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Вступление
Термические поражения до настоящего времени

являются наиболее сложной и до конца не решен-
ной проблемой клинической медицины [Козинець и
др., 2008]. Общепризнано, что последовательное по-
ражение внутренних органов и нарушение функции
системы естественной детоксикациии является конеч-
ной клинической стадией метаболического ответа на
ожоговую травму, а эндогенная интоксикация стано-
вится ведущим патологическим фактором ожоговой
болезни [Keck et al., 2009; Shupp et al., 2010]. В этих
условиях одним из мощнейших методов детоксика-
ции организма является инфузионная терапия [Кози-
нець и др., 2008], которая базируется на целенаправ-
ленном воздействии органических и неорганических
трансфузионных средств на структуру и функции
внутренних органов, а также на морфологический
состав и физиологические свойства крови [Гунас и
др., 2012; Дзевульська и др., 2014; Ковальчук и др.,
2014].

Целью работы было выявление взаимозависимо-
сти уровня эндогенной интоксикации и структурных
особенностей компенсации нарушенных функций
внутренних органов при инфузионной терапии ожо-
говой болезни комбинированными гиперосмолярны-
ми растворами (HAES-LX-5% и лактопротеином с сор-
битолом).

Материалы и методы
Экспериментальное исследование морфологи-

ческих изменений в аденогипофизе, тимусе, надпо-
чечнике, почке и групповых лимфоидных узелках
подвздошной кишки при ожоговой болезни (через
1, 3, 7, 14, 21, 30 суток после ожоговой травмы) и при
условии действия инфузионных коллоидно-гиперос-
молярных препаратов дезинтоксикационного, реоло-
гического, энергетического, противошокового дей-
ствия HAES-LX-5% и лактопротеина с сорбитолом
было выполнено на 90 крысах-самцах линии Вистар

массой 155-160 грамм.
Содержание и манипуляции с животными прово-

дили в соответствии с "Общими этическими принци-
пами экспериментов на животных", принятыми Пер-
вым национальным конгрессом по биоэтике (Киев,
2001), также руководствовались рекомендациями "Ев-
ропейской конвенции о защите позвоночных живот-
ных, которые используются для экспериментальных
и других научных целей" (Страсбург, 1985) и поло-
жениями "Правил к клинической оценке безопасно-
сти фармакологических средств (GLP)".

Животные были разделены на 7 групп: I - интакт-
ные животные; ІІ, ІІІ, ІV - крысы без термической трав-
мы, которым проводилась отдельная инфузия: а) 0,9%
раствора NaCl; б) HAES-LX-5%; в) лактопротеина с сор-
битолом - соответственно в дозе 10 мл/кг; V, VІ, VІІ -
животные с ожогом, которым по аналогичной схеме
и в таком же дозовом режиме проводили отдельное
введение исследуемых веществ.

Ожог (после соответствующей премедикации) вы-
зывали путем прикладывания к боковым поверхнос-
тям туловища животных четырех медных пластинок
(по две пластинки с каждой стороны), которые пред-
варительно держали в течение 6 мин. в воде с по-
стоянной температурой 100 °С. Общая площадь ожо-
га у крыс, отмеченной массы, составляла 21-23% при
экспозиции 10 сек., что являлось достаточным для
формирования ожога ІІ степени - поверхностного
ожога кожи и развития шокового состояния средней
степени тяжести.

Исследуемые растворы вводили внутривенно в те-
чение 5-6 мин. в дозе 10 мл/кг массы тела. Инфузию
проводили в нижнюю полую вену, для чего выпол-
няли ее катетеризацию в асептических условиях че-
рез бедренную вену. Катетер, установленный в бед-
ренной вене, подшивали под кожу. Его просвет по
всей длине заполняли титрованным раствором гепа-
рина (0,1 мл гепарина на 10 мл 0,9% раствора NaCl)
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после каждого введения веществ. Первое введение
растворов осуществляли через 1 час после модели-
рования патологического состояния, следующие ин-
фузии выполняли ежедневно на протяжении 7 суток.

В связи с тем, что данное исследование посвя-
щено структурным механизмам цитопротекции при
ожоговой болезни, группу контроля с чистым ожо-
гом кожи без лечения (когда летальность животных,
по определению, является максимальной) мы не ис-
пользовали. Для контроля лечебного действия гипе-
росмолярных растворов мы выбрали группу живот-
ных, которые на фоне ожога кожи получали 0,9 %
раствор NaCl.

В группе животных с ожоговой травмой кожи, ко-
торым вводили 0,9 % раствор NaCl, выявлено про-
грессирующее увеличение показателя летальности от
5 % через 1 сутки до 11 % в промежутке от 4 до 7
суток со следующим постепенным уменьшением ве-
личины данного показателя до 3 % в промежутке от
22 до 30 суток после ожога кожи. Общий показатель
летальности в группе крыс-самцов, которым после
ожога кожи вводили 0,9 % раствор NaCl, составил
43,5 %. Отдельная лечебная курсовая терапия крыс с
ожоговой травмой кожи раствором HAES-LX-5 %, по-
добно такой лактопротеином с сорбитолом, суще-
ственно препятствовала гибели животных на протя-
жении всего наблюдения.

Забор материала проводился под наркозом. У жи-
вотных после декапитации производили вскрытие по-
лости черепа, брюшной и грудной полостей и выре-
зали с помощью лезвия небольшие кусочки иссле-
дуемых органов. Материал для морфологических ис-
следований обрабатывали по общепринятой мето-
дике.

Ультратонкие срезы готовили на ультрамикрото-
ме "LKB", изучали и фотографировали на электрон-
ном микроскопе ПЕМ-125К. Полутонкие срезы окра-
шивали толуидиновым и метиленовым синим, изу-
чали и фотографировали с помощью микроскопа
Olympus ВХ51.

Эксперимент был осуществлен на базе Научно-
исследовательского центра Винницкого националь-
ного медицинского университета имени Н.И. Пирого-
ва. Электронномикроскопическое исследование вы-
полнено на базе отдела электронной микроскопии
(научный руководитель - профессор Л.А. Стеченко)
Института проблем патологии Национального меди-
цинского университета имени А.А. Богомольца.

Результаты. Обсуждение
В аденогипофизе, тимусе, надпочечнике, почке и

групповых лимфоидных узелках подвздошной киш-
ки крыс с ожоговой травмой кожи, которым вводили
0,9% раствор NaCl, наиболее характерным общим
проявлением патоморфологических изменений была
альтерация функционально разных клеток органов и

стенок сосудов гемомикроциркуляторного русла, по-
явление точечных кровоизлияний, развитие выра-
женного межклеточного и паравазального отёков.

Причина кровоизлияний и отеков являются обра-
тимые и необратимые морфологические изменения
стенки кровеносных капилляров и венул. Морфоло-
гические проявления обратимых патологических из-
менений сосудистой стенки в данном случае весьма
разнообразны. Это и нарушение характера эндо- и
трансцитоза, и изменения гидратации цитоплазмы и
базальной мембраны, и субмикроскопические по-
вреждения органелл, и даже частичная десквамация
эндотелиальных клеток вследствие нарушения взаи-
мосвязи их между собой и с подлежащим субстра-
том. Конечным необратимым этапом подобных на-
рушений является тотальное или субтотальное нару-
шение целосности сосудистой стенки (pис. 1).

Есть основания полагать, что гиперфункция, дист-
рофические процессы, явления альтерации клеток, а
также действие образующихся при ожоговой болез-
ни эндотоксинов и продуктов нарушенного метабо-
лизма [Афанасьева и др., 2007; Гунас и др., 2012; Keck
et al., 2009; Shupp et al., 2010] изменяют морфо-фун-
кциональное состояние эндотелиального монослоя в
широком диапазоне - от нарушения комплементар-
ности цитолеммы смежных клеток до диссоциации
вещества макромолекулярных фильтров, заполняю-
щих межклеточную щель, вплоть до их полного раз-
рушения с образованием свободных каналов - те-
чей или локусов утечки.

В предыдущих исследованиях [Гунас и др., 2012]
нами было показано, что использование лактопроте-
ина с сорбитолом и HAES-LX-5% в первые 7 суток
эксперимента приводит к статистически значимому
уменьшению уровня молекул средней массы в кро-
ви крыс без ожога кожи, а лейкоцитарный индекс ин-
токсикации у животных данных групп практически не
отличался от крыс, которые получали изотонический
раствор. Наиболее высокие уровни интоксикации (по-
казатели как молекул средней массы, так и лейкоци-
тарного индекса интоксикации) у крыс после ожога
кожи, которые получали изотонический раствор, ус-
тановлены через 3 и 7 суток от начала эксперимента.
Использование лактопротеина с сорбитолом и HAES-
LX-5% приводит к статистически значимому сниже-
нию уровня эндогенной интоксикации (как молекул
средней массы, так и лейкоцитарного индекса инток-
сикации), в сравнении с крысами, которые получали
после ожога кожи изотонический раствор, начиная с
3 суток и до конца эксперимента. Только через 30
суток после ожога кожи у крыс, которым вводили лак-
топротеин с сорбитолом и HAES-LX-5% лейкоцитар-
ный индекс интоксикации статистически значимо не
отличался от показателей у крыс без ожога.

Нами установлено, что адаптационная перестрой-
ка цитолеммы эндотелиоцитов кровеносных капил-
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ляров и венул при ожоговой болезни проявляется
усилением микроклазматоза, когда на люминальной
поверхности эндотелиоцитов формируются многочис-
ленные ворсинкоподобные экструзии, отшнуровыва-
ющиеся в просвет сосуда и, по-видимому, позволяю-
щие клетке освобождаться от ненужного ей повреж-
денного материала [Aird, 2005]. Следует отметить, что
микроклазматоз часто сочетается с заметным сниже-
нием электронной плотности цитоплазматического
матрикса без существенного увеличения объема
клетки, что свидетельствует о значительных потерях
клеточного вещества. Помимо этого, активному мик-
роклазматозу обычно сопутствует дилатация межэн-
дотелиальных стыков, снижение интенсивности про-
цессов эндо- и экзоцитоза, а также энергозатратного
трансэндотелиального массопереноса веществ по-
средством микропиноцитозных везикул.

Выявленная нами при ожоговой болезни широ-
кая вариация степени дилатации межэндотелиальных
стыков в стенке кровеносных капилляров и венул изу-
ченных органов приводит к ряду неблагоприятных по-
следствий. В результате дилатации происходит транс-
формирование межэндотелиальных стыков из конт-
ролируемых клеткой путей транспорта макромолеку-
лярных субстанций по градиенту гемато-тканевого
давления в сквозные каналы с нелимитированной про-
ходимостью, по своим пропускным способностям зна-
чительно превосходящим транспорт посредством
микропиноцитозных везикул [Aird, 2005]. В связи с
этим, открывается практически свободный путь для
поступления в орган любых грубодисперсных ком-
понентов плазмы, включая эндотоксины (иницииру-
ющие и поддерживающие развитие синдрома поли-
органной недостаточности при ожоговой болезни). В
участках, где области истончения эндотелиальной
выстелки и дилатации межэндотелиальных стыков
совпадают с локусами лизиса базальной мембраны,
формируются сквозные трансмуральные дефекты.
Описанные трансмуральные дефекты вместе с при-
легающими и расширенными (в результате развития
отека) межклеточными пространствами являются
местами "протекания" и внутриорганного "проникно-
вения" плазмы и клеток крови, которые приводят к
прогрессированию отека и кровоизлияний.

В целом описанные нами выше реактивные и де-
структивные изменения эндотелия кровеносных ка-
пилляров внутренних органов напоминают таковые
при синдроме системного воспалительного ответа.
Согласно распространенной точке зрения [Межиро-
ва и др., 2011] синдром системного воспалительного
ответа - это мультисиндромный, фазовоспецифичес-
кий патологический процесс, развивающийся  при
системном повреждении и характеризующийся то-
тальной воспалительной реактивностью эндотелиоци-
тов, плазменных и клеточных факторов крови, со-
единительной ткани, а на заключительных этапах и

микроциркуляторными расстройствами в жизненно
важных органах и тканях. Ожоговая рана при нару-
шении микроциркуляции сама способствует выбро-
су в системный кровоток цитокинов и этим обуслов-
ливает синдром системного воспалительного ответа
[Афанасьева и др., 2007], поддерживая синдром эн-
догенной интоксикации. Генерализованная активация
эндотелия является ключевым патологическим фак-
тором развития синдрома системного воспалитель-
ного ответа [Межирова и др., 2011] и обеспечивает
его полиорганный характер. В формировании харак-
тера полиорганных расстройств участвует весь орга-
низм. Именно он определяет неспецифическую ре-
акцию направленную на восстановление гомеостаза
и названую Г. Селье адаптационным синдромом, в
основе которого лежит выброс из клеток про- и про-
тивовоспалительных медиаторов [Меерсон, 1993].

У крыс с ожоговой травмой, которым по схеме
эксперимента были введены гиперосмолярные ра-
створы (VI и VII группы животных), в аденогипофизе,
тимусе, надпочечнике, почке и групповых лимфоид-
ных узелках подвздошной кишки не выявлены су-
щественные повреждения стенки кровеносных со-
судов и кровоизлияния, а также, соответственно, не
зарегистрированы структурные признаки паравазаль-
ного и межклеточного отека. Это свидетельствует об
ангиопротекторных свойствах примененных комби-
нированных гиперосмолярных растворов, которые
при условии применения лактопротеина с сорбито-
лом связаны с достаточно специфическим мембра-
нопластическим действием этого препарата.

Уже через 3 суток в изученных органах животных
с ожоговой травмой, которым был введен лактопро-
теин с сорбитолом (VII экспериментальная группа) в
просвете некоторых кровеносных капилляров и ве-

Рис. 1. Нарушение целостности стенки кровеносного капил-
ляра пучковой зоны надпочечника крысы через 21 сутки
развития ожоговой болезни при условии введения 0,9 %
раствора NaCl. 1 - эритроцит в просвете капилляра; 2 - по-
врежденная цитоплазма эндотелиоцита; 3 - разрушенная
базальная мембрана. Ув. 12000.
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нул выявлено аморфное электронноплотное содер-
жимое, которое обычно распределяется вдоль лю-
минального контура эндотелиоцитов (формируя со-
ответствующую его конфигурации электронноплот-
ную кайму) и проникает за его пределы в межкле-
точный интерстициальный матрикс через "протека-
ния" и "проникновения" (pис. 2).

В зонах "проникновений" описанный электронно-
плотный материал может визуально быть гомоген-
ным и аморфным или гетероморфным (состоять из
неодинаково распределенных в аморфном матрик-
се мелких фибрилл и гранул, которые являются на-
норазмерными структурами: от 1 до 100 нм). Вероят-
но, такие его структурные трансформации обуслов-
лены процессом самосборки (определяемым особен-
ностями его физико-химических свойств), а также
связаны с активностью эндотелиоцитов и паравазаль-
ных клеток. Результатом совместной деятельности
эндотелиоцитов и паравазальных клеток органов яв-
ляется формирование специфических внутриорган-

ных мембраноподобных структур у животных только
и исключительно VII экспериментальной группы.

Следует особо отметить, что в отдельных участ-
ках паренхимы органов мембраноподобные струк-
туры отсутствуют, а в других имеют причудливую гео-
метрическую форму (располагаясь между отростка-
ми клеток повторяют их конфигурацию) и представ-
лены отдельными фрагментами. Можно предполо-
жить, что описанные мембраноподобные структуры
образуют непрерывный комплекс, степень распрос-
транения, форма и размеры фрагментов которого оп-
ределяются соответствующими параметрами расши-
ренных межклеточных щелей (появившихся в резуль-
тате развития и распространения межклеточного оте-
ка). Таким образом, сформированный (единый и це-
лостный?) мембраноподобный комплекс становится
важной (изменяющей цитоархитектонику), перманен-
тной (но моделируемой) структурой органов, которая,
однако, характеризуется локальностью (мозаичностью)
распределения своих участков в паренхиме (pис. 3).

Условия проведенного эксперимента таковы, что
мы имеем возможность оценить: 1) степень альтера-
ции (или, точнее, степень утраты барьерной функ-
ции) стенок кровеносных капилляров и венул (по
наличию "протеканий"); 2) степень развития и рас-
пространения межклеточного отека (по наличию "про-
никновений"); 3) и то и другое суммарно (но прибли-
зительно) по степени развития мембраноподобного
комплекса. Весьма распространено мнение [Меерсон,
1993; Ушакова, 2004] о том, что понятие о приспосо-
бительных реакциях шире понятия о реакциях ком-
пенсаторных. Под первыми принято понимать любые
проявления адаптации организма в среде, тогда как
под вторыми - только те из них, которые обусловли-
вают восстановление гомеостаза после гибели части
того или иного органа. Не всегда, однако, бывает
достаточно просто и легко дифференцировать оба
эти понятия, и поэтому чаще пользуются обобщаю-
щим термином "компенсаторно-приспособительные
реакции". В проведенном исследовании в VII группе
(у животных с ожогом, которым вводили лактопро-
теин с сорбитолом) при морфологическом изучении
внутренних органов удалось более точно отдиффе-
ренцировать эти два понятия и рассматривать в каче-
стве компенсаторных все те реакции, которые были
связаны с формированием мембраноподобного ком-
плекса.

Что касается выявленных нами морфологических
изменений функционально различных клеток парен-
химы изученных органов, то, в целом, можно заклю-
чить, что множественные импульсы, получаемые при
ожоговой болезни клеткой через сигнал-трансдуктор-
ную систему [Keck et al., 2009], стимулируют её раз-
личные структурно-функциональные компоненты, ак-
тивизируя как пластические процессы, так и факторы
внутриклеточного катаболизма. В первом случае мор-

Рис. 2. Электронноплотное "проникновение" (отмечено стре-
лочками) в межклеточном интерситициальном матриксе
аденогипофиза крысы через 3 суток развития ожоговой бо-
лезни при условии введения лактопротеина с сорбитолом. 1
- эритроциты в просвете кровеносного капилляра. Ув. 9800.

 

1 

Рис. 3. Специфический внутриорганный мембраноподоб-
ный комплекс (отмечен стрелочками) в аденогипофизе кры-
сы через 14 суток развития ожоговой болезни при условии
введения лактопротеина с сорбитолом. Ув. 8600.
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фологически этому соотвествует усложнение конту-
ров нуклеолеммы и дилатация её пор, относительно
равномерное распределение мелкопетлистого эухро-
матина в умеренно просветвленной нуклеоплазме; во
втором - его грубоглыбчатая конденсация в малоак-
тивный гетерохроматин, гидратация и пузырьковид-
ная трансформация ядра, либо явления кариопикно-
за, и его фрагментация (при далеко зашедших явле-
ниях альтерационных изменений клетки и её апоп-
тозной деградации).

Всестороннее изучение закономерностей внутри-
клеточной репаративной регенерации при ожоговой
болезни - сроков её развертывания и завершения,
морфологических характеристик этого процесса, кри-
териев обратимых и необратимых изменений и др. -
показало, что в одноименных органеллах различных
клеток изученных органов она протекает стереотипно.

Деструктивные изменения чаще всего наслаива-
ются на отчетливо выраженные признаки предше-
ствовавшей адаптационной перестройки клетки: ги-
пертрофию и гиперплазию органелл, заполняющих
расширенную околоядерную зону и образующих бо-
лее или менее значительные скопления в перифе-
рических отделах клетки. При этом, рядом распола-
гаются полиморфные, необычно крупные митохонд-
рии и мелкие гипоплазированные органеллы, а их
единичные короткие кристы, погруженные в утрачи-
вающий электроннооптическую плотность матрикс,
подвергаются фрагментации и гомогенизации.

Типичные для синдрома системного воспалитель-
ного ответа тяжелые необратимые изменения в клет-
ке приводят к её гибели путём некроза (характерен
для клеток изученных органов животных с ожогом,
получивших инфузию 0,9 % раствора NaCl) или апоп-
тоза (характерного для животных с ожогом, получив-
ших HAES-LX-5 % и лактопротеин с сорбитолом). При
некрозе клеток мы наблюдали нарушение целостно-
сти мембран, изменение ядра (пикноз, рексис, ли-
зис), цитоплазмы (отёк), разрушение клетки. Апоптоз
обычно характеризуют [Kroemer et al., 2009] как осо-
бую форму гибели клетки, отличную от некроза по
морфологическим, биохимическим, молекулярно-ге-
нетическим и другим признакам. При апоптозе кле-
ток мы наблюдали конденсацию хроматина и цитоп-
лазмы, уменьшение объема клетки (сморщивание),
образование пузырьков из плазмолеммы, фрагмен-
тацию клетки, формирование апоптозных телец и их,
столь характерный для нормы, фагоцитоз.

Приведенные данные свидетельствуют, что ком-
бинированные гиперосмолярные растворы при внут-
ривенном введении тормозят развитие системного
воспалительного ответа (предотвращают некроз кле-
ток, а единичные необратимо поврежденные клетки
элиминируются путем апоптоза). Примечательно, что
степень деградации апоптозных телец в межклеточ-
ных пространствах, заполненных электронноплотным

веществом, разная. По-видимому, часть деградиро-
ванного материала разрушенных апоптозных телец
интегрируется в предсуществующие мембраноподоб-
ные структуры, формируя их расширенные участки
(материал которых на электронограммах выглядит ге-
тероморфным и гетерогенным).

Нами установлена зависимость уровня эндоген-
ной интоксикации при ожоговой болезни от степени
сохранности (а также укрепления и структурной транс-
формации) гистогематических барьеров в изученных
органах с формированием (в случае применения лак-
топротеина с сорбитолом) специфических внутриор-
ганных мембраноподобных структур.  В целом полу-
ченные данные позволяют связать синдром эндоген-
ной интоксикации как сложный комплекс тяжелых кли-
нических проявлений [Афанасьева и др., 2007] c не-
состоятельностью барьерных систем как компонента
системы детоксикации, что определяет уровень кле-
точной смерти во внутренних органах и формирует
синдром полиорганной недостаточности, которая, в
свою очередь, усугубляет эндотоксемию. Образует-
ся порочный круг, разрыв которого возможен лишь
в случае существенного функционального напряже-
ния и перестройки цитоархитектоники органов.

Результаты проведенного нами исследования сви-
детельствуют, что использование гиперосмолярных
растворов HAES-LX-5 % и лактопротеина с сорбито-
лом является методом эффективного предупрежде-
ния раннего и тяжелого развития эндогенной инток-
сикации при термической травме кожи (при этом изу-
ченная нами в эксперименте летальность обожжен-
ных остается определяющим показателем работы си-
стемы детоксикации в целостном организме и воз-
можности благоприятного исхода). Применение HAES-
LX-5 % и лактопротеина с сорбитолом позволяет
обеспечить оптимальное функционирование гисто-
гематических баръеров и предотвращает массовую
гибель клеточных структур поврежденных тканей.

Выводы и перспективы дальнейших
разработок

1. Проявлением патоморфологических изменений
во внутренних органах при термической травме кожи
и развившейся ожоговой болезни является альтера-
ция их гистогематических барьеров, что инициирует
и усугубляет эндогенную интоксикацию.

2. Развитие отека и кровоизлияний, а также обра-
зование сквозных трансмуральных дефектов ("про-
теканий") в стенке кровеносных капилляров и неко-
торых венул и соответствующих внутриорганных меж-
клеточных расширений ("проникновений") является
структурным эквивалентом альтерации гистогемати-
ческих барьеров во внутренних органах при ожого-
вой болезни

3. Применение лактопротеина с сорбитолом по-
зволило четко визуализировать характерные для ожо-
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говой болезни "протекания" и "проникновения" во
внутренних органах и оценить в качестве компенса-
торных все те структурные преобразования, которые
были связаны с формированием во внутренних орга-
нах "мембраноподобного комплекса".

4. Использование гиперосмолярных растворов
HAES-LX-5 % и лактопротеина с сорбитолом является
методом эффективного предупреждения раннего и
тяжелого развития эндогенной интоксикации при тер-
мической травме кожи. Применение HAES-LX-5 % и
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лактопротеина с сорбитолом позволяет обеспечить оп-
тимальное функционирование гистогематических
баръеров и предотвращает массовую гибель клеточ-
ных структур поврежденных тканей.

Перспектива дальнейших исследований в данном
направлении заключается в изучении изолированно-
го действия каждого компонента лактопротеина с сор-
битолом и HAES-LX-5% на структурные механизмы ци-
топротекции во внутренних органах при эксперимен-
тальной ожоговой травме.
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МОДЕЛЮВАННЯ ЗМІНИ ПОЛОЖЕННЯ ЄДИНОЇ НИРКИ ПРИ ГІПЕРТРОФІЇ

Резюме. В статті при моделюванні в квазістатичному режимі визначені загальні закономірності зміни положення єдиної
нирки при гіпертрофії. Результати моделювання на даному етапі показують квазілінійну залежність кута обертання нирки від
зсуву центра мас по горизонталі. При цьому кути обертання на початковій стадії невеликі. Кут нахилу характеристики
показує різницю у ваго-габаритних параметрах лівої та правої нирки у чоловіків та жінок.
Ключові слова: єдина нирка, моделювання, положення нирки.

Вступ
У хворих з єдиною ниркою після контрлатеральної

нефректомії функціональний стан нирки, що залишила-
ся, у більшості пацієнтів значно погіршений [Марченко и
др., 2014]. Розвивається хронічний пієлонефрит, нерідко
спостерігається нефролітіаз, рідше пухлини та туберку-
льоз [Бойко, 2012]. Видільна функція єдиної нирки по-
рушується, часто виникає артеріальна гіпертензія, роз-
вивається ряд супутніх захворювань, що обтяжують за-
гальний стан пацієнтів. Урологічні захворювання єдиної
нирки в даний час виявляються у 87,9% хворих, що істот-
но частіше, ніж у минулі десятиліття. Питома вага пієло-
нефриту й уролітіазу, що ведуть до порушення функції
єдиної нирки та хронічної ниркової недостатності, в струк-
турі її патології досягає 79,3% [Иванов, Тюзиков, 2011].

Діяльність нирок і їх регуляція були предметом вив-
чення як біологів, так і лікарів різних спеціальностей,
проте багато питань залишаються не з'ясованими.

При нефректомії розвивається ряд компенсатор-
но-пристосувальних реакцій нирки, що залишилася, го-
ловним механізмом яких є збільшення об'єму та маси
нирки, яка здійснюється за рахунок гіперплазії клітин
канальців і внутрішньоклітинних регенераторних про-
цесів [Лазарев та ін., 2009; Лященко и др., 2011].
Збільшення маси часто приводить до нефроптозу. Яке
положення займе нирка при цьому, важливо знати для
оцінки механізмів розвитку ускладнень.

Мета роботи: з'ясувати закономірності зміни поло-
ження нирки при гіпертрофії.

Матеріали і методи
Нирка розташовується в середовищі, яке можна вва-

жати однорідним. Складність моделювання вимагає на-

кладення додаткових обмежень:  середовище, в якому
розташовується нирка, вважається ізотропним без враху-
вання анізотропних властивостей [Чалий, 1999]; не вра-
ховується зміна температури і її вплив на середовище
розташування; нирка теж вважається однорідним тілом
без врахування градієнта маси; не враховується вплив
бічних складових дії сил. Для моделювання доцільно ви-
користати принцип зведених до центра мас сил. У статич-
ному положенні діє сила, яка визначається масою нирки:

F
н
 = m

н
 g, (1)

де m
н
 - маса нирки,

g - прискорення вільного падіння.
Ця сила врівноважується реакцією суми сил опору

верхньої F
оп.в

 та нижньої F
оп.н

 частин середовища ото-
чення нирки. Перша складова працює розтягування пруж-
ного елемента, а друга - на стиснення [Бушок та ін., 2001].

Реальні тіла такого типу не можна розглядати як
суто пружні або в'язкі елементи, оскільки вони мають
складні в'язкопружні вла-
стивості. Моделювання
поєднанням в'язких та
пружних властивостей
[Костюк, 2000] дає мож-
ливість побудувати еле-
мент Максвела послідов-
ним поєднанням пружи-
ни та поршня в циліндрі.
Але цей елемент має за-
лишкову деформацію,
тому доцільно вибрати
елемент Фойгта (рис. 1).
При прикладенні прямо- Рис. 1. Елемент Фогта.
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