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Резюме. У дослідах на 60 статевозрілих щурах-
самцях обґрунтовано, що патогенетичною основою 
вторинної олігурії в ранню поліуричну стадію сулемо-
вої нефропатії може бути реперфузійне ушкодження 
проксимального відділу нефрону, особливо S3 - сегмен-

тів, із гальмуванням в останньому продукції урокінази, 
зниженням фібринолітичної активності сечі з розвит-
ком уротромбозу просвіту канальців нефрону. 

Ключові слова: нирки, сулема, фібриноліз, вто-
ринна олігурія. 

Вступ. Олігуричний період сулемової неф-
ропатії внаслідок пошкодження проксимального 
відділу нефрону характеризується гальмуванням 
реабсорбції іонів натрію в цьому відділі нирко-
вих канальців, що супроводжується збільшенням 
постачання катіона до macula densa дистального 
відділу нефрону з активацією внутрішньонирко-
вої ренін-ангіотензинової системи. Під впливом 
ангіотензину ІІ виникає спазм приносної артеріо-
ли нирок, що призводить до ішемії кіркової речо-
вини органа з активацією пероксидного окиснен-
ня ліпідів та гальмуванням швидкості клубочко-
вої фільтрації і зниженням діурезу [3]. Ранній 
період поліуричної стадії через 72 год після уве-
дення двохлористої ртуті характеризується відно-
вленням клубочкової фільтрації і діурезу, при 
цьому повторно викликати розвиток олігурії не-
можливо, що зумовлено зниженням чутливості 
приносної артеріоли до вазоконстрикторних сти-
мулів [2]. Крім того, у деяких випадках рання 
поліурична стадія гострої ниркової недостатності 
може супроводжуватися розвитком вторинної 
олігурії, яка, як правило, супроводжується 100% 
летальністю [7]. Це закономірно ставить питання 
щодо необхідності проведення патофізіологічно-
го аналізу цієї стадії гострої ниркової недостат-
ності та ймовірних механізмів розвитку вторин-
ної олігурії. Під таким кутом зору аналіз цієї про-
блеми проводився недостатньо.  

Мета дослідження. Провести патофізіологі-
чний аналіз ранньої поліуричної стадії сулемової 
нефропатії щодо встановлення механізму розвит-
ку вторинної олігурії. 

Матеріал і методи. Досліди проведені на 60 
білих нелінійних щурах-самцях масою 160-180 г 
в умовах гіпонатрієвого раціону харчування з 
дотриманням правил проведення робіт із викори-
станням експериментальних тварин (1977 р.) та 
положень Конвенції Ради Європи про охорону 
хребетних тварин, що використовуються в експе-
риментах та інших наукових цілях (від 18 берез-
ня 1986 року). 

Сулему уводили підшкірно в дозі 5 мг/кг 
маси тіла. Функцію нирок вивчали через 24 і 72 
год після індукції нефропатії за умов водного 
індукованого діурезу, для чого водопровідну во-
ду в кількості 5% від маси тіла за допомогою ме-
талевого зонда уводили щурам у шлунок із пода-
льшим збором сечі впродовж двох годин. Вели-

чину діурезу (V) оцінювали в мл/2 год·100 г ма-
си тіла. Негайно після збору сечі проводили евта-
назію тварин шляхом декапітації під ефірним 
наркозом. Кров збирали в пробірки з гепарином. 
У плазмі крові і сечі визначали концентрації кре-
атиніну за реакцією з пікриновою кислотою. Кон-
центрації іонів натрію та іонів калію досліджува-
ли методом фотометрії полум`я на ФПЛ-1. Розра-
ховували індекс співвідношення вмісту іонів ка-
лію до іонів натрію в кірковій речовині нирок. 
Клубочкову фільтрацію оцінювали за кліренсом 
ендогенного креатиніну. Екскреторну фракцію 
іонів натрію (EFNa+) оцінювавали за формулою: 
EFNa+ = V·UNa+, де UNa+- концентрація іонів 
натрію в сечі. Нирки швидко вилучали і заморо-
жували в рідкому азоті. У кірковій речовині ни-
рок визначали вміст дієнових кон’югатів, мало-
нового альдегіду, білка за методом Лоурі [5]. У 
кірковій, мозковій речовині та сосочку нирок 
оцінювали сумарну, ферментативну та нефермен-
тативну фібринолітичну активність за лізисом 
азофібрину [4]. Проводили гістологічні дослі-
дження із забарвленням депарафінованих зрізів 
за методом Слінченка. Радіоімунним методом 
визначали ангіотензин II в плазмі крові за допо-
могою набору (Buhlmann Lab. A.G., Швейцарія), 
тромбоксан А2 в кірковій ділянці нирок 
(оцінювали за стабільним кінцевим метаболітом 
тромбоксаном В2), використовуючи набір фірми 
(Institute of Isotopes of Hungarian Academy of Sci-
ences, Угорщина). Вимірювання радіоактивності 
проб проводили на установці “Гамма-12”. Вміст 
сухої речовини в кірковій ділянці нирок визнача-
ли шляхом висушування її до постійної маси [6]. 

Статистичний аналіз отриманих даних про-
водили на комп`ютері за допомогою програми 
“Statgrafics”. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Як свідчать отримані дані, розвиток ранньої полі-
уричної стадії гострої ниркової недостатності 
через 72 год після уведення сулеми характеризу-
ється активацією реакцій пероксидного окиснен-
ня ліпідів із зростанням вмісту дієнових кон’юга-
тів і малонового альдегіду в кірковій речовині 
нирок (рис. 1). Ця стадія патологічного процесу 
супроводжується зростанням клубочкової фільт-
рації і діурезу порівняно з періодом олігурії, але 
при порівнянні цих показників із контролем від-
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мічалося зниження клубочкової фільтрації і діу-
резу. Слід зауважити, що підвищення клубочко-
вої фільтрації відмічалося на тлі зростання вазо-
констрикторного потенціалу ангіотензину ІІ пла-
зми крові та тромбоксану А2 кіркової речовини 
нирок. У кірковій речовині нирок встановлено 
розвиток реакцій пошкодження з іонним дисбала-
нсом електролітів, на що вказувало зниження 
співвідношення вмісту іонів калію до іонів на-
трію в цій ділянці нирок. Характерний розвиток 
набряку кіркової речовини нирок, який вірогідно 
вищий не тільки порівняно з контролем, але і з 
періодом олігурії. На це вказувало дослідження 
вмісту сухої речовини в кірковій речовині нирок. 
На істотне порушення реабсорбції іонів натрію в 
ниркових канальцях вказувало значне зростання 
його екскреції із сечею. 

Ранній період поліуричної стадії гострої ни-
ркової недостатності на 3-ту добу сулемової неф-
ропатії супроводжувався гальмуванням сумарної, 
ферментативної та неферментативної фібринолі-

тичної активності в кірковій, мозковій речовині 
та сосочку нирок (рис. 2), що супроводжувалося 
розвитком уротромбозу в просвіті проксималь-
них, дистальних канальців та збірних трубок при 
дослідженні гістологічних зрізів із забарвленням 
за методом Слінченка. 

Розвиток раннього періоду поліуричної ста-
дії гострої ниркової недостатності можна поясни-
ти реперфузійним пошкодженням [8,9] приносної 
артеріоли в кірковій речовині нирок. Це підтвер-
джується активацією реакцій пероксидного окис-
нення ліпідів у цій ділянці нирок із одночасним 
зростанням клубочкової фільтрації і діурезу на 
фоні підвищення вазоконстрикторного потенціа-
лу ангіотензину ІІ плазми крові, оскільки ангіоте-
нзин ІІ у нормі викликає спазм приносної артері-
оли, що повинно супроводжуватися зниженням 
кіркового кровотоку і відповідно клубочкової 
фільтрації. У наших дослідженнях, навпаки, зрос-
тання вазоконстрикторного потенціалу ангіотен-
зину ІІ супроводжувалося підвищенням клубоч-
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кової фільтрації. Пояснити таке протиріччя мож-
на зниженням чутливості приносної артеріоли до 
вазоконстрикторних впливів ангіотензину ІІ. Це 
може бути зумовлено пошкодженням рецепторів 
до ангіотензину ІІ, розладами енергетичного об-
міну в стінці артеріоли [1] чи періартеріальним 
розповсюдженням ангіотензину ІІ із реалізацією 
його вазоконстрикторного впливу на виносну 
артеріолу [2]. На рівні кіркової речовини нирок 
мають місце прояви й інші реакції реперфузійно-
го пошкодження, на це вказує зниження співвід-
ношення вмісту іонів калію до іонів натрію, що 
зумовлено надмірним надходженням іонів натрію 
та виходом іонів калію із нефроцитів при пошко-
дженні клітинної мембрани. Зниження вмісту 
сухої речовини пояснюємо розвитком набряку 
кіркової речовини нирок за рахунок підвищення 
проникливості судинної стінки для білка з вихо-
дом його в інтерстицій, що викликало набряк. 
Істотний натрійурез зумовлений реперфузійним 
пошкодженням проксимальних і дистальних ка-
нальців. Найбільш імовірною патогенетичною 
основою розвитку вторинної олігурії за цих умов 
може бути реперфузійне ушкодження проксима-
льного відділу нефрону, особливо S3 - сегментів 
із ділянкою глибоких дистрофічних змін внутрі-
шньої кіркової речовини нирок [2], що буде су-
проводжуватися гальмуванням продукції урокі-

нази цим відділом нефрону. Це, у свою чергу, 
призведе до зниження фібринолітичної активнос-
ті сечі, особливо на рівні сосочка нирок із розвит-
ком уротромбозу і формуванням вторинної олігу-
рії в ранню поліуричну стадію сулемової нефро-
патії. Крім того, у розвитку вторинної олігурії 
істотну роль може відіграти також надходження 
до просвіту нефрону детриту в результаті репер-
фузійного ушкодження S3 - сегментів проксима-
льного відділу нефрону. 

Висновок 
Патогенетичною основою вторинної олігурії 

в ранню поліуричну стадію сулемової нефропатії 
може бути реперфузійне ушкодження проксималь-
ного відділу нефрону, особливо S3 - сегмента, із 
гальмуванням в останньому продукції урокінази, 
зниженям фібринолітичної активності сечі з роз-
витком уротромбозу просвіту канальців нефрону. 

Перспектива наукового пошуку. Встанов-
лення патогенезу гепато-ренального синдрому в 
поліуричну стадію сулемової нефропатії. 
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PATHOPHYSIOLOGICAL ANALYSIS OF THE POLYURIC STAGE  
OF ACUTE RENAL INSUFFICIENCY IN CASE OF SUBLIMATE INTOXICATION 

Yu.Ye.Rohovyi, O.V.Zlotar, L.O.Filipova 
Abstract. In experiments on 60 sexually mature male rats it has been substantiated that the pathogenetic basis of sec-

ondary oliguria at an early stage of the polyuric stage of sublimate nephropathy may be a reperfusion injury of the proximal 
portion of the nephron, especially S3 – segments, with an inhibition of the urokinase production in the latter, a decrease of 
the urinary fibrinolytic activity in case of the development of urothrombosis of the tubular lumen of the nephron. 

Key words: kidneys, corrosive sublimate, secondary oliguria. 
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ПЕЧЕНИ КРЫС  
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ГИПОКИНЕЗИИ 

1Харьковский национальный университет им. В.Н.Каразина 
2Харьковский государственный медицинский университет 

Резюме. Изучено влияние 16-дневной гипокине-
зии на морфофункциональное состояние и морфомет-
рические показатели печени крыс. Интенсификация 
работы печени протекает на фоне нарушения кровооб-

ращения в этом огране (венозное полнокровие) с по-
следствиями развивающейся гипоксии. 

Ключевые слова: гипокинезия, печень, морфо-
логия. 

Вступление. Ограничение двигательной 
активности - один из важных факторов риска 
снижения резервов здоровья. Распространенность 
гипокинезии в современных условиях жизни че-
ловека определяет интерес исследователей к про-
блеме воздействия данного фактора на организм 
и отдельные его системы. В результате стремите-
льного уменьшения мышечной активности в ор-
ганизме человека возникают многогранные изме-
нения различных систем, затрагивающие фунда-
ментальные стороны процессов жизнедеятельно-
сти. Одним из важнейших звеньев при действии 

гипокинезии является существенное изменение 
пластического обмена. Отсутствие стимуляции 
системы ДНК → РНК → белок приводит к изме-
нению процессов анаболизма и катаболизма. Су-
щественное значение имеет нарушение жирово-
го, водного, минерального и других видов обме-
на. В конечном итоге возникает уменьшение веса 
тела, снижение работоспособности и наступает 
общая детренированность и астенизация всего 
организма [3]. Действие гипокинезии реализуется 
через комплекс взаимообусловленных нарушен-
ных метаболических путей, которые приводят к 
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