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CHANGES OF THE CONTENT OF ADENINE NUCLEOTIDES  
IN THE RAT LIVER UNDER CONDITIONS OF AFFECTION BY TOXINS  

OF AMANITA PHALLOIDES AND ITS CORRECTION 

B.A.Lokay 
Abstract. In experiments on 42 albino non-line male rats it has been demonstrated that poisoning by toxins of Ama-

nita phalloides results in a considerable decrease of the concentration of macroenergic phosphates in the liver. A course of 
treatment with thiotriazolinum of poisoned animals influences positively on the state of all these components of the ade-
nylate system. 
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Резюме. У дослідах на 32 білих нелінійних стате-
возрілих щурах-самцях встановлені гістологічні особ-
ливості змін нирок за умов гострої гемічної гіпоксії 
середнього ступеня тяжкості, які характеризувалися 
збереженням кровотоку клубочків нирок, збільшен-
ням просвіту капсули Шумлянського-Боумена, дис-
трофічними змінами ниркових канальців з істотною 

дисфункцією дистального відділу нефрону. Морфоло-
гічні особливості ушкодження печінки за цих умов 
характеризувалися істотною дистрофією гепатоцитів 
3-ї функціональної ділянки з розширенням просвіту 
центральної вени. 

Ключові слова: нирка, дистальний відділ нефро-
ну, печінка, гемічна гіпоксія, структурні особливості. 

Вступ. Гемічна гіпоксія, внаслідок утворен-
ня метгемоглобіну, збереження ниркового крово-
току та високого фільтраційного завантаження 
нефрону іонами натрію супроводжується істот-
ним енергодефіцитом ниркових канальців, особ-
ливо дистального відділу нефрону, в якому про-
цеси реабсорбції іонів натрію більш енергозалеж-
ні, порівняно до проксимального какальця [1,2,6]. 
Ушкодження проксимального відділу нефрону за 
цих умов буде сприяти активації ренін-
ангіотензинової системи із реалізацією механізму 
тубуло-гломерулярного зворотного зв’язку 
[4,5,9]. Крім того, істотна гіпоксія печінки за гос-
трої гемічної гіпоксії може супроводжуватися 
ушкодженням гепатоцитів із порушенням їх фун-
кції [3,7,8]. Це закономірно ставить питання про 
суттєву роль дисфункції дистального відділу не-
фрону, гіперактивації юкстагломерулярного апа-
рату нирок, дистрофіїї гепатоцитів у патогенезі 

гострої гемічній гіпоксії. Водночас гістологічні 
особливості змін печінки та нирок за цього пато-
логічного процессу досліджені недостатньо. 

Мета дослідження. З’ясувати структурні 
особливості морфологічних змін у нирках та пе-
чінці за умов гострої гемічної гіпоксії середнього 
ступеня тяжкості. 

Матеріал і методи. Досліди проведено на 
32 білих нелінійних щурах-самцях масою 0,16-
0,18 кг за умов гіпонатрієвого раціону харчування. 
Гемічну гіпоксію моделювали шляхом уведення 
1% розчину натрію нітриту підшкірно в дозі  
50 мг/кг одноразово [7]. Евтаназію тварин викону-
вали шляхом декапітації під ефірним наркозом.  

Проводили гістологічні дослідження із заба-
рвленням депарафінованих зрізів гематоксилін-
еозином та за методом Слінченка [5]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
За умов гострої гемічної гіпоксії виявлена істотна 
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вакуольна дистрофія мозкових товстих висхідних 
відділів петлі нефрону та дистальних звивистих 
канальців через 2 години розвитку цього патоло-
гічного процесу середнього ступеня тяжкості 
(рис. 1). 

При забарвленні нирок за методом Слінчен-
ка виявлена артеріальна гіперемія ниркових клу-
бочків (рис. 2).  

Крім того, у клубочках нирок спостерігалося 
істотне збільшення просвіту капсули Шумлянсь-
кого-Боумена та виявлена гіперплазія юкстагло-
мерулярного апарату нирок (рис.3).  

За умов гістологічного дослідження печінки 
показано наявність істотних дистрофічних змін 
гепатоцитів 3-ї функціональної ділянки з розши-
ренням просвіту центральної вени (рис.4).  

Гальмування проксимального транспорту іонів 
натрію внаслідок гіпоксичного впливу на цей відділ 
нефрону викликало активацію внутрішньониркової 
ренін-ангіотензинової системи за механізмом тубу-
ло-гломерулярного зворотного зв`язку, що підтвер-
джено в наших дослідженнях виявленою гіперпла-
зією юкстагломерулярного апарату.  

Підтвердженням того, що за умов гемічної 
гіпоксії мала місце істотна гіпоксія ниркових ка-
нальців внаслідок утворення метгемоглобіну з 
розвитком їх енергодефіциту підтверджено висо-
ким фільтраційним завантаженням нефрону іона-
ми натрію, на що вказувало збереження кровото-
ку клубочків нирок та збільшення просвіту кап-
сули Шумлянського -Боумена. Реабсорбція в про-
ксимальному відділі нефрону є менш енергозале-
жною порівняно з дистальним канальцем, оскіль-
ки в останньому більш висока активність ферме-
нтів циклу Кребса, зокрема сукцинатдегідрогена-
зи та вміст мітохондрій [5]. Крім того, у клітинах 
товстої висхідної частини петлі нефрону виявле-
на максимальна активність Na+-K+-АТФ-ази, від-
носна щільність розподілу якої у дистальних кір-
кових канальцях і мозковому сегменті висхідного 
коліна петлі нефрону майже в чотири рази вища, 
ніж у проксимальному відділі нефрону [7]. Вна-
слідок цього, саме в цих відділах нефрону більш 
істотні дистрофічні зміни за даного патологічно-
го процесу із домінуючою дисфункцією дисталь-
ного відділу нефрону.  

Рис. 1. Вакуольна дистрофія мозкових товстих висхід-
них відділів петлі нефрону та дистальних звивистих 
канальців через 2 год розвитку гострої гемічної гіпоксії 
середнього ступеня тяжкості. Забарвлення гематокси-
лін-еозином. Зб.: х 56 

Рис. 2. Збереження кровотоку ниркового клубочка через 
2 год розвитку гострої гемічної гіпоксії середнього сту-
пеня тяжкості. Забарвлення за Слінченком. Зб.: х 56 

Рис. 3. Гіперплазія юкстагломерулярного апарату та 
збільшення просвіту капсули Шумлянського-Боумена 
через 2 год розвитку гострої гемічної гіпоксії середнього 
ступеня тяжкості. Забарвлення гематоксилін-еозином. 
Зб.: х 56 

Рис. 4. Вакуольна дистрофія гепатоцитів 3-ї функціона-
льної ділянки навколо розширеного просвіту централь-
ної вени через 2 год розвитку гострої гемічної гіпоксії 
середнього ступеня тяжкості. Забарвлення гематоксилін 
- еозином. Зб.: х 56 
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Активація ренін-ангіотензинової системи в 
результаті ушкодження проксимального відділу 
нефрону за умов гострої гемічної гіпоксії ймовір-
но зумовлює ішемічне ураження печінки за раху-
нок вазоконстрикторного впливу ангіотензину ІІ, 
особливо на рівні гепатоцитів 3-ї функціональної 
ділянки з низьким парціальним тиском кисню, 
розміщених навколо центральної печінкової ве-
ни; метаболічний ацидоз та прямий вплив гіпо-
ксії через утворення метгемоглобіну сприяють 
ушкодженню гепатоцитів за рахунок реалізації 
ацидотичної тріади.  

Висновки 
1. Зміни нирок, за умов гострої гемічної гі-

поксії середнього ступеня тяжкості супроводжу-
ються розвитком артеріальної гіперемії клубочків 
нирок, збільшенням просвіту капсули Шумлянсь-
кого-Боумена, дистрофічними змінами ниркових 
канальців з істотною дисфункцією дистального 
відділу нефрону.  

2. Морфологічні особливості ушкодження 
печінки, за умов гострої гемічної гіпоксії, харак-
теризуються істотною дистрофією гепатоцитів  
3-ї функціональної ділянки з розширенням про-
світу центральної вени. 

Перспективи подальших досліджень. Об-
ґрунтованими є подальші дослідження щодо з’я-
сування механізму ушкодження гепатоцитів за 
умов розвитку гепаторенального синдрому при 
хронічній гемічній гіпоксії. 
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STRUCTURAL INVESTIGATION OF HEPATO-RENAL SYNDROME  
DURING ACUTE HEMIC HYPOXIA 

H.B.Popovych  
Abstract. The author has established histologic specific characteristics of renal changes in experiments on 32 albino 

non-linear sexually mature male rats under conditions of acute hemic hypoxia of medium degree of severity that were 
characterized by the development of arterial hyperemia of the renal glomeruli, an expansion of the lumen of Shumlians’kyi-
Bowman’s capsule, dystrophic changes of the renal tubules with an essential dysfunction of the distal segments of the 
nephron. The morphologic peculiarities of hepatic damage under these conditions are characterized by essential dystrophy 
of hepatocytes of the 3d functional zone with an expansion of the lumen of the central vein. 

Key words: kidney, distal segment of the nephron, liver, hemic hypoxia, structural peculiarities. 
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