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СТРУКТУРНІ ПРОЯВИ ER-СТРЕСУ, АПОПТОЗУ І НЕКРОЗУ В 

ЕНДОТЕЛІОЦИТАХ ГЕМОКАПІЛЯРІВ НЕФРОНІВ ПРИ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ОПІКОВІЙ ХВОРОБІ У ЩУРІВ ЗА УМОВ 

ВПЛИВІВ ІНФУЗІЇ РІЗНИХ ДЕЗІНТОКСИКАЦІЙНИХ РОЗЧИНІВ 

 

Лахтадир Т. В.  

доцент кафедри анатомії людини 

Черкасов В. Г.  

професор, завідуючий кафедри анатомії людини 

 Турбал Л. В.  

асистент кафедри анатомії людини 

 Дорощук С. М.  

асистент кафедри анатомії людини.  

Національний медичний університет 

 імені О.О.Богомольця.  

Кафедра анатомії людини.  Київ. Україна. 

 

Проведені дослідження структурних проявів ER-стресу, апоптозу і некрозу в 

ендотеліальних клітинах гемокапілярів нефронів при експериментальній 

опіковій хворобі у щурів (викликаної шляхом нанесення опікової травми шкіри 

площею 21-23% поверхні тіла) засвідчили безумовні протекторні та лікувальні 

позитивні переваги внутрішньовенної інфузії колоїдно-гіперосмолярних 

розчинів над інфузією ізотонічного розчину, яким є 0,9% розчин NaCl. Є також 

відмінності впливу на структуру ендотеліальних клітин гемокапілярів нефронів 

опечених щурів лактопротеїну з сорбітолом та HAES-LX-5%. 

Найбільш вразливою органелою ендотеліальних клітин гемокапілярів нефронів 

при експериментальній опіковій хворобі та здійсненій дезінтоксикаційній 

терапії є гранулярна ендоплазматична сітка, тому важливим свідченням 

ефективності застосованих дезінтоксикаційних розчинів є характер перебігу в 
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них ER-стресу. За умов внутрішньовенної інфузії колоїдно-гіперосмолярних 

розчинів (лактопротеїну з сорбітолом та HAES-LX-5%) відбувається 

нормалізація ER-стресу, що супроводжується апоптозними змінами 

ендотеліальних клітин, але не супроводжується некрозом ендотеліальних 

клітин (який, за визначенням, має характер непрограмованого, випадкового та 

схильного до некерованого розповсюдження процесу). Наслідком некрозу 

ендотеліальних клітин гемокапілярів нирок є утворення паравазальних 

крововиливів та лімфо-лейкоцитарних інфільтратів, що є свідченням порушень 

фільтраційної та реабсорбційної функцій нирок, а також прогресу запального 

процесу в нирках. Такі структурні зміни є особливо загрозливими щодо 

розвитку негативних наслідків опікової травми тому, що (за умов опікової 

ендогенної інтоксикації), погіршується дезінтоксикаційна функція нирок.  

Ключові слова: опікова хвороба, дезінтоксикаційні розчини, гемокапіляри 

нефронів, ER-стрес, апоптоз, некроз. 

 

Загальновизнано, що провідними чинниками опікової хвороби є ендогенна 

інтоксикація, дисциркуляторна гіпоксія та гістотоксична ішемія [17], тому при 

лікуванні опікової хвороби (викликаної важкими опіковими травмами) 

застосовують внутрішньовенну дезінтоксикаційну інфузію для запобігання 

розвитку тяжких токсичних, гіпоксичних та реперфузійних ушкоджень клітин і 

тканин, ефективність якої є предметом клінічних [2, 3, 6, 11, 13, 14, 19] та 

експериментальних досліджень [4, 8, 10, 12, 18, 20, 21]. 

Визнано [3, 14], що основною метою інфузійної терапії є не тільки 

дезінтоксикація, але й підтримка системного кровообігу, відновлення перфузії 

тканин, доставка кисню до тканин і відновлення гемомікроциркуляції, де 

відбувається передача кисню. З цією метою застосовують різні види 

кристалоїдних та колоїдних розчинів. Постійні дискусії щодо використання 

колоїдних та кристалоїдних розчинів тепер перейшли до дебатів щодо 

оптимального типу колоїдних розчинів, до яких відносять розчини на основі 

гідроксиетилкрохмалів різної генерації [3], але, навіть, щодо них 
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продовжуються суперечки про наявність чи відсутність нефротоксичних 

впливів гідроксиетилкрохмалю [3, 11, 13, 15]. Вивчення механізмів реактивних 

і деструктивних змін клітин нирки при дії токсикантів та чинників різних 

захворювань призвело до перегляду багатьох аспектів проблеми 

нефротоксичного ураження нирки і залучення до цього процесу змін 

гемомікроциркуляції, стресу ендоплазматичного ретикулуму (ER-стресу) в 

клітинах, некрозу, апоптозу, автофагії [5, 9, 16]. Між тим, вивчення 

молекулярних і клітинних проявів ER-стресу, апоптозу і некрозу в 

ендотеліоцитах гемокапілярів нефронів при експериментальній опіковій 

хворобі (ЕОХ) за умов впливів інфузії різних дезінтоксикаційних розчинів до 

останнього часу не було предметом спеціальних досліджень. 

Метою роботи є вивчення структурних проявів ER-стресу, апоптозу і некрозу в 

ендотеліоцитах гемокапілярів нефронів при ЕОХ у щурів за умов впливів 

інфузії: типового ізотонічного кристалоїдного розчину (0,9% розчину NaCl) 

комплексного білково-сольового гіперосмолярного розчину (лактопротеїну з 

сорбітолом) та нещодавно розробленого на основі гідроксиетилкрохмалю 

третьої генерації колоїдно-гіперосмолярного розчину HAES-LX-5%.  

Матеріали та методи дослідження. Структурні прояви ER-стресу, апоптозу і 

некрозу в ендотеліоцитах гемокапілярів нефронів при експериментальній 

опіковій хворобі у щурів за умов впливів інфузії різних дезінтоксикаційних 

розчинів а саме: ізотонічного розчину натрію хлориду (0,9% розчину NaCl) та 

колоїдно-гіперосмолярних розчинів (лактопротеїну з сорбітолом та HAES-LX-

5%) було виконано на 105 білих щурах-самцях масою 155-160 грам.  

Утримання у віварії та всі маніпуляції з щурами здійснювали у повній 

відповідності до положень “Загальних етичних принципів експериментів на 

тваринах”, затверджених Першим національним конгресом з біоетики (Київ, 

2001), з неухильним дотриманням рекомендацій “Європейської конвенції про 

захист хребетних тварин, які використовуються для експериментальних та 

інших наукових цілей” (Concil of Europe, Strasburg, 1986).  
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Піддослідні щури були розподілені на 7 груп (по 15 тварин у кожній): І група – 

інтактні щури; ІІ, ІІІ й ІV групи – щури без відтворення ЕОХ, яким була 

здійснена окремо внутрішньовенна інфузія 0,9% розчину NaCl, лактопротеїну з 

сорбітолом та HAES-LX-5% у дозі 10 мл/кг; V, VI та VII групи – щури з ЕОХ, 

яким за цією ж самою схемою була здійснена внутрішньовенна інфузія 

досліджуваних розчинів. 

Для моделювання опікової хвороби був здійснений експериментальний опік 

шкіри шляхом притискання упродовж 10 секунд до поголених бічних 

поверхонь тулуба щура чотирьох нагрітих мідних пластинок (по дві пластинки 

з кожного боку, площа кожної 13,86 см2), які попередньо тримали протягом 

шести хвилин у воді з постійною температурою сто градусів за Цельсієм. Для 

визначення ступеня ураження при експериментальній опіковій травмі 

застосовували індекс тяжкості ушкодження, який враховує параметри площі і 

глибини опіків, а також загальну площу шкіри опеченого. Дані обрахунку 

свідчать, що експериментальна опікова травма охоплювала 21-23 % поверхні 

тіла тварини, що є цілком достатнім для утворення опіку ІІ-ІІІ ступеня, 

розвитку опікового шоку середнього ступеня важкості та ініціації ЕОХ. 

Внутрішньовенну інфузію розчинів у дозі 10 мл/кг проводили упродовж п’яти 

хвилин у каудальну порожнисту вену після її введення катетера в асептичних 

умовах через стегнову вену. Курс інфузійної терапії тривав сім діб (першу 

внутрішньовенну інфузію виконували через 1 годину після нанесення 

експериментальної опікової травми (ЕОТ), наступні введення здійснювали один 

раз на добу). 

Нанесення ЕОТ, катетеризацію магістральних судин проводили за умов 

наркозу, викликаного внутрішньоочеревинним введенням пропофолу в дозі 60 

мг/кг. 

Одержання матеріалу від щурів для морфологічного дослідження нирок 

здійснювали за умов глибокого тіопенталового внутрішньоочеревинного 

наркозу через чотирнадцять, двадцять одну і тридцять діб після нанесення ЕОТ 

шкіри. Для гістологічного дослідження вилучені біоптати обробляли за 
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загальноприйнятою методикою та забарвлювали гематоксиліном-еозином. 

Гістологічні препарати кіркової речовини нирок щурів вивчали на мікроскопі 

Olympus BX51. 

При одержанні матеріалу для електронномікроскопічного дослідження щурам 

під глибоким тіопенталовим внутрішньочеревним наркозом здійснювали 

розтин черевної порожнини. Біоптати з кіркової речовини нирок щурів 

подрібнювали на невеликі блоки та фіксували в розчині глютарового альдегіду. 

Після стандартної проводки матеріал заливали в суміш аралдиту з епоном. 

Напівтонкі та ультратонкі зрізи виготовляли за допомогою ультрамікротому 

LKB-3 (Швеція). Одержані напівтонкі зрізи забарвлювали толуїдиновим синім 

та метиленовим синім – азур II. Ультратонкі зрізи контрастували на мідних 

опорних сіточках уранілацетатом і цитратом свинцю за Рейнольдсом. 

Електронномікроскопічне дослідження здійснювали за допомогою електронного 

мікроскопа ПЕМ-125К. 

Результати дослідження та їх обговорення. Проведене дослідження показало, 

що ЕОТ шкіри і викликана нею опікова хвороба призводять до значних 

структурних змін гемокапілярів судинних клубочків (компонент 

фільтраційного апарату) та гемокапілярів перетубулярної судинної сітки 

(компонент реабсорбційного апарату) нефронів через 14, 21 і тридцять діб (в 

стадіях пізньої токсемії і септикотоксемії ЕОХ, прояви яких були багато в чому 

нівельованими своєчасною інфузійною терапією).  

Гістологічні та електронномікроскопічне дослідження нирки засвідчили, що 

вже через 14 діб після ЕОТ шкіри у тварин, яким була здійснена інфузія 0,9% 

розчину NaCl, реєструються прояви мозаїчних реактивних та деструктивних 

змін стінок кровоносних судин, строми і паренхіми органу. Виявлена дилатація 

та/або колапс кровонаповнених та/або запустілих просвітів судин 

перитубулярної кровоносної сітки та гемокапілярів судинного клубочка. 

Спостерігаються явища інтерстиційного набряку та діапедезу еритроцитів.  

У цей термін спостереження (через 21 добу після ЕОТ шкіри за умов введення 

0,9% розчину NaCl) в просвіті гемокапілярів судинних клубочків виявлені 



723 

гемолізовані еритроцити  та майже повністю гомогенізований клітинний детрит 

(Рис. 1). Спостерігається збільшення розмірів фенестр в ендотеліальних 

клітинах гемокапілярів судинних клубочків. Базальна мембрана локально 

втрачає свою трипластинчастість. 

 

 

Рис. 1. Клітинний детрит в просвіті гемокапіляра судинного клубочка в 

кірковій речовині нирки щура через 21 добу після ЕОТ за умов введення 0,9% 

розчину NaCl. Позначення: 1- клітинний детрит в судинному просвіті; 2- 

цитотрабекула подоцита. Електронна мікрофотографія. Зб. 25000. 

За умов внутрішньовенної інфузії лактопротеїну з сорбітолом через 14 діб після 

експериментальної опікової травми шкіри гемокапіляри перитубулярної 

судинної сітки нефронів є структурно збереженими. Для ендотеліальних клітин 

цих гемокапілярів характерною є зональність цитоплазми, яка виникає за 

рахунок гіпертрофії органел білок-синтезуючого апарату. Зокрема 

гіпертрофовані, довгі, розгалужені, але схильні до  паралельного розміщення по 

відношенню один до одного, розширені і заповнені дрібноглобулярним вмістом 

канальці гранулярної ендоплазматичної сітки локалізовані в прилеглій до ядра, 

видовженій та потовщеній зоні органел. Периферійна, витончена зона 

2 

1 2 
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локалізації фенестр є також протяжною і, зазвичай, контрлатеральною по 

відношенню до ядерної зони органел цитоплазми ендотеліоцита (Рис. 2.). 

 

Рис. 2. Гіпертрофія паралельних канальців гранулярної ендоплазматичної сітки 

(відмічена одинарною стрілочкою) в цитоплазмі ендотеліальної клітини 

гемокапіляра перитубулярної судинної сітки в кірковій речовині нирки щура 

через 14 діб після ЕОТ за умов введення лактопротеїну з сорбітолом. 

Подвійною стрілочкою відмічена зона локалізації фенестр в ендотеліальній 

клітині. Позначення: 1- ядро ендотеліальної клітини; 2- сладжовані еритроцити 

в судинному просвіті. Електронна мікрофотографія. Зб. 10000. 

Електронномікроскопічні дослідження кіркової речовини нирок тварин через 

чотирнадцять діб після ЕОТ шкіри при застосуванні інфузії лактопртеїну з 

сорбітолом показали, що в ниркових тільцях відбуваються зміни всіх 

компонентів фільтраційного бар'єру, але вони є менш виразними, ніж у щурів, 

яким вводили 0,9% розчин NaCl. Відмічене розширення просвітів гемокапілярів 

судинного клубочка та їхнє помірне кровонаповнення. У ядерній зоні 

цитоплазма ендотеліальних клітин виглядає набряклою, вакуолізованою і 

просвітленою, але зберігається чітка фенестрація цитоплазматичних ділянок. 

Окремі ділянки базальної мембрани судинних клубочків потовщені, однак 

значна її частина зберігає трьохпластинчасту будову 

2 

1 
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Стінка перитубулярних гемокапілярів є добре збереженою, а їхній просвіт, 

зазвичай, розширений (Рис. 3.). Ендотеліальні клітини гемокапілярів 

характеризуються наявністю структурних ознак підвищеної синтетичної 

активності, про що свідчить наявність мітохондрії з добре збереженими 

матриксом та кристами, розширені канальці гранулярної ендоплазматичної 

сітки та цистерни комплексу Гольджі, значна кількість рибосом і полісом. 

Фенестри та піноцитозні пухирці, які приймають участь у 

трансендотеліальному переносі речовин, майже повністю заповнюють 

периферійні відділи ендотеліальних клітин (тобто ендотеліальні клітини 

перитубулярних гемокапілярів виявляють ознаки підвищеної функціональної 

активності). 

 

Рис. 3. Гарна збереженість структур стінки перитубулярного гемокапіляра і 

прилеглих ділянок стінки проксимальних канальців нефрона в кірковій 

речовині нирки щура через 21 добу після ЕОТ за умов введення HAES-LX-5%. 

Позначення: 1 – просвіт перитубулярного гемокапіляра; 2- ядро ендотеліальної 

клітини; 3- збережена типова основно-бічна складчаста облямівка епітеліоцита. 

Електронна мікрофотографія. Зб. 15000. 

Підсумовуючи одержані дані слід зазначити, що нами були досліджені та 

порівняні ефекти впливу різних інфузійних розчинів на структуру 

2 

3 

1 

3 
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ендотеліальних клітин гемокапілярів нефронів опечених щурів: 1) типового 

кристалоїда (0,9% розчину NaCl); 2) гіперосмолярних колоїдних розчинів 

(лактопротеїну з сорбітолом та HAES-LX-5%). Структурні зміни гемокапілярів, 

що забезпечують функціонування  фільтраційного та реабсорбційного апаратів 

нирок за зазначених умов відрізнялися ступенем виразності деструктивних та 

репаративних процесів (що є проявом протекторного та лікувального впливу 

розчинів). Успіх позитивних впливів інфузійних розчинів багато в чому 

визначається не тільки їхньою осмолярністю, але й фізико-хімічними 

особливостями їхніх компонентів (що й було заплановано при створенні цих 

препаратів розробниками). 

Нами встановлено, що, завдяки гіперосмолярності, лактопротеїн з сорбітолом і 

HAES-LX-5% спричиняють перехід надлишкової рідини (яка утворилась у 

результаті запальної відповіді на опікову травму) із міжклітинного сектора в 

судинне русло. Це поліпшує гемомікроциркуляцію і перфузію в нирках, що 

морфологічно засвідчено та гісто-фізіологічно обґрунтовано при виконанні 

даного дослідження. 

HAES-LX-5% складається з колоїдного та кристалоїдного компонентів. 

Колоїдним компонентом HAES-LX-5% є 5% гідроксиетилкрохмаль 130/0.4, 

який належить до групи тетракрохмалів і має осмолярність 890 мосмоль/л, що у 

три рази перевищує осмолярність 0,9% розчину NaCl.  

Зрозуміло, що за умов опікової травми гісто-фізіологічний стан нефронів 

залежить від динаміки швидкості ниркового кровотоку (який 

“включає/виключає” певні нефрони у певному порядку). Швидкість ниркового 

кровотоку залежить від змін центральної гемодинаміки і цілої сукупності інших 

факторів опікової хвороби [17]. Таким чином, виявлена мозаїчність 

структурних реакцій ендотеліальних клітин гемокапілярів кіркової речовини 

нирок обумовлена як особливостями узгодженого функціонування системи 

нефронів у нормі, так і дискоординацією її навантаження за умов опікової 

хвороби та інфузії застосованих дзінтоксикаційних розчинів. 
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Нами встановлено, що найбільш вразливою органелою ендотеліальних клітин 

гемокапілярів нефронів при ЕОХ та здійсненій дезінтоксикаційній терапії є 

гранулярна ендоплазматична сітка. Відповідно до сучасних уявлень [7] 

гранулярна ендоплазматична сітка (ендоплазматичний ретикулум) являє собою 

мембранну мережу, яка простягається по всій цитоплазмі клітини, і є суміжною 

з ядерною оболонкою. Вона є місцем синтезу та транспорту білків, його 

складання та згортання, деградації білків, синтезу ліпідів та стероїдів, 

вуглеводного обміну та зберігання кальцію. Ендоплазматична сітка складається 

з функціональних субдоменів, які мають унікальну біофізичну 

структурованість, що вимагає дотримання координації за умов реакції на зміни 

внутрішньоклітинного середовища. Білки синтезуються в рибосомах, які 

приєднанні до мембран канальців ендоплазматичної сітки. Потрапивши 

всередину канальців ендоплазматичної сітки, білки піддаються 

посттрансляційній модифікації та набувають свою правильну тривимірну 

форму (згортаються). Надмірне збільшення синтезу білків може призвести до 

перенавантаження механізмів згортання білків в просвіті канальців гранулярної 

ендоплазматичної сітки, наслідком чого може бути дисбаланс згортання та 

накопичення невірно згорнутих (складених) білків  [1], що спричиняє стресовий 

стан гранулярної ендоплазматичної сітки (стрес ендоплазматичного ретикулуму 

або ER-стрес). Незгорнуті білки можуть або залишатися в канальцях 

гранулярної ендоплазматичної сітки, або залучатися до ER-пов’язаного шляху 

деградації (ERAD). Розпізнавання невірно згорнутих білків (які є токсичними 

для клітини) з подальшим кліренсом цих агрегатів по шляху ERAD потребує 

ретельного контролю, послаблення якого впливає на функції клітин. 

Результатом ER-стресу є розвиток багатьох хвороб, у тому числі захворювань 

нирок [5]. 

Нещодавні дослідження нирок встановили, що гостре ураження нирок (acute 

kidney injury), спричинене ішемією-реперфузією нирок, призводить до 

накопичення розгорнутих і невірно згорнутих білків в просвіті канальців 

гранулярній ендоплазматичній сітці клітин нирок і розвитку ER-стресу. За цих 
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умов тривалий ER-стрес активізує апоптичний шлях клітинної загибелі, в 

результаті чого усуваються дисфункціональні клітини. Відомо, що гостре 

ураження нирок – це клінічний стан, який характеризується ураженням нирок 

при швидкому зниженні функції нирок, що призводить до високої смертності 

пацієнтів та поширення захворюваності.  

Одержані на сьогодні дані свідчать, що структурні основи перебігу ER-стресу є 

ключовим викликои для розробки профілактичних та терапевтичних стратегій 

боротьби з опіковою ендогенною інтоксикацією шляхом внутрішньовенної 

інфузії дезінтоксикаційних розчинів. У здійснених нами попередніх 

дослідженнях [20, 21] була встановлена роль мітохондрій в забезпеченні 

реактивної перебудови епітеліальних клітин нефронів при експериментальній 

опіковій хворобі, а також роль у цьому процесі такого явища як мітофагія.  

Нами встановлено, що за умов розвитку опікової хвороби (складовим і 

чинником якої є ендогенна інтоксикація) відбуваються структурні зміни 

гранулярної ендоплазматичної сітки в ендотеліальних клітинах гемокапілярів 

судинних клубочків та перетубулярної судинної сітки нефронів. В умовах дії 

застосованих дезінтоксикаційних розчинів відбувається гіпертрофія 

(розширення просвіту та ступеня розгалуження) переповнених 

електроннощільним вмістом канальців гранулярної ендоплазматичної сітки, 

що, з урахуванням даних наукової літератури, свідчить про напруження 

структурних механізмів синтезу білків і створення умов для розвитку 

адаптивного за сутністю ER-стресу [1, 7]. Другим етапом розвитку ER-стресу 

ми вважаємо втрату прикріплення більшості рибосом до мембран канальців 

гіпертрофованої гранулярної ендоплазматичної сітки (що може свідчити про 

спробу відновити нормальну функцію ендотеліальної клітини шляхом зупинки 

трансляції білка). Такий сценарій ультраструктурних перетворень не є 

запобіжником апоптозу ендотеліальних клітин, але є запобіжником некрозу. За 

гіршим сценарієм розвитку ER-стресу звільнені від прикріплених рибосом 

канальці гранулярної ендоплазматичної сітки фрагментуються на вакуолі, які 

зливаються між собою. Спричинена цим надмірна вакуолізація цитоплазми 
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закінчується некрозоподібною загибеллю ендотеліальних клітин, чинником 

якої є як дефіцит вірно згорнутих білків, так і надлишок невірно згорнутих 

білків, які чинять цитотоксичний вплив.  

Слід зауважити, що в науковій літературі триває дискусія про наявність чи 

відсутність нефротоксичної дії інфузійних колоїдно-електролітно-

гіперосмолярних розчинів на основі гідроксиетилкрохмалів різної генерації [3, 

11, 13, 15]. Одержані нами дані свідчать про нефропротекторні властивості 

нового (створеного на основі гідроксиетилкрохмалю третьої генерації HES 

130/0.4) збалансованого плазмозамінника HAES-LX-5%, який чинить 

цитопротекторний вплив на структуру ендотеліальних клітин гемокапілярів 

нефронів щурів з опіковою хворобою. Ці дані є узгодженими з даними інших 

дослідників [4, 8, 10, 12, 18, 20, 21] щодо позитивних ефектів дії HAES-LX5% 

на структуру функціонально різних органів щурів з ЕОТ шкіри. Усе це дає 

підстави погодитися з твердженням про те, що колоїдно-гіперосмолярний 

HAES-LX-5% відкриває нові можливості в терапії опікової хвороби. 

Перспективи подальших наукових досліджень у цьому напрямку полягають у 

вивченні впливів різних колоїдно-гіперосмолярних інфузійних розчинів на 

структуру нефронів при різноманітних патологічних станах.  

Висновки 

Проведені дослідження засвідчили безумовні позитивні переваги 

внутрішньовенної інфузії колоїдно-гіперосмолярних розчинів над інфузією 

ізотонічного розчину, яким є 0,9% розчин NaCl. Є також відмінності впливу на 

структуру нефронів опечених щурів лактопротеїну з сорбітолом та HAES-LX-

5%. 

Найбільш вразливою органелою ендотеліальних клітин гемокапілярів нефронів 

при ЕОХ та здійсненій дезінтоксикаційній терапії є гранулярна 

ендоплазматична сітка, тому важливим свідченням ефективності застосованих 

дезінтоксикаційних розчинів є характер перебігу в них ER-стресу. За умов 

внутрішньовенної інфузії колоїдно-гіперосмолярних розчинів (лактопротеїну з 

сорбітолом та HAES-LX-5%) відбувається нормалізація ER-стресу, що 
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супроводжується апоптозними змінами ендотеліальних клітин, але не 

супроводжується некрозом ендотеліальних клітин (який, за визначенням, має 

характер непрограмованого, випадкового та схильного до некерованого 

розповсюдження процесу). Наслідком некрозу ендотеліальних клітин 

гемокапілярів нирок є утворення паравазальних крововиливів та лімфо-

лейкоцитарних інфільтратів, що є свідченням порушень фільтраційної та 

реабсорбційної функцій нирок, а також прогресу запального процесу в нирках. 

Такі структурні зміни є особливо небезпечними тому, що за умов опікової 

ендогенної інтоксикації, погіршується дезінтоксикаційна функція нирок.  
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