відносно показника норми 

(див. табл. 5.1). Ці показники в цей термін досліду були більшими ніж у 

нелікованих тварин відповідно у 1,07; 1,05 і 1,09 рази. 
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Гістологічні дослідження на 14 добу експерименту в умовах закриття 

рани ліофілізованою ксеношкірою встановили, що в нирках судинні розлади 

не так значно виражені ніж у нирках тварин контрольної групи. Просвіти 

більшості судин помірно розширені і кровонаповнені, в основному венозної 

частини кровоносного русла. Більшість гемокапілярів перитубулярної сітки 

також помірно розширені і мають кровонаповнені просвіти (рис. 5.5). В цей 

термін досліду не спостерігається руйнування стінки судин і крововиливи, 

набряк та інфільтрація сполучної тканини органу не такі значні як у 

контрольної групи тварин.  

Морфометричні дослідження компонентів нефронів в цей термін 

досліду показали, що середнє значення площі поперечного перерізу 

гіпертрофованих ниркових тілець залишається достовірно збільшеним, 

становить (9277±370) мкм
2
, що в 1,15 рази більше показника норми. Середня 

площа судинного клубочка також збільшена і становить (7215±287) мкм
2
, що 

в 1,10 рази більше інтактного показника. Середнє значення площі просвіту 

капсули дорівнює (2062±81) мкм
2
, що в 1,37 рази більше порівняно з 

інтактним показником (див. табл. 5.2).  

 

 

Рис. 5.5. Фрагмент кіркової речовини нирки 

тварини на 14 добу після термічної травми із 

застосуванням ліофілізованої ксеношкіри. 

Помірні судинні розлади та набряк строми. 

Гіпертрофовані ниркові тільця. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. х 200. 
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Середнє значення площі зменшених ниркових тілець дорівнює 

(6720±267) мкм
2
, що складає 0,83 від інтактного значення. Середні значення 

площі судинних клубочків та просвіту капсул таких ниркових тілець 

становлять (5253±209) мкм
2
, та (1467±56) мкм

2
, що складає 0,80 і 0,97 від 

інтактного показника (див. табл. 5.2). 

Морфометричні виміри проксимальних звивистих канальців у кірковій 

речовині нирок лікованих тварин в цей термін експерименту засвідчили, що 

середні значення діаметру та площі перерізу канальців дорівнюють 

(53,82±2,14) мкм і (2274±83) мкм
2
, що недостовірно відносно показників 

норми. Значення висоти та ширини епітеліоцитів знижені і відповідно 

становлять (14,73±0,57) мкм та (11,45±0,46) мкм, тому середні показники 

площі також зменшені до (168,7±8,4) мкм
2
, що складає 0,84 відносно 

інтактного показника. Зміни параметрів епітеліальних клітин впливають на 

середні значення діаметру та площі просвітів канальців. Вони достовірно 

збільшені і дорівнюють (24,36±0,98) мкм та (465,8±23,1) мкм
2
, що в 1,09 та 

1,19 рази більше порівняно з інтакними показниками (див. табл. 5.3). Середні 

значення діаметру ядер та їх площі незначно знижені – (7,69±0,31) мкм і 

(46,42±1,89) мкм
2
, що складає 0,97 та 0,94 відносно показників норми. 

Коефіцієнт ядерно-цитоплазматичного співвідношення збільшений, дорівнює 

0,38, що в 1,19 разів перевищує значення норми (див. табл. 5.3). 

Проведені морфометричні дослідження дистальних епітеліальних 

канальців встановили, що діаметр та площа поперечного перерізу канальців 

недостовірно збільшені і становлять (47,07±1,89) мкм та (1739±81) мкм
2
, що 

тільки в 1,02 та 1,04 разів більше таких показників норми. Середні значення 

висоти та ширини епітеліоцитів помірно знижені і становлять (12,25±0,51) 

мкм і (12,72±0,53) мкм відповідно, тому середня їх площа дорівнює 

(155,8±6,2) мкм
2
, що складає 0,89 від значення норми (див. табл. 5.4). 

Середнє значення діаметру просвітів канальців достовірно збільшено - 

(22,57±0,91) мкм, а їх площа – (400,0±14,8) мкм
2
, що в 1,09 та 1,20 разів 

більше показників норми. Діаметр та площа поперечного перерізу канальця 
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недостовірно збільшуються і становлять (47,07±1,89) мкм та (1739±81) мкм
2
, 

що в 1,02 та 1,04 разів більше таких показників норми. Середні показники 

діаметру та площі ядер дорівнюють (6,87±0,26) мкм і (37,05±1,17) мкм
2
, що 

становить 0,91 та 0,95 відносно значень норми. Тому коефіцієнт ядерно-

цитоплазматичного співвідношення дорівнює 0,31, що становить 0,91 

відносно інтактного показника (див. табл. 5.4). 

Субмікроскопічні дослідження структурних компонентів кіркової 

речовини нирок у тварин цієї групи встановили кращий стан компонентів 

нефрона та ознаки активного перебігу регенераторних процесів порівняно з 

нелікованими тваринами. В складі ниркового тільця ендотеліоцити 

гемокапілярів тільки на окремих ділянках мають набряк і просвітлення 

цитоплазми з пошкодженими органелами. В більшості ендотеліальних клітин 

спостерігаються округло-овальні або подовгасті ядра з чіткими контурами 

мембран каріолеми. Ядерна зона цитоплазми включає багато рибосом, окремі 

помірно розширені канальці ГЕС. Частина мітохондрій має світлий матрикс і 

добре виражені кристи. Витончена цитоплазматична ділянка ендотеліоцитів 

має багато фенестр. В помірно потовщеній базальній мембрані добре 

виражений середній шар з тонкими фібрилярними структурами, тому чітко 

визначається тришаровість. В подоцитах також спостерігаються 

регенераторні процеси, відновлення та нормалізація мембранних органел та 

компонентів ядра. Помірно потовщені цитотрабекули мають чітко виражені 

цитоподії, що щільно контактують з базальною мембраною, а між ними 

добре збережені щілини (рис. 5.6). 

На 14 добу експерименту в кірковій речовині нирок тварин рани яких 

були закриті ксенодермотрансплантатами, встановлено покращення ультра-

структури епітеліоцитів, та ознаки активного перебігу внутрішньоклітинної 

регенерації. Для багатьох клітин особливо проксимальних канальців, в ядрах 

відмічається гіпертрофія ядерець з добре вираженим гранулярним і 

фібрилярним компонентом. Каріолема має відносно рівномірний 

перинуклеарний простір, чіткі ядерні пори.  
 



 

87 

 
Рис. 5.6. Ультраструктура компонентів ниркового тільця на 14 

добу після термічної травми при закритті рани ліофілізованою 

ксеношкірою. Цитоплазма (1) подоцита, помірний набряк 

цитоплазми ендотеліоцита (2), базальна мембрана (3), чітка 

структура цитоподій (4). х 12000. 

 

В цитоплазмі епітеліоцитів спостерігається гіперплазія і гіпертрофія 

мітохондрій, вони мають багато крист і помірно осміофільний матрикс. У 

базальних ділянках клітин проксимальних і дистальних відділів нефрона 

мітохондрії упорядковано розташовані паралельно складкам плазмолеми, 

перпендикулярно базальним мембранам. Набувають притаманної їм 

структури канальці гранулярної ендоплазматичної сітки та цистерни 

комплексу Гольджі. На апікальній поверхні епітеліальних клітин 

проксимального відділу нефрона наявні чіткі, щільно розташовані 

мікроворсинки (рис. 5.7). В базальному полюсі, особливо клітин дистального 

відділу нефрона, спостерігаються глибокі мембранні складки. 

Масометричні дослідження на 21 добу експерименту встановили, що 

середнє значення маси тіла лікованих морських свинок достовірно зростає до 

(718,0±21,5) г порівняно з попереднім терміном і складає 0,95 від показника 

норми. Середнє значення маси нирок також зростає і дорівнює (2,23±0,06) г, 
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що становить 0,94 відносно інтактного показника. Визначення лінійних 

розмірів нирки показало, що її довжина дорівнює (22,06±0,65) мм, складає 

0,99 відносно аналогічного значення норми, що недостовірно відрізняється. 

Середні дані ширини і товщини органу недостовірно відрізняються від 

інтактних показників і становлять – (15,61±0,45) мм та (12,68±0,38) мм 

(див. табл. 5.1). 

 

 
 

Рис. 5.7. Субмікроскопічний стан епітеліоцита проксимального 

відділу нефрона на 14 добу після термічної травми при 

застосуванні ліофілізованої ксеношкіри. Кругле еухроматинове 

ядро (1), гіпертрофовані мітохондрії (2) з багатьма кристами, 

довгі нечисельні складки плазмолеми (3), мікроворсинки на 

апікальній поверхні (4). х 17000. 

 

Світлооптичні дослідження структурних компонентів нирок на 21 добу 

в умовах використання ліофілізованої ксеношкіри після термічної травми 

свідчать про їх високу збереженість, вони значно наближаються до норми. 

Більшість судин має помірні просвіти, периваскулярний набряк і набряк 

сполучної тканини органа незначний. Гемокапіляри перитубулярної сітки 

частково розширені і кровонаповнені. 

Структурні компоненти нефронів також мало змінені. Проте у кірковій 
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речовині наявні гіпертрофовані ниркові тільця, окремі – невеликих розмірів. 

Атрофовані ниркові тільця не виявляються. Судинні клубочки у збільшених 

ниркових тільцях щільно розташовані, кровонаповнені, а просвіти капсул в 

них помірні (рис. 5.8). 

 

Рис. 5.8. Фрагмент кіркової речовини нирки 

тварини на 21 добу експериментальної терміч-

ної травми із застосуванням ліофілізованої 

ксеношкіри. Нормалізація структури канальців 

та ниркових тілець, строми органу. Забарв-

лення гематоксиліном та еозином. х 200. 

 

Епітеліоцити в складі стінок звивистих і прямих канальців нефронів з 

чітко контурованими плазмолемами, розташовані на добре виражених 

базальних мембранах. Епітеліальні клітини проксимальних відділів нефронів 

мають в більшості випадків чітку облямівку. Їх цитоплазма оксифільна, а 

округло-овальні ядра мають крупні ядерця і базофільну каріоплазму з 

окремими грудками гетерохроматину.  

Морфометричні дослідження компонентів нефрона встановили, що 

середнє значення площі збільшених ниркових тілець становить (8510±339) 

мкм
2
, середні показники площі їх судинного клубочка і просвіту капсули – 

(6880±274) мкм
2
 та (1630±64) мкм

2
, що відповідно тільки у 1,05; 1,04 і 1,08 

разів більше відносно показників і достовірно відрізняються від даних тварин 

без проведення корекції опікової травми (див. табл. 5.2).  
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Середнє значення площі поперечного перерізу зменшених ниркових 

тілець становить (7192±286) мкм
2
, а середні показники площі їх судинного 

клубочка і просвіту капсули відповідно дорівнюють (5577±222) мкм
2
 та 

(1615±63) мкм
2
, що складає 0,85 і 1,07 відносно інтактних показників (див. 

табл. 5.2). 

Морфометричні дані діаметру та площі проксимальних ниркових 

канальців в цей термін досліду наближаються до норми і становлять 

(53,07±2,12) мкм та (2211±71) мкм
2
 (див. табл. 5.3). Середня площа 

епітеліоцитів дещо нижча інтактних показників за рахунок зменшеної їх 

висоти та ширини і відповідно дорівнює (183,0±10,9) мкм
2
; (14,96±0,61) мкм 

та (12,23±0,49) мкм. Значення діаметру та площі ядер недостовірно 

відрізняється від показників норми і становлять (7,78±0,32) мкм та 

(47,51±1,68) мкм
2
, що складає відповідно 0,98 і 0,96. Індекс ядерно-

цитоплазматичного співвідношення складає 0,35, що незначно більше 

інтактного показника (див. табл. 5.3). 

Морфометричні дослідження дистальних звивистих канальців 

засвідчили, що середнє значення їх площі становить (1722±79) мкм
2
, що 

тільки у 1,03 рази більше показника норми. Середній показник площі 

епітеліоцитів дорівнює до (165,4±6,9) мкм
2
 при висоті клітин (12,55±0,52) 

мкм та ширині (13,18±0,54) мкм. Середня площа ядер епітеліальних клітин 

дорівнює (40,13±1,22) мкм
2
 при діаметрі (7,15±0,28) мкм, що незначно менше 

аналогічних значень норми. Ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

становить 0,32, що недостовірно менше значення норми (див. табл. 5.4).  

Дослідження ультраструктури компонентів нефрона на 21 добу досліду 

в умовах застосування ліофілізованої ксеношкіри встановили значно кращий 

стан, меншу ступінь їх пошкоджень у порівнянні з нелікованими тваринами. 

В ниркових тільцях більшість гемокапілярів судинних клубочків мають 

помірно розширені просвіти. В складі фільтраційного бар’єру наявні чіткі 

фенестри в цитоплазматичних ділянках ендотелію, рівномірна, чітко 

контурована тришарова базальна мембрана. Ділянки її потовщення 
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спостерігаються рідко. Подоцити мають крупні, округло-овальні ядра, в 

каріоплазмі яких переважає еухроматин. Каріолему складають чітко 

контуровані ядерні мембрани, неширокий перинуклеарний простір та багато 

ядерних пор. Від цитотрабекул відходять чисельні цитоподії, які щільно 

контактують з базальною мембраною гемокапілярів, між ними наявні добре 

виражені щілини (рис. 5.9). 

 

 
Рис. 5.9. Субмікроскопічний стан компонентів ниркового тільця 

кіркової речовини нирки на 21 добу після термічної травми в 

умовах закриття рани ліофілізованою ксеношкірою. Помірний 

просвіт гемокапіляра (1), рівномірна, тришарова базальна 

мембрана (2), фенестрована цитоплазма ендотелію (3), 

цитотрабекули (4), цитоподії (5). х 21 000. 

 

Субмікроскопічно в епітеліоцитах проксимальних канальців нефронів в 

умовах цього досліду спостерігаються круглі ядра, що мають поодинокі 

неглибокі інвагінації, чіткі мембрани, вузький перинуклеарний простір. В їх 

каріоплазмі наявні добре виражені ядерця, багато рибосомальних гранул, 

гетерохроматин майже відсутній. На апікальній поверхні більшості клітин 

багато мікроворсинок, які щільно розташовані (рис. 5.10). 
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Рис. 5.10. Ультраструктурна організація ядер і апікальної частини 

епітеліоцитів проксимальних канальців нирки тварин на 21 добу після 

термічної травми і закриття рани ліофілізованою ксеношкірою. Круглі з 

неглибокими інвагінаціями ядра (1), чіткі мембрани каріолеми (2), ядерця (3), 

чисельні мікроворсинки (4), дрібні осміофільні структури (5). х 17000. 

 
Рис. 5.11. Ультраструктурна організація епітеліоцита проксимального 

канальця (1), і гемокапіляра (2) в нирці на 21 добу після термічного опіку при 

закритті рани ліофілізованою ксеношкірою. Ядро (3), гіпертрофовані 

мітохондрії (4), мікроворсинки (5), базальна мембрана (6). х 17000. 
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В цитоплазмі епітеліоцитів багато органел, які щільно розташовані. 

Особливо добре виражені мітохондрії, частина яких гіпертрофована і має 

багато крист у помірно електроннощільному матриксі. Мітохондрії 

упорядковано розташовані у базальному полюсі між складками мембран 

плазмолеми (рис. 5.11). В цитоплазмі клітин є також переважно первинні 

лізосоми, вакуолеподібні структури, окремі канальці ендоплазматичної сітки.  

Гемокапіляри перитубулярної сітки мають неширокі просвіти, 

цитоплазматичні ділянки ендотеліоцитів включають чисельні фенестри. 

Периваскулярні простори без ознак набряку (рис. 5.12).  

 
Рис. 5.12. Фрагмент базального полюса 

епітеліоцита проксимального відділа нефрона 

та гемокапіляра перитубулярної сітки. Просвіт 

гемокапіляра (1), фенестри в ендотелії (2), 

чіткі контури базальної мембрани (3), складки 

плазмолеми (4), упорядковано розташовані 

гіпертрофовані мітохондрії (5). х 25000. 
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Субмікроскопічно в більшості епітеліоцитів дистальних канальців неф-

рона відмічається значно краща збереженість структур ніж у нелікованих 

тварин. Так, круглі еухроматинові ядра розташовані ближче до апікального 

полюсу, а базальний заповнений чисельними мітохондріями. Останні мають 

різну форму і розміри. Подовгастої форми мітохондрії розташовані між 

складками мембран плазмолеми перпендикулярно рівній, чіткій базальній 

мембрані. Мембранні складки на окремих ділянках чисельні, дуже розгалу-

жені, хвилясті і проникають далеко у цитоплазму епітеліоцитів (рис. 5.13). 

 

 
Рис. 5.13. Субмікроскопічна організація базальної частини епіте-

ліоцита дистального відділу нефрона і фрагмент гемокапіляра 

перитубулярної сітки в кірковій речовині нирки на 21 добу дослі-

ду в умовах використання ліофілізованої ксеношкіри при опіках. 

Ендотеліоцит (1), просвіт гемокапіляра (2), чітка базальна мем-

брана (3), мітохондрії у базальному полюсі (4), ядро (5). х 14 000. 

 

Просвіти гемокапілярів перитубулярної сітки неширокі, ядра 

епітеліоцитів мають характерну їм еліпсоподібну форму, чітко контуровані. 

Вузька цитоплазматична ділянка ендотеліальної вистилки включає чисельні 

фенестри (див.рис. 5.13). 

У дослідних тварин в опікових ранах відшарування струпів 
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спостерігалось на 3-4 доби швидше, нагноєння зустрічалось рідше і займало 

меншу площу. Ранові поверхні були покриті інтенсивними грануляціями, 

відновлення епітеліального пласту відбувалося краще.  

Таким чином, в умовах ранньої некректомії уражених ділянок шкіри і 

закриття рани ліофілізованою ксеношкірою, встановлений активний перебіг 

регенераторних процесів у структурних компонентах нирки, що призводить 

до відносної нормалізації морфофункціонального стану органу до кінця 

експерименту. 

 

 

5.2. Біохімічні показники периферійної крові тварин в різні терміни 

після термічної травми та застосуванні ліофілізованої ксеношкіри. 

 

Функціональний стан нирок експериментальних тварин оцінювали за 

біохімічними показниками крові представленими в таблиці 5.5. 

 

Таблиця 5.5 

Біохімічні показники сироватки крові морських свинок в нормі та в умовах 

термічної травми із застосуванням ліофілізованої ксеношкіри в різні терміни 

спостереження (М ± m) 

Показник Групи тварин 

Інтактна  7 доба  14 доба 21 доба 

Ендогенна 

інтоксикація, % 

57,82±1,73 89,14±2,67* 77,62±2,33* 68,45±2,05* 

Сечовина, ммоль/л 7,81±0,23 13,27±0,40* 10,82±0,32* 8,41±0,25* 

Креатинін, мкмоль/л 100,7±3,2 112,9±3,4* 105,4±3,16 101,2±3,1 

Примітки:  

* - р < 0,05 у порівнянні з показниками інтактної групи тварин;  

р  0,05 у всіх інших випадках. 

 

Дослідження еритроцитарного індексу ендогенної інтоксикації 

показало, що на 7 добу після опікової травми та застосуванні ліофілізованої 
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ксеношкіри встановлений ще високий його показник (89,14±2,67) %. Проте в 

наступні терміни досліду (14 і 21 доби) поступово відмічається зниження 

значень ендогенної інтоксикації до (77,62±2,33) % та (68,45±2,05) %, що 

відповідно у 1,34 та 1,18 рази більше відносно інтактного показника.  

Результати біохімічних досліджень сечовини і креатиніну показали, що 

у всі терміни досліду після опікової травми та застосуванні ліофілізованої 

ксеношкіри відбувалось поступове зниження їх концентрацій в крові 

експериментальних тварин. Концентрація сечовини в крові на 7, 14, 21 доби 

досліду становила (13,27±0,40) ммоль/л, (10,82±0,32) ммоль/л та 

(8,41±0,25) ммоль/л, що більше інтактного показника в 1,70; 1,39 та 1,08 рази 

(див. табл. 5.5). 

Дослідження концентрації креатиніну в крові експериментальних 

тварин показали поступове зниження даної речовини. Вона складає 

(112,9±3,4) мкмоль/л на 7 добу, (105,4±3,16) мкмоль/л на 14 добу та 

(101,2±3,1) мкмоль/л на 21 добу, що відповідно в 1,12; 1,05 та 1,03 рази 

більше показників норми (див. табл. 5.5).  

Зниження концентрації креатиніну та сечовини в крові вказує на 

покращення функціонального стану нирок і в першу чергу на їх фільтраційну 

здатність.  

Дослідження токсичності плазми крові показало, що вже в стадії 

токсемії спостерігається зниження рівня токсичних продуктів в плазмі крові 

опечених тварин, яким проводилась рання некректомія з використанням 

ліофілізованої ксеношкіри у порівнянні з нелікованими тваринами. 

Концентрація середньомолекулярних пептидів в 1,52 рази, низькомолекуляр-

ної фракції в 1,32 рази, високомолекулярної фракції в 7,0 рази нижче, ніж 

показники норми (табл. 5.6). 

На 14 добу експерименту ще більш значно зменшується рівень 

токсичності плазми крові. Вміст середньомолекулярних пептидів нижчий 

аналогічного показника контрольної групи в 1,32 рази. Особливо помітне 

зниження в крові високомолекулярної фракції середніх молекул, яка в 6,71 
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рази менша ніж у нелікованих тварин, а низькомолекулярна фракція нижча в 

1,14 рази (див. табл. 5.6). На 21 добу досліду встановлене ще більше 

зниження токсичних продуктів в плазмі крові. Так, кількість 

середньомолекулярних пептидів в крові тварин є суттєво нижчою, ніж у 

контрольних морських свинок – в 1,34 рази, в тому числі високомолекулярна 

фракція середніх молекул в 5,68 і низькомолекулярна фракція в 1,16 рази 

(див. табл. 5.6). 

 

Таблиця 5.6 

Концентрація молекул середньої маси в плазмі крові опечених тварин з 

використанням ліофілізованої ксеношкіри в різні терміни експерименту 

 

 

Термін 

 досліду 

Показники (М ± m) ум.од. 

Середні 

молекули 

Низькомолекулярна 

фракція середніх 

молекул 

Високомолекулярна 

фракція середніх 

молекул 

Інтактна 0,450 ± 0,011 0,445 ± 0,009 0,0050 ± 0,0002 

7 доба 0,531 ± 0,009 0,522 ± 0,007 0,0091 ± 0,0007 

14 доба 0,579 ± 0,011 0,562 ± 0,010 0,0170 ± 0,0010 

21 доба 0,535 ± 0,012 0,513 ± 0,008 0,0221 ± 0,0009 

Примітка:  

р < 0,05 у всіх випадках у порівнянні з показниками інтактної групи 

тварин.  

 

Таким чином, проведені комплексні дослідження використання 

ліофілізованої ксеношкіри для закриття опікових ран після проведення 

ранньої некректомії уражених ділянок шкіри, встановили менший ступінь 

змін в нирках на всіх рівнях її структурної організації.  

На 7 добу досліду позитивний вплив коригуючого чинника 

проявляється ще незначно. Проте, гістологічно встановлено зменшення 

ступеня судинних розладів, покращення структури гемокапілярів судинних 
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клубочків, менше пошкодження плазматичних, ядерних і 

внутрішньоклітинних мембран епітеліоцитів канальців нирки.  

На 14 і 21 доби експерименту використання ліофілізованої ксеношкіри 

сприяє активному перебігу регенераторних процесів, що призводить до 

покращення структурних компонентів нирки. Гістологічно це проявляється 

менш вираженим кровонаповненям судин, наявністю гіпертрофованих 

ниркових тілець, зменшенням кількості атрофованих. Субмікроскопічна 

організація всіх компонентів фільтраційного бар’єру не так значно 

пошкоджена. Краще збережений епітелій і спостерігається його поступове 

оновленння в канальцях нефрона.  

Позитивний вплив використання ліофілізованої ксеношкіри на 

морфофункціональний стан нирок відбувається на фоні зниження вмісту 

токсичних продуктів та рівня ендогенної інтоксикації в плазмі крові. 

Біохімічно встановлено покращення показників концентрації сечовини та 

креатиніну в плазмі крові, що відображає поступову нормалізацію 

функціонального стану органу. 

 

Дані цього розділу опубліковані у роботах: [52, 53, 128, 129, 130, 131, 

133, 134, 135, 136]. 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Сучасна морфологічна наука розглядає нирку як центральний орган 

сечової системи, один з основних у забезпеченні та збереженні гомеостазу 

організму. В науковій літературі широко висвітлена структурна організація 

нирок людини і експериментальних тварин на різних рівнях їх структурної 

організації [ 15, 16, 39, 40, 114, 126]. Проте в доступних нам літературних 

джерелах ми не знайшли комплексних досліджень гістофізіології нирок 

інтактних морських свинок. 

Тому одним з завдань цієї наукової роботи було проведення 

досліджень нирки інтактних морських свинок на органному, 

мікроскопічному, субмікроскопічному рівнях організації, а також 

встановлення морфометричних та деяких біохімічних показників. Отримані 

результати структурних компонентів нирок інтакних тварин були необхідні 

для проведення порівняльного аналізу наступних досліджень.  

Відомо, що організм морських свинок, як і людини, не синтезує 

вітамін С, а вимагає його поступлення з їжею, тому біохімічні процеси 

подібні. Крім цього структурна організація нирки морської свинки подібна до 

людської. Виходячи з цього був вибраний цей вид тварин для досліджень [13, 

40, 45, 57, 65, 228].  

Дані проведених масометричних, макрометричних, гістологічних, 

електронномікроскопічних, морфометричних та біохімічних досліджень 

засвідчили, що нирки морських свинок не мають видових особливостей. 

Отриманий комплекс показників при вивченні структурної організації нирки 

в нормі підтверджує загальні закономірності будови органу та 

підтверджується даними наукової літератури [16, 88, 89, 110, 114, 162, 176, 

188, 192, 195, 196, 161, 205, 261, 276].  

Високу органоспецифічну будову нирки забезпечує її структурно-

функціональна одиниця нефрон, де тісно взаємнопов’язані компоненти 
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ниркового тільця, ниркові канальці та перитубулярна кровоносна сітка. 

Морфометричні показники складових компонентів нефрона 

недостатньо висвітлені в літературі. Тому в даному розділі встановлені 

кількісні значення компонентів ниркових тілець, проксимальних і 

дистальних канальців нефрона їх епітеліоцитів, які будуть служити 

контролем у наступних дослідженнях. Проведені біохімічні дослідження 

креатиніну і сечовини крові інтактної групи тварин встановили показники, 

згідно яких можна судити про фільтраційну і реабсорбційну здатність нирок, 

та загальний функціональний стан організму тварин [5, 34, 45, 57, 65, 110]. 

Другим завданням цієї наукової роботи було встановлення 

морфофукціональних змін у нирках тварин при опіках шкіри ІІІА – ІІІБ 

ступеня. Проведені комплексні дослідження показали, що характер і глибина 

ураження органу залежать від терміну досліду і наростають відповідно 

стадіям опікової хвороби: ранньої токсемії (7 доба), пізньої токсемії (14 доба) 

і септикотоксемії (21 доба).  

Проведені дослідження показали, що термічна травма вже на 7 добу 

впливає на масометричні показники: середня маса тіла контрольної групи 

тварин зменшилася у 0,82 рази, а середня маса нирки складає 0,76 від 

показника норми. Відповідно зменшуються лінійні параметри органу: 

середня довжина складає 0,95, ширина та товщина відповідно складають 0,93 

і 0,91 від показників інтактних морських свинок. 

Морфологічні зміни в нирці в цей термін експерименту 

характеризуються розвитком гемодинамічних порушень, що за даними ряду 

авторів є одним з пускових механізмів розвитку змін в органах систем 

організму при термічних ураженнях [25, 30, 98, 141, 174]. В кірковій і 

мозковій речовинах нирки гістологічно встановлені значно розширені, 

кровонаповненні судини, особливо венозного русла, порушується 

мікроциркуліція як в складі ниркових тілець так і перитубулярної сітки. 

Подібні зміни судинної системи в стадії токсемії опікової хвороби 
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спостерігались в органах ендокринної системи [173], нервової системи [7, 

50], печінці [183], серці [8] та інших. 

Гістологічні дослідження на 7 добу експерименту показали, що для 

нирки характерні зміни, що носять пристосувально-компенсаторний характер 

та ознаки початку деструктивних процесів. Мікроскопічно це проявляється 

розширенням просвітів і кровонаповненням судин, гіпертрофією частини 

ниркових тілець, розширенням просвітів канальців нефронів. Подібна реакція 

органа на термічний фактор відмічається у роботах [25, 145].  

Морфометричні дослідження кіркової речовини нирки після 

проведення експериментальної термічної травми показали, що достовірно 

збільшилася кількість гіпертрофованих ниркових тілець, площа яких на 7 

добу зросла 1,22 рази і становить (9903±395) мкм
2
. Середні значення площі 

судинних клубочків та просвітів капсул також зросли і дорівнюють 

(7909±315) мкм
2
 і (1994±79) мкм

2
, що в 1,20 та 1,32 рази більше відносно 

інтактного значення (рис. 6.1). 

 

Рис. 6.1. Динаміка змін площ компонентів гіпертрофованих ниркових 

тілець в різні терміни спостереження після термічної травми та застосуванні 

ліофілізованої ксеношкіри. 
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Глибина, ступінь ураження і розміри пошкоджених ділянок 

неодинаково проявляється в різних віділах канальців нефрона, що свідчить 

про асинхронне втягнення їх у патологічний процес. Ці зміни залежать від 

основних факторів: морфо-функціональної організації різних відділів 

нефрона, особливостей перебігу в них метаболічних процесів, характеру 

включення резервних нефронів у пристосувально-компенсаторні реакції на 

пошкоджуючі чинники [14, 32, 36, 44, 64, 82, 86, 137, 187, 248]. 

Середні значення площ проксимальних канальців та їх просвітів 

становлять (2191±87) мкм
2
 та (424,7±16,9) мкм

2
, що складає 0,97 та 1,08 

відносно норми. Середні площі епітеліоцитів та їх ядер знижуються і 

дорівнюють (150,0±6,3) мкм
2
 та (38,14±0,98) мкм

2
, що складає 0,74 та 0,77 від 

інтактних показників (рис. 6.2). Ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

дорівнює 0,20, що складає 0,63 відносноЯнорми. 

 

Рис. 6.2. Динаміка змін площ проксимальних канальців та епітеліоцитів 

в різні терміни після термічної травми.  

 

Подібна тенденція змін морфометричних показників встановлена для 

дистальних канальців нефрону. Середні значення площ дистальних канальців 

та їх просвітів становлять (1610±64) мкм
2
 та (386,5±12,3) мкм

2
, що складає 

0,97 та 1,16 відносно норми. Середні площі епітеліоцитів та їх ядер 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=ShowDetailView&TermToSearch=15610232&ordinalpos=19&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum
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знижуються і дорівнюють (129,5±5,1) мкм
2
 та (24,27±0,62) мкм

2
, що складає 

0,74 та 0,55 від інтактного значення. Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення становить 0,23, що складає 0,68 від показника норми. 

Значну увагу дослідники при вивченні морфології нирок приділяють її 

фільтраційному бар’єру, який забезпечує першу фазу сечоутворення – 

фільтрацію [89, 161, 162, 205, 192, 250]. Субмікроскопічні дослідження 

ниркових тілець на 7 добу після термічної травми встановили зміни 

структурної організації всіх компонентів цього бар’єру. Наявні набряк 

цитоплазми подоцитів і цитотрабекул, деструкція органел, потовщення 

цитоподій, між якими погано виражені просвіти. Базальна мембрана 

нерівномірно потовщена, втрачає тришарову будову. Цитоплазма 

ендотеліоцитів гемокапілярів судинних клубочків набрякла, містить 

невелику кількість органел, у периферійних цитоплазматичних ділянках 

помітно розширені фенестри. Цитоплазма ендотеліоцитів гемокапілярів 

судинних клубочків містить невелику кількість органел, які деструктивно 

змінені, в їх периферійних цитоплазматичних ділянках помітно розширені 

фенестри.  

Термічний пошкоджуючий фактор впливає на ультраструктуру 

епітеліоцитів канальців нефрона. В епітеліальних клітинах стінки 

проксимальних канальців наявні ядра з електроннопрозорою каріоплазмою, 

невеликими, осміофільними ядерцями, збільшеними перинуклеарними 

просторами. Апікальна частина містить витончені, частково фрагментовані 

мікроворсинки, а базальна – гіпертрофовані мітохондрії з просвітленим 

матриксом і пошкодженими кристами. В ній гірше виражені мембранні 

складки плазмолеми.  

У дистальних канальцях спостерігається просвітлення апікальної 

частини цитоплазми епітеліоцитів, пошкодження органел, зменшення 

протяжності складок плазмолеми у базальній частині клітин та часткова 

гіпертрофія мітохондрій. Встановлені ультраструктурні зміни канальців 
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нефрона відображають порушення другої фази процесу сечоутворення – 

реабсорбції [66, 125, 126, 110, 231]. 

Масометричні дослідження на 14 та 21 доби експерименту встановили, 

що середня маса тварин достовірно зменшується до (606,6±18,1) г та 

(573,8±17,1) г, що складає 0,80 і 0,76 від показників норми. Середні значення 

маси нирок тварин також знизились і становлять (1,64±0,04) г та (1,49±0,04) 

г, що складає 0,69 і 0,63 відносно інтактного показника. Визначення лінійних 

розмірів нирок на 14 добу досліду становило зменшення середніх значень 

довжини, ширини та товщини органу. Відповідно вони дорівнювали - 

(20,12±0,61) мм, (14,25±0,41) мм та (11,23±0,32) мм, що складає 0,91; 0,90 та 

0,88 відносно показників норми. На 21 добу ці параметри становили 

(19,23±0,56) мм, (13,94±0,41) мм та (10,90±0,31) мм, що складає 0,87; 0,89 і 

0,85 по відношенню до інтактних показників. 

Гістологічні дослідження в ці терміни встановили значні деструктивні 

зміни всіх структурних компонентів нирки і особливо на 21 добу 

експерименту. Значне розширення просвітів судин супроводжується 

явищами стазу, пошкодженням їх стінок, крововиливами. Набряк сполучної 

тканини строми органу, збільшення периваскулярних просторів поєднується 

з лейкоцитарною інфільтрацією. Значно порушується структура 

гемокапілярів при опіках в складі ниркових тілець та перитубулярної сітки. 

Деструктивно – дегенеративні зміни судинного русла показані в роботах [22, 

171, 145]. 

Термічна травма в стадіях пізньої токсемії і септикотоксемії 

мікроскопічно характеризуються також глибокими змінами структури всіх 

компонентів нефрона. У кірковій речовині наявні гіпертрофовані і 

збільшується число атрофованих ниркових тілець, які мають значно менші 

розміри, ущільнені судинні клубочки і широкі просвіти капсул. Середні 

значення їх площ дорівнюють відповідно (6646±264) мкм
2
; (5195±176) мкм

2
; 

(1451±43) мкм
2
 14 доба, що складає 0,82; 0,79; 0,96 відносно норми, а на 21 

добу відповідно (6323±251) мкм
2
; (5064±201) мкм

2
; (1259±49) мкм

2
, що 
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складає 0,78; 0,77; 0,84 від інтактних показників. Площа гіпертрофованих 

ниркових тілець на 14 і 21 доби відповідно збільшена в 1,16 та 1,11 рази 

(див. рис. 6.1) 

Середні значення площ проксимальних канальців зменшились, а їх 

просвіти зросли на 14 та 21 доби після термічної травми і становлять 

(2070±59) мкм
2
; (2011±61) мкм

2
 та (470,4±21,2) мкм

2
; (536,8±19,8) мкм

2
, що 

складає 0,92; 0,89 і 1,20; 1,37 від показників інтактних тварин. Зменшились 

середні значення площі епітеліальних клітин, які дорівнюють (126,0±6,1) 

мкм
2
 та (126,9±5,2) мкм

2
, що складає 0,62 і 0,63 від показників норми 

(див. рис. 6.2). Ядерно-цитоплазматичні співвідношення дорівнюють 

0,22 і 0,23.  

Морфометричні дослідження показали, що середні значення площ 

дистальних звивистих канальців та їх просвітів на 14 та 21 доби становлять 

(1582±49) мкм
2
, (1482±46) мкм

2
 та (423,6±17,3) мкм

2
, (436,1±19,4) мкм

2
, що 

складає 0,95; 0,89 і 1,27; 1,31 від показників інтактних тварин. Відповідно до 

вказаних даних достовірно зменшилися площі епітеліальних клітин які 

дорівнюють (109,7±4,9) мкм
2
 та (111,7±4,1) мкм

2
, що складає 0,63 і 0,64 від 

значення норми. Ядерно-цитоплазматичні співвідношення складають 0,27 і 

0,32, що достовірно менше показників норми. 

Субмікроскопічні дослідження на 14 і 21 доби встановили виражені 

деструктивні зміни структурних компонентів фільтраційного бар’єру. 

Широкі просвіти гемокапілярів у гіпертрофованих ниркових тільцях 

оточують ендотеліоцити з набряклою цитоплазмою і пошкодженими 

органелами. У атрофованих ниркових тільцях наявні ендотеліоцити з 

осміофільними пікнотично зміненими ядрами, електроннощільною 

цитоплазмою, в якій погано виражені фенестри. Базальна мембрана місцями 

потовщена, на інших ділянках вузька, осміофільна, втрачає тришарову 

будову. Тіла і цитоплазма цитотрабекул електроннопрозорі, має мало 

органел, які пошкоджені. Цитоподії ущільнені, невеликі, або потовщені 

світлі, між ними незначні або розширені проміжки.  
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На 14 та особливо 21 доби епітеліальні клітини проксимальних 

канальців диференціюються на “світлі” та “темні”. Для “світлих” клітин 

характерна електроннопрозора гіалоплазма, в якій наявні округлоовальні 

ядра із неглибокими інвагінаціями каріолеми. Перинуклеарний простір 

нервномірно збільшений за рахунок вип’ячувань зовнішньої ядерної 

мембрани. Окремі ядра містять невеликі ущільнені ядерця. Такі зміни ядра 

свідчать про їх низьку функціональну активність. Цитоплазма епітеліоцитів 

виглядає набряклою, в якій відзначається низька щільність органел, для 

більшості яких характерні ознаки деструкції. Значно змінені канальці 

ендоплазматичної сітки та комплексу Гольджі, мітохондрії з редукованими 

кристами та гомогенізованим матриксом. Мікроворсинки апікальної частини 

клітин витончені або зруйновані, в базальному полюсі погано виявляються 

складки плазмолеми і неупорядковано розташованими між ними 

мітохондріями. Для “темних” епітеліоцитів характерна осміофільна каріо- і 

гіалоплазма. Ядра пікнотично змінені. В цитоплазмі збільшується щільність 

органел, проте в більшості з них спостерігаються деструктивні зміни. 

Пошкоджуються мікроворсинки та базальні мембранні складки плазмолеми. 

В епітеліальних клітинах дистального відділу нефрона в усі терміни 

еспериментальної термічної травми відмічаються набряк і просвітлення 

гіалоплазми, низька щільність органел. На 14 і особливо 21 добу в частині 

клітин спостерігаються зруйновані апікальні їх частини, а в базальній наявні 

ушкоджені органели, значно зменшується довжина складок плазмолеми. 

Встановлені ультраструктурні зміни компонентів нефрона нирки на 

термічну травму є неспецифічною реакцією і згідно даних літератури 

з’являються при дії різних факторів (інтоксикація, ішемія) [18, 22, 148, 171, 

216, 227, 244]. 

На 14 і 21 доби, в період сформованої опікової хвороби (стадії пізньої 

токсемії і септикотоксемії), виявлено значну деструкцію і пригнічення 

функціональної активності структурних компонентів нирки. В ці терміни 

посилюється нагромадження низько-, середньо- і високомолекулярних 
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сполук пептидів, які вивчались у плазмі крові. Головним джерелом їх 

утворення є опікова рана [17, 43, 26, 72, 73, 84, 93, 253].  

Токсичні речовини різного походження всмоктуються в ділянці 

термічного пошкодження тканин шкіри і розносяться з током крові і лімфи 

по всьому організмі. При цьому вони спричиняють дестабілізуючу і 

пошкоджуючу дію на плазматичні і внутрішньоклітинні мембрани органів, 

що підтверджується науковими даними [7, 17, 54, 97, 112, 183, 224]. 

Біохімічні дослідження токсичності плазми крові на 7 добу встановили, 

що концентрація молекул середньої маси складає 0,808 ум.од., 

низькомолекулярної фракції - 0,689 ум.од., високомолекулярної фракції – 

0,119 ум.од., що відповідно в 1,79; 1,54 і 23,0 рази більше в порівнянні з 

такими показниками у інтактних тварин.  

На 14 добу концентрація середньомолекулярних пептидів складала (0,759 ± 

0,013) ум. од., високомолекулярної фракції – (0,114±0,004) ум. од., 

низькомолекулярної – (0,645 ± 0,013) ум. од., що в порівнянні з нормою 

відповідно в 1,68; 22,8; 1,44 рази було більше.  

Концентрація середньомолекулярних пептидів на 21 добу залишається 

збільшеною в 1,6 рази порівняно з показником інтактних тварин. В тому 

числі високомолекулярної фракції в 25,0 раз, низькомолекулярної – в 1,33 

рази. 

Ендогенна інтоксикація є неспецифічним синдромом, який 

характерний для багатьох захворювань, що супроводжуються посиленням 

вільнорадикальних процесів. Дослідження даного показника в динаміці після 

експериментальної термічної травми дало наступні результати: на 7, 14 та 21 

доби експерименту спостерігалось достовірне зростання ендогенної 

інтоксикації в плазмі крові до (91,25±2,74) %, (103,1±3,09) %, (108,4±3,25) %, 

що відповідно більше показника інтактної групи тварин у 1,58; 1,78 та 1,87 

рази (рис. 6.3). 

С. Ангельскі (2000) та інші автори [34, 45, 57, 65, 110] вказують, що 

визначення вмісту креатиніну та сечовини в крові служить оцінкою величини 



 

108 

клубочкової фільтрації в нирці. Також збільшення концентрації сечовини в 

плазмі крові залежить від швидкості протікання крові через нирку, та від 

об’єму сечі. 

 

Рис. 6.3. Динаміка змін показників ендогенної інтоксикації в різні 

терміни досліду після термічної травми та застосуванні ліофілізованої 

ксеношкіри. 

 

Проте В. В. Меньшиков (1987) звертає увагу на те, що фізіологія цих 

сполук відрізняється – рівень сечовини в крові реагує навіть на незначні 

функціональні зміни нирок, а рівень креатиніну може довше залишатися в 

нормі.  

Проведені дослідження концентрації сечовини в динаміці 

експерименту засвідчили достовірне зростання даного показника в усі 

терміни досліду. Встановлено, що рівень сечовини в крові на 7, 14 та 21 доби 

зростає у 1,87; 1,42 та 2,58 рази і становить (14,62±0,44) ммоль/л, (11,09±0,33) 

ммоль/л та (20,12±0,60) ммоль/л при значенні інтактного показника 

(7,81±0,23) ммоль/л (рис. 6.4). 
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Рис. 6.4. Динаміка змін концентрації сечовини в крові дослідних тварин 

в різні терміни досліду після термічної травми та застосуванні ліофілізованої 

ксеношкіри. 

 

Визначення рівня креатиніну в крові експериментальних тварин після 

опікової травми показали достовірне його зростання у 1,13; 1,07 і 1,23 рази 

відносно значень норми (100,7±3,2) на 7, 14 та 21 добу досліду до 

(113,3±3,40) мкмоль/л, (107,3±3,22) мкмоль/л та (123,6±3,71) мкмоль/л. 

Стійке підвищення рівня креатиніну в крові свідчить про низьку 

функціональну активність нефронів, що призвело до порушення стану нирок 

(рис. 6.5).  

Одержані результати підтверджують дані інших авторів [115, 149, 208], 

які встановили зростання концентрації креатиніну в крові тварин та 

порушення функціональної здатності нирок при політравмах. 

Результати проведених біохімічних досліджень вказують на порушення 

фільтраційної здатності нирок і підтверджуються морфологічними 

дослідженнями, що встановлені в органі при термічній травмі. 
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Рис. 6.5. Динаміка змін концентрації креатиніну в крові дослідних 

тварин в різні терміни досліду після термічної травми та застосуванні 

ліофілізованої ксеношкіри. 

 

Таким чином, гістологічні та морфометричні, біохімічні дослідження 

нирки виявили зниження пристосувально-компенсаторних можливостей та 

прогресування деструктивних в структурних компонентах органа. 

Своєчасну і ефективну корекцію різноманітних порушень організму 

опечених, практично неможливо провести без відновлення шкірного 

покриву, тому, що опікова травма є джерелом втрати води, білків, 

електролітів, інфікування організму. За літературними даними [27, 28, 140] 

при глибоких та великих за площею термічних ураженнях шкірного покриву 

виникає дефіцит аутошкіри, що зобов’язує шукати ефективні їм замінники 

[94, 99, 164, 189, 214, 251]. З метою тимчасового закриття опікових ран 

широко застосовують ксенодермотрансплантати свині [27, 31, 111].  

Тому, доцільним було вивчення морфофункціонального стану нирки 

після експериментальної термічної травми із застосуванням ліофілізованої 

ксеношкіри в умовах проведення ранньої некректомії.  

На 7 добу масометричні дослідження встановили зниження середньої 

маси тіла тварин до (656,2±19,6) г, що складає 0,87 від значення норми. 

Середній показник маси нирки достовірно знизився до (1,90±0,05) г, що 

складає 0,81 по відношенню до норми. Параметри нирки також змінились. 
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Середня довжина, ширина та товщина дорівнювали (21,12±0,62) мм, 

(14,91±0,44) мм та (11,83±0,35) мм, що відповідно складає 0,96; 0,95 і 0,92 від 

інтактних показників.  

На 14 і 21 доби досліду встановлена тенденція до зростання 

масометричних і морфометричних показників. В дані терміни маса тварин 

дорівнювала (670,8±20,1) г та (718,0±21,5) г, що більше у 1,11 та 1,25 рази 

відносно значень контролю. Середні значення маси нирок тварин також 

зростають у 1,23 та 1,50 рази від показників контрольної групи. Середня 

довжина органу на 14 та 21 доби експерименту збільшується у 1,07 та 1,15 

рази відносно контролю. Середні значення ширини та товщини у ці терміни 

досліду також збільшуються у 1,05; 1,12 та 1,09; 1,16 відносно контрольних 

значень. 

Гістологічні дослідження нирок піддослідних тварин показали, що на 7 

добу розвиваються реактивні зміни які носять пристосувально-

компенсаторний характер. Спостерігаються розширені просвіти судин 

різного калібру та їх кровонаповнення, збільшення периваскулярних 

просторів та набряк строми органу. Проте ці зміни менше виражені ніж у 

контрольній групі тварин. Для більшості ниркових тілець характерні великі 

розміри, розширені просвіти капсул, кровонаповнені судинні клубочки. 

Субмікроскопічні дослідження нирок 3 групи тварин засвідчили, що 

вже на 7 добу зміни компонентів нефрона менш виражені ніж у контрольній 

групі. Ступінь ушкодження ядер і органел ендотеліоцитів гемокапілярів, 

судинних клубочків, подоцитів, епітеліоцитів проксимальних і дистальних 

канальців помітно нижчий. Наявні ознаки регенерації, які проявляються 

гіпертрофією ядерець у частині епітеліоцитів, зростанням піноцитозу у 

ендотеліоцитах гемокапілярів, кращою збереженістю мікроворсинок і 

мембранних складок у епітеліоцитах канальців.  

Дані експериментальних досліджень не тільки підтвердили описані 

дослідниками особливості перебігу морфофункціональних процесів в нирці 

при різних екзо- і ендогенних впливах на досліджуваний організм [89, 105, 
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166, 187, 204, 206], але і дали можливість провести аналіз морфометричних 

змін компонентів нефрона нирок в різні терміни експерименту. В цей термін 

встановлено зростання параметрів гіпертрофованих ниркових тілець: їх 

середньої площі в 1,11 рази, середньої площі судинного клубочка – 1,15; 

середньої площі просвіту капсули в 1,04 рази відносно значень норми 

(див. рис 6.1). 

Морфометричні параметри проксимальних канальців на 7 добу досліду 

мало відрізняються від показників контрольної групи. Середні значення 

площ канальців та їх просвітів дорівнюють (2367±94) мкм
2 

та (570,6±21,1) 

мкм
2
, що в 1,08 і 1,34 рази більше контрольних показників. Середні площі 

епітеліоцитів та їх ядер подібні до значень нелікованих тварин (рис. 6.6). 

Ядерно-цитоплазматичне співвідношення дорівнює 0,34, що більше в 1,7 

рази від контрольного значення. 

Середні значення площ дистальних канальців та їх просвітів становлять 

(1809±75) мкм
2
 та (451,0±12,1) мкм

2
, що у 1,12 та 1,17 рази більше відносно 

контрольних значень. Середні площі епітеліоцитів та їх ядер знижуються і 

дорівнюють (140,2±5,4) мкм
2
 та (29,40±1,08) мкм

2
, що складає 1,08 і 1,21 від 

контрольних значень. Ядерно-цитоплазматичне співвідношення становить 

0,29, що складає 1,26 від показника контролю. 

Рис. 6.6. Динаміка змін площ проксимальних канальців та епітеліоцитів 

в різні терміни після термічної травми з застосуванням ліофілізованої 

ксеношкіри. 
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Гістологічні дослідження встановили, що на 14 і особливо 21 доби 

використання ксеношкіри при опіках, здійснює виражений позитивний вплив 

на судинну систему нирки. Зменшуються явища стазу, поступово 

нормалізуються просвіти судин, їх кровонаповнення, незначною є 

лейкоцитарна інфільтрація та набряк сполучної тканини. Кількість 

гіпертрофованих ниркових тілець зменшується, а атрофовані на 21 добу 

досліду поодинокі. В канальцях нефронів добре контуруються плазмолеми та 

ядра, глибоких пошкоджень та десквамації епітеліоцитів не спостерігається. 

Нормалізуються гемокапіляри перитубулярної сітки. 

Електронномікроскопічні дослідження встановили кращий стан 

структур фільтраційного бар’єру (добре виражена фенестрація 

цитоплазматичних ділянок ендотелію, збереженість тришарової будови 

базальної мембрани, менше пошкодження цитоподій і наявність щілин між 

ними). Активний перебіг регенерації підтведжується гіпертрофією ядерець 

епітеліоцитів канальців, наявністю складок плазмолеми і гіпертрофії 

мітохондрій з добре вираженими кристами, чіткими мікроворсинками на 

апікальній поверхні. Гемокапіляри перитубулярної сітки мають неширокі 

просвіти, помірно потовщені, чітко контуровані базальні мембрани, в 

цитоплазматичних ділянках ендотеліоцитів добре виражені фенестри. 

Позитивний вплив ліофілізованих ксенодермотрансплантатів на 

гістологічний стан органів систем організму показаний в роботах [31, 74, 

183]. Вони також засвідчили і нормалізацію структурних компонентів шкіри і 

печінки. 

Морфометричні дослідження на 14 та 21 доби встановили зростання 

параметрів гіпертрофованих ниркових тілець: їх середньої площі в 1,15 та 

1,05 раза, середньої площі судинного клубочка в 1,10 та 1,04; середньої 

площі просвіту капсули в 1,37 та 1,08 раза відносно значень норми 

(див. рис 6.1). 
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Параметри площ проксимальних канальців на 14 та 21 доби досліду 

дорівнюють (2274±83) мкм
2 

та (2211±71) мкм
2
, що в 1,10 та 1,09 та рази 

більше контрольних показників. Середня площа просвіту канальця на 14 і 21 

доби наближається до показників норми (див. рис. 6.6). Ядерно-

цитоплазматичне співвідношення дорівнює 0,38 та 0,35, що більше в 1,19 і 

1,09 раза від контрольного значення. 

Середні значення площ дистальних канальців та їх просвітів в дані 

терміни досліду становлять (1739±81) мкм
2
 та (1722±79) мкм

2
, що у 1,10 та 

1,16 рази більше відносно контрольних значень. Середнє значення площ 

просвітів канальців дорівнює (400,0±14,8) мкм
2 

та (371,0±13,7) мкм
2
, що 

складає 0,94 та 0,85 відносно контрольних показників. Середні площі 

епітеліоцитів та їх ядер зростають і дорівнюють (155,8±6,2) мкм
2
; (165,4±6,9) 

мкм
2
 та (37,05±1,17) мкм

2
; (40,13±1,22) мкм

2
, що в 1,42; 1,48 та 1,43; 1,47 раза 

більше від контрольних значень. Ядерно-цитоплазматичне співвідношення на 

14 добу становить 0,31, на 21 - 0,32, що ближче до показників норми. 

Дослідження еритроцитарного індексу ендогенної інтоксикації 

показало, що на 7 добу після опікової травми та застосуванні ліофілізованої 

ксеношкіри встановлений ще високий його показник (89,14±2,67) %. Проте в 

наступні терміни досліду (14 і 21 доби) поступово відмічається зниження 

значень ендогенної інтоксикації до (77,62±2,33) % та (68,45±2,05) %, що 

відповідно у 1,34 та 1,18 рази більше відносно інтактного показника 

(див. рис. 6.3).  

Дослідження токсичності плазми крові показало, що вже в стадії 

токсемії спостерігається зниження рівня токсичних продуктів в плазмі крові 

опечених тварин, яким проводилась рання некректомія з використанням 

ліофілізованої ксеношкіри, у порівнянні з нелікованими тваринами. 

Концентрація середньомолекулярних пептидів в 1,52 рази, 

низькомолекулярної фракції в 1,32 рази, високомолекулярної фракції в 7,0 

рази нижче, ніж показники контролю.  

На 14 добу експерименту ще більш значно зменшується рівень 
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токсичності плазми крові. Вміст середньомолекулярних пептидів нижчий 

аналогічного показника контрольної групи в 1,32 рази. Особливо помітне 

зниження в крові високомолекулярної фракції середніх молекул, яка в 6,71 

рази нижча ніж у нелікованих тварин, а низькомолекулярна фракція нижча в 

1,14 рази.  

На 21 добу досліду встановлено ще більше зниження токсичних 

продуктів в плазмі крові. Так, кількість середньомолекулярних пептидів в 

крові тварин є суттєво нижчою, ніж у контрольних морських свинок – в 1,34 

рази, в тому числі високомолекулярна фракція середніх молекул в 5,68 і 

низькомолекулярна фракція в 1,16 рази. Зниження вмісту токсичних 

продуктів у плазмі крові при корекції тяжких опіків ліофілізованими 

ксенодермотрансплантатами встановили в своїх дослідженнях [27, 28, 31, 74, 

153, 164]. 

Результати біохімічних досліджень сечовини і креатиніну показали, що 

в усі терміни досліду у тварин 3 групи відбувалось поступове зниження їх 

концентрацій в крові експериментальних тварин. Концентрація сечовини в 

крові на 7, 14, 21 доби досліду становила (13,27±0,40) ммоль/л, (10,82±0,32) 

ммоль/л та (8,41±0,25) ммоль/л, що складає 0,91; 0,96 та 0,42 відносно 

контролю (див. рис. 6. 4).  

Показник кретиніну недостовірно відрізняється від контролю, а на 14 

та 21 доби дорівнює (105,4±3,16) мкмоль/л, та (101,2±3,1) мкмоль/л, що 

складає 0,98 та 0,82 від контрольних показників (див. рис. 6.5).  

Одержані результати біохімічних досліджень свідчать про покращення 

фільтраційної здатності нирок і підтверджуються проведеними 

морфологічними дослідженнями.    

Таким чином, використання ліофілізованої ксеношкіри для закриття 

опікових ран після проведення ранньої некректомії уражених ділянок шкіри 

помітно знижує вміст токсичних продуктів у плазмі крові, зменшує ступінь 

деструктивних змін в усі терміни експерименту, активізує регенераторні 
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процеси. Це покращує морфофункціональний стан нирки, нормалізує 

судинне русло і структурні компоненти нефронів до кінця досліду. 

У всі терміни досліду при використанні ліофілізованих 

ксенодермотрансплантатів краще ніж у контрольній групі тварин 

відбувається процес загоєння опікових ран та спостерігається активний 

перебіг крайової епітелізацїї. Це значно покращує загальний стан тварин.  
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ВИСНОВКИ 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення та нове вирішення 

наукової задачі, що полягає у встановленні закономірностей структурних 

змін нирки при експериментальній термічній травмі, а також в умовах 

проведення ранньої некректомії та закритті опікової рани ліофілізованою 

ксеношкірою. Отримані результати комплексних досліджень та їх 

порівняльний аналіз визначили ступінь і перебіг морфофункціональних 

порушень компонентів нирки при тяжких опіках та стан регенераторних 

процесів при застосуванні ксенодермотрансплантатів. 

1. Структурна організація нирок інтактних морських свинок на 

світлооптичному та електронно-мікроскопічному рівнях має загальні 

закономірності будови. Масометричні, макрометричні, морфометричні 

показники її структурних компонентів відрізняються від інших тварин і 

людей. Отримані дані якісних, кількісних та біохімічних показників є 

контрольними для порівняння з результатами дослідів. 

2. Тяжка опікова травма викликає значні структурні зміни всіх 

компонентів нирки. Характер і ступінь морфофункціональних пошкоджень 

органу, зміни масометричних, макрометричних і морфометричних 

показників неоднакові у різні періоди експерименту і розвиваються на фоні 

зростання рівня токсичності плазми крові, та ендогенної інтоксикації. 

3. У ранній термін після термічної травми (7 доба, стадія ранньої 

токсемії) морфофункціональні зміни нирки характеризуються 

пристосувально-компенсаторними процесами і ознаками початку 

деструктивних змін. Розширення і кровонаповнення судин, гіпертрофія 

ниркових тілець (середня площа збільшена в 1,22 рази), розширення площі 

просвітів проксимальних (в 1,08) і звуження дистальних канальців нефрона, 

що складає 0,97 від показників норми. Біохімічно достовірно зростає рівень 

ендогенної інтоксикації в 1,58 рази та токсичність плазми крові. 

Концентрації сечовини та креатиніну також збільшуються відповідно в 1,87 

та 1,13 рази відносно інтактних показників. 
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4. На 14 і особливо 21 добу (стадії пізньої токсемії та септикотоксемії) 

розвиваються глибокі деструктивні зміни всіх компонентів нирки, 

встановлено пригнічення регенераторних процесів. Мікроскопічно на фоні 

значних розладів судинної системи органу порушується структура всіх 

компонентів нефрона, крім гіпертрофованих, наявні атрофовані ниркові 

тільця (середня площа складає відповідно 0,82 і 0,78 рази) суттєво 

змінюються морфометричні параметри канальців нефрона у порівнянні з 

показниками інтактних тварин. Субмікроскопічно пошкоджуються всі 

компоненти фільтраційного бар’єру, наявні глибокі зміни епітеліоцитів 

канальців. Біохімічно підвищується рівень ендогенної інтоксикації в 1,78 та 

1,87 рази відносно показника норми, та токсичність плазми крові. Рівень 

концентрації сечовини та креатиніну достовірно зростає в 1,42 і 2,58; 1,07 і 

1,23 рази порівняно із значеннями норми. 

5. Використання ліофілізованих ксенодермотрансплантатів для закриття 

опікових ран після проведення ранньої некректомії помітно знижує вміст 

токсичних продуктів у плазмі крові (пептидів середніх молекул, їх високо- і 

низькомолекулярних фракцій), знижує рівень ендогенної інтоксикації у всі 

терміни досліду. Це сприяє зменшенню ступеня судинних розладів, 

деструкції копмонентів нирки, активізує регенераторні процеси, що 

позитивно впливає на морфофункціональний стан органу в динаміці 

експерименту.  

6. Застосування ліофілізованої ксеношкіри вже в ранній термін досліду 

(7 доба) зменшує ступінь судинних розладів, покращує структурну органі-

зацію гемокапілярів судинних клубочків нирки, менше пошкоджуються 

плазматичні, ядерні та органоїдні мембрани епітеліоцитів канальців нирки, 

активізуються регенераторні процеси. Зменшуються вміст токсичних 

продуктів в плазмі крові (в 1,52 рази) та рівень ендогенної інтоксикації. 

Проте в цей термін досліду біохімічні показники (креатинін і сечовина) 

недостовірно відрізняються від показників нелікованих тварин. 
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7. На 14 добу і особливо на 21 добу досліду використання 

ліофілізованої ксеношкіри сприяє активному перебігу регенераторних 

процесів, що призводить до покращення морфофункціонального стану і 

відносної нормалізації всіх структурних компонентів нирки. Менше 

виражене кровонаповнення судин, наявні гіпертрофовані ниркові тільця та 

незначна кількість атрофованих. Ультраструктура всіх компонентів 

фільтраційного бар’єру мало пошкоджена, краще зберігається епітелій і 

відбуваються його поступове оновлення в канальцях нефрону. Вміст 

токсичних продуктів в плазмі крові та рівень ендогенної інтоксикації 

поступово нормалізуються, покращуються показники концентрації сечовини 

та креатиніну в плазмі крові на 21 добу вони відповідно в 1,08 та 1,03 рази 

вище інтактних показників. 
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