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В связи с тотальным загрязнением окружаю-
щей среды в медицинской практике возрастает 
актуальность вопроса влияния тяжелых металлов 
и их соединений на развитие различных наруше-
ний в организме человека. Мочевыделительная 
система представляется очень уязвимой к дейст-
вию соединений тяжелых металлов, так как явля-
ется путем выведения различных химических со-
единений из организма человека и животных.  

В статье приведен анализ результатов науч-
ных исследований влияния соединений свинца на 
морфофункциональное состояние почек экспери-
ментальных животных и плодов. Показано, что 
поступление в развивающийся организм соедине-
ний свинца даже в низких дозах приводит к за-
держке развития почечных телец, снижению их 
количества и плотности расположения, сдавлива-
нию просвета мочевых канальцев, развитию па-
ренхиматозной белковой дистрофии в клетках эпи-
телия почечных канальцев, гипертрофии соедини-
тельной ткани, накоплению ацетата свинца в око-
лопочечных структурах. Введение высоких доз 
соединений свинца проявляется аминоацидурией, 
глюкозурией, гиперфосфатурией, уремией. 
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Введение. Урбанизация, развитие промыш-
ленности, повышенный уровень радиации, исполь-
зование пестицидов и других химикатов в сель-
ском хозяйстве отрицательно влияют на состояние 
здоровья населения в целом. Особый риск небла-
гоприятные факторы внешней среды представля-
ют для беременных, способствуя осложненному 
течению беременности и родов, нарушению фи-
зиологических взаимоотношений между материн-
ским организмом и плодом, результатом могут 
стать различные формы патологических состояний 
у плода и новорожденного [2]. Пороки развития 
органов мочевыделительной системы составляют 
9,3%–24% от общего количества выявленных по-
роков плода [1]. Эмбриогенез мочевой системы 
регулируется путем взаимодействия трех групп 
факторов: генетических механизмов, внутренних 
эпигенетических факторов (ферментные системы, 
гормоны) и экзогенных факторов внешней среды 
[17]. Среди экзогенных факторов немаловажное 
место занимают химические агенты, в частности 
ксенобиотики. Химические агенты могут оказывать 
повреждающее действие на организм плода кос-
венно и действовать непосредственно при перехо-
де через плаценту [2].  

Соединения тяжелых металлов не разрушают-
ся в почве, воде, растениях и организме животных, 
они сохраняются в окружающей среде, мигрируют, 
накапливаются в организме человека и животных, 
вызывая изменения в органах и тканях [15]. В чис-
ле тяжелых металлов одно из первых мест зани-
мает свинец [8]. Высокая концентрация свинца в 
природных средах и накопление в организме чело-
века и животных обусловлены промышленными 
выбросами и неконтролируемым резким увеличе-
нием количества автомобилей, работающих на 
низкокачественном этилированном бензине [16].  
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Свинец относится к ядам политропного дейст-
вия. Он способен кумулироваться в организме, 
вызывая широкий спектр негативных эффектов: 
поражение кроветворной, нервной, пищеваритель-
ной, выделительной систем [3, 14]. В организме 
свинец попадает в мозг, печень, почки и кости, со 
временем накапливается в зубах, волосах и кос-
тях. Воздействие на людей, как правило, опреде-
ляется по уровню содержания свинца в крови, во-
лосах. Не существует какого-либо известного уров-
ня воздействия свинца, который считается безо-
пасным [11], всего в организме взрослого человека 
содержится 130 мг свинца [18]. Наиболее чувстви-
тельными к воздействию свинца являются дети, 
которые в силу морфофункциональной незрелости 
отличаются повышенной чувствительностью к ан-
тропогенным воздействиям на протяжении всего 
периода роста, в том числе и во внутриутробном 
развитии [13]. Рождение полноценного потомства, 
способного эффективно адаптироваться к услови-
ям окружающей среды, во многом зависит от ста-
новления органов и систем в процессе эмбриоге-
неза [7]. 

 На сегодняшний день не до конца изученными 
остаются морфологические особенности органов и 
тканей, механизмы функциональных нарушений 
мочевыделительной системы организмов на раз-
ных стадиях их развития при влиянии соединений 
тяжелых металлов. 

Целью данной работы явился анализ науч-
ных экспериментальных данных о влиянии соеди-
нений свинца на морфологическое и функциональ-
ное состояние почек. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Обзор научных литературных источников по влия-
нию соединений свинца на морфологические осо-
бенности почек крыс различных возрастов показал 
нижеследующие результаты. 

Исследования, проведенные О. С. Шубиной и 
Ю. В. Киреевой, показали, что у крысят, взятых от 
матерей с физиологически протекающей беремен-
ностью в возрасте 15 суток в почках в основном 
преобладают сформированные нефроны. К 30-м 
суткам видны все сегменты нефрона. Стенка изви-
тых канальцев выстлана однослойным кубическим 
эпителием с округлыми ядрами, рыхлым сетчатым 
хроматином и четко контурированными ядрышка-
ми. Прямые канальцы нефрона выстланы плоски-
ми эпителиальными клетками, их ядра овальной 
формы, базофильные, просвет канальцев свобо-
ден [19]. При свинцовой интоксикации организма 
матери уксуснокислым свинцом в дозе 45 мг/кг 
массы тела в период беременности доказано, что 
у новорожденных крысят сосудистые клубочки суб-
капсулярной зоны состоят из базофильных недиф-

ференцированных клеток, мочевые канальцы неф-
рогенной зоны сдавленные, без дифференцировки 
отделов. В среднекортикальной зоне почек моче-
вые канальцы имеют разный диаметр просветов. В 
просветах единичных канальцев наблюдаются 
прозрачные эозинофильные массы, напоминаю-
щие гиалин, разрушенные эпителиальные клетки. 
Почечные клубочки юкстагломерулярных нефро-
нов имеют большие размеры и выглядят более 
зрелыми по сравнению с почечными тельцами 
нефрогенной зоны [19].  

Экспериментальные исследования [5], прове-
денные на белых беспородных крысах, которые 
получали ацетат свинца в дозе 45 мг/кг веса с 8-х 
по 22-е сутки беременности, и их потомстве пока-
зали, что в почках потомства отмечаются: сниже-
ние количества почечных телец, полиморфизм по 
форме, величине и компактности расположения 
капиллярных петель. В эпителии мочевых каналь-
цев 1-, 15-, 30- и 45-суточных крысят обнаружена 
паренхиматозная белковая дистрофия, некробиоз 
и некроз отдельных групп клеток. В цитоплазме 
эпителиальных клеток извитых канальцев наблю-
даются вакуоли разных размеров, наполненные 
цитоплазматической жидкостью. Ядра клеток эпи-
телия округлой или овальной формы, с рыхлым 
сетчатым хроматином. В некоторых ядрах видны 
мелкие гиперхромные зерна – следы возможного 
рексиса ядер. Анализ показателей цитоплазменно-
ядерного отношения эпителиоцитов извитых и пря-
мых канальцев почки выявил обратную тенденцию 
в динамике этого параметра у животных опытной 
группы по сравнению с контролем. У крысят кон-
трольной группы цитоплазменно-ядерное отноше-
ние незначительно уменьшается от рождения до 
45 суток, у животных опытной группы наоборот 
увеличивается, рост цитоплазменно-ядерного от-
ношения может свидетельствовать о развитии 
дистрофических процессов [5].  

Как показали результаты экспериментальных 
исследований свинцовой интоксикации, у 15-су-
точных крысят в почках, как и у новорожденных, в 
нефрогенной зоне в большом числе обнаружены 
недифференцированные почечные тельца разной 
величины. В новообразованных сосудистых петлях 
клубочков выявлено скопление базофильных не-
дифференцированных клеток. В проксимальных 
извитых канальцах отмечены все виды паренхима-
тозной белковой дистрофии: зернистая, гиалиново-
капельная, гидропическая. Ядра эпителиоцитов 
недифференцированы, местами полиморфны, 
иногда видны мелкие гиперхромные зерна. Нефро-
генная зона почек на 45-е сутки жизни крысят ис-
чезла, почечные тельца неравномерно распреде-
лились в субкапсулярной, среднекортикальной и 
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околомозговой зонах и имели разную величину. Во 
многих гипертрофированных почечных тельцах 
капсула расширена, пуста либо заполнена остат-
ками эозинофильного прозрачного содержимого, 
извитые канальцы проксимального и дистального 
отделов с набухшим эозинофильно-окрашенным 
эпителием и мелкой и более крупной зернисто-
стью [6]. 

Группой российских исследователей [4] экспе-
риментально изучено влияние введения в послед-
ней трети беременности нитрата свинца (200 мг/кг) 
беременным крысам на особенности морфологии 
почек их 40-дневных потомков и обнаружены отли-
чия от контроля: уменьшение плотности располо-
жения почечных телец, что может расцениваться 
как признак умеренно выраженной олигонефро-
нии; уменьшение размеров некоторых почечных 
телец до 45–50 мкм, которые в норме у 40-
дневных животных имеют диаметр 70–110 мкм, 
что отражает задержку развития почечных телец 
под влиянием свинца; уменьшение числа капил-
лярных петель; гипертрофия соединительной тка-
ни вокруг телец и прилежащих к ним канальцев. 
Подобные изменения характеризуются как очаго-
вый нефросклероз. В отдельных случаях в корко-
вом веществе почек были обнаружены кисты, 
сформировавшиеся на месте некротизированных 
почечных телец. Их размеры составляли 150–200 
мкм, в некоторых случаях до 500–600 мкм. Обна-
руживались небольшие участки гипертрофии со-
единительной ткани, ее фиброз. В целом патомор-
фологические процессы, выявленные у подопыт-
ных животных можно определить как токсический 
фибропластический гломерулонефрит [4].  

В то же время зарубежные исследователи [24] 
в эксперименте, проведенном на 90-дневных сам-
цах крыс линии Вистар, которым в качестве питья 
был предложен 0,1% раствор ацетата свинца, по-
сле 8 недель доказали, что при макроскопическом 
исследовании почки выглядят сжатыми и имеют 
зернистую поверхность. Гистологический анализ 
доказал, что свинец вызывает интерстициальный 
нефрит различной степени. Области с расширен-
ными канальцами чередуются с областями атро-
фичных канальцев, что объясняет появление гра-
нулированной поверхности почки. Характерной 
особенностью является то, что большая часть клу-
бочков теряются бесследно. Остальные клубочки 
распределены нерегулярно, некоторые с околоклу-
бочковым фиброзом. Клетки клубочков имеют не-
специфические аномалии, такие как разбухание и 
деформация органелл в цитоплазме. В клубочках 
также наблюдается адгезивный гломерулит с раз-
личной степенью повреждений: от единичных спа-
ек до полной облитерации просвета капсулы по-

чечного клубочка с развитием внутриядерных и 
цитоплазматических включений, которые наблюда-
лись у всех крыс, получавших свинец [24]. Образо-
вание внутриядерных включений является патог-
номоничным признаком хронической свинцовой 
интоксикации [25]. 

Данные результаты сопоставимы с результа-
тами ряда экспериментов по установлению тера-
тогенности свинца, выполненных группой исследо-
вателей под руководством Jabeen R. [23], которые 
выявили значительное снижение толщины корти-
кального слоя почек с 578,61 +/- 1,4 микрон у 18-
дневных зародышей в контрольной группе крыс до 
515,6 +/- 5 микрон у зародышей в группе крыс, по-
лучавших 10 мг/кг ацетата свинца в 0,02 мл дис-
тиллированной воды. Диаметр почечных телец 
зародышей варьировал от 57,7 +/- 0,07 микрон в 
контрольной группе до 50,5 +/- 0,07 микрон в груп-
пе крыс, получавших ежесуточно свинец. Умерен-
ная кортикальная канальцевая атрофия, сопря-
женная с утолщением эндотелиальной базальной 
мембраны в клубочках, десквамирующий эпителий 
с вырожденными ядрами в проксимальных и дис-
тальных канальцах наблюдались у зародышей 
группы крыс, получавших ацетат свинца, у зароды-
шей контрольной группы подобных изменений не 
установлено [23]. Таким образом, воздействие 
ацетата свинца на организм матери в период бе-
ременности приводит к проникновению свинца 
через плаценту и вызывает у потомства структур-
ные изменения в почках [10]. 

Интересными являются результаты экспери-
ментальных исследований по влиянию различных 
доз свинца на морфофункциональное состояние 
почек. В эксперименте [20], проведенном на доно-
шенных крысятах от самок крыс Вистар, которые 
во время беременности получали ацетат свинца в 
разных концентрациях (12,5; 25,0; 50,0 мг/кг веса), 
было показано, что макроскопические изменения в 
почках наблюдались только у крысят, взятых от 
матерей, которые во время беременности получа-
ли ацетат свинца в концентрации 50,0 мг/кг. На 
микроскопическом уровне было показано, что при-
менение ацетата свинца в концентрации 12,5 мг/кг 
и 25,0 мг/кг веса привело к формированию неупоря-
доченной почечной структуры, в особенности клу-
бочкового комплекса, и появлению гранул ацетата 
свинца в околопочечных структурах. Применение 
ацетата свинца в концентрации 50,0 мг/кг массы 
тела привело к появлению необратимых микроско-
пических почечных изменений, которые характери-
зовались склерозом, клубочковой атрофией и про-
грессирующим интерстициальным фиброзом.  

В исследованиях долговременного воздейст-
вия свинца под руководством Fowler B. с соавтора-
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ми самцы и самки крыс, матери которых получали 
свинец до и во время беременности и лактации в 
виде ацетата свинца 0, 0,5, 5, 25, 50 и 250 ppm в 
питьевой воде, продолжали получать ацетат свин-
ца в соответствующих режимах до 6 и 9 месяцев. 
Были получены интересные результаты. У 9-
месячных самцов, которые получали 0,5 ppm свин-
ца и выше, наблюдалось увеличение веса почек. 
Гистопатологические повреждения в почках прояв-
лялись цитомегалией и кариомегалией (начиная с 
5 ppm у самцов, 25 ppm у самок), образованием 
ядерных включений и увеличением количества 
железo-положительных гранул в клетках прокси-
мальных почечных канальцев. Ультраструктурные 
исследования показали набухание митохондрий и 
увеличения числа лизосом в клетках почечных 
проксимальных канальцев [22]. 

Острое поражение проксимальных канальцев, 
вызванное высокими дозами свинца, проявляется 
аминоацидурией, глюкозурией и гиперфосфатури-
ей (Фанкони-подобный синдром); эти эффекты 
представляются обратимыми. Тем не менее, про-
должительное или повторяющееся воздействие 
свинца может вызвать токсическую нагрузку на 
почки, что может перерасти в хроническую и часто 
необратимую свинцовую нефропатию. Исследова-
ния показали, что у самцов крыс Вистар получение 
0,1% раствора ацетата свинца в течение 8 недель 
вызвало снижение массы тела, кроме анорексиче-
ского эффекта наблюдалось значительное умень-
шение потребления воды, результатом которого 
могло быть снижение веса [24].  

Исследования [9] функционального состояния 
почек у животных, получавших внутрижелудочное 
введении ацетата свинца в дозе 40 мг/кг, выявило 
достоверное увеличение объема 6-ти часового 
спонтанного диуреза несмотря на снижение скоро-
сти клубочковой фильтрации, что было обусловле-
но снижением канальцевой реабсорбции воды по 
сравнению с показателями интактной группы жи-
вотных [9]. Внутрижелудочное введение ацетата 
свинца в дозе 40 мг/кг способствовало увеличению 
экскреции белка с мочой. Хроническая интоксика-
ция сопровождалась увеличением экскреции моче-

вины, значительным снижением осмолярности 
мочи, что в условиях повышения объёма спонтан-
ного диуреза и возросшей экскреции электролитов 
позволяет считать ослабленной способность почек 
к концентрированию мочи [9]. При изучении уровня 
абсорбции почками ацетата свинца [20] было пока-
зано, что уровень абсорбции напрямую коррелиру-
ет с концентрацией ацетата свинца, с типом и сте-
пенью структурных изменений. Так, при воздейст-
вии ацетата свинца в концентрации 50,0 мг/кг уро-
вень абсорбции свинца составил более 30 мг/кг. 
Таким образом, воздействие ацетата свинца во 
время беременности крыс в различных концентра-
циях привело к тому, что свинец проходил плацен-
тарный барьер в количестве, достаточном для то-
го, чтобы вызвать макро- и микроскопические на-
рушения в почках крысят, накоплению данного 
элемента в почках [20, 21]. 

Таким образом, анализ современных литера-
турных медико-биологических источников по во-
просу влияния соединений свинца на мочевыдели-
тельную систему крыс различных линий показал, 
что свинец и его соединения имеют достаточно 
широкий спектр неблагоприятных влияний на мор-
фологическое и функциональное состояние моче-
выделительной системы. В то же время представ-
ляется актуальным поиск путей снижения токсич-
ности соединений свинца, которые попадают в 
организм животных и человека. Малоизучен во-
прос снижения токсичности свинца по отношению 
к беременным и плоду в эмбриогенезе. 

Заключение. В связи с ухудшением экологиче-
ской ситуации, одним из актуальных направлений 
морфологических исследований является изуче-
ние влияния тяжелых металлов и, в частности, 
соединений свинца на общий ход эмбриогенеза и 
морфофункциональное состояние мочевыдели-
тельной системы экспериментальных животных на 
разных стадиях их развития. 

Перспективное направление дальнейших 
исследований – изучение возможных путей сни-
жения токсического влияния соединений свинца на 
мочевыделительную систему экспериментальных 
животных. 
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УДК 611.61.013-611.068: 57.042 
ВПЛИВ СПОЛУК СВИНЦЮ НА МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ НИРОК  
В ОНТОГЕНЕЗІ 
Прохорова Є. Ю., Шаторна В. Ф., Гарець В. І. 
Резюме. У зв’язку із тотальним забрудненням навколишнього середовища у медичній практиці зрос-

тає актуальність питання впливу важких металів та їх сполук на розвиток різних порушень в організмі лю-
дини. Сечовидільна система дуже вразлива до дії важких металів, бо є шляхом виведення різних хімічних 
сполук з організму людини і тварин.  

У статті наведено аналіз результатів наукових досліджень впливу сполук свинцю на морфофункціо-
нальний стан нирок експериментальних тварин та плодів. Показано, що надходження в організм, що роз-
вивається, сполук свинцю навіть у низьких дозах призводить до затримки розвитку ниркових тілець, зни-
ження їх кількості та щільності розташування, здавлення просвіту сечових канальців, розвитку паренхіма-
тозної білкової дистрофії в клітинах епітелію ниркових канальців, гіпертрофії сполучної тканини, накопи-
чення ацетату свинцю у навколониркових структурах. Введення високих доз сполук свинцю проявляється 
аміноацидурією, глюкозурією, гіперфосфатурією, уремією. 

Ключові слова: ацетат свинцю; важкі метали; нефрони; нирка; ембріон. 
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UDC 611.61.013-611.068: 57.042 
LEAD COMPOUNDS INFLUENCE ON MORPHOFUNCTIONAL FEATURES  
OF KIDNEYS IN ONTOGENESIS 
Prokhorova E. Yu., Shatorna V. F., Garets V. І. 
Abstract. Due to total environmental pollution there is increasing relevance in medical practice of heavy 

metals and their compounds influence on development of various disorders in humans. The urinary system is 
very vulnerable to the effects of heavy metal compounds as it is a route of excretion of different chemicals from 
human and animal bodies. Morphological study of lead compounds effect on embryogenesis of the urinary sys-
tem in experimental animals seems to be priority area. The article is concerned with the results of scientific stud-
ies on lead compounds influence on morphofunctional state of experimental animals’ kidneys.  

It is shown that intake of lead compounds by developing organism even at low doses leads to formation of 
disordered renal structure, especially glomelural complex, delay in development of renal corpuscles, that is 
manifested in renal corpuscles size reduction, reducing their number and density of location, lack of differentia-
tion. Number of anses capillaires is reduced. Granular, hyaline droplet, hydropic parenchymal protein degenera-
tion, necrobiosis and necrosis of individual groups of cells are found in urinary tubules epithelium. In some cells 
nuclei contain small hyperchromic kernels – marks of potential nuclear rhexis. Lumens of urinary tubules are 
compressed. Influence of lead results in hypertrophy and fibrosis of connective tissue around the corpuscles 
and surrounding tubules, emergence of lead acetate granules in pararenal structures. Such changes are char-
acterized as focal nephrosclerosis. 

In some cases cysts formed at the site of necrotic renal corpuscles are found in the renal cortex. In general 
pathomorphological processes identified in experimental animals are defined as toxic fibroplastic glomeru-
lonephritis. High doses of lead compounds lead to irreversible renal microscopic changes, which are character-
ized by sclerosis, glomerular atrophy and progressive interstitial fibrosis. 

Adult rats’ use of lead acetate showed development of varying degrees of interstitial nephritis. In macro-
scopic study kidneys look strangulated and have grainy surface. Histological analysis revealed that areas with 
distended tubules intersperse with areas of atrophic tubules. Most glomeruli are lost without a trace. Remaining 
glomeruli are distributed irregularly, some with periglomerular fibrosis. In cells of glomeruli swelling and defor-
mation of organelles in the cytoplasm are observed. Adhesive glomerulitis with varying degrees of damaging is 
observed in glomeruli: from individual adhesions to complete lumen obliteration of renal glomerulus capsule with 
formation of intranuclear and cytoplasmic inclusions.  

Long-term administration of lead compounds in rats results in cytomegaly and karyomegaly development, 
formation of nuclear inclusions and increase of ferrous-positive granules number in cells of renal proximal tu-
bules. Ultrastructural studies demonstrated mitochondrial swelling and increase of lysosomes number in cells of 
the renal proximal tubules. 

Functional disorders in the urinary system of experimental animals under lead compounds administration 
exhibit reversible aminoaciduria, glucosuria, hyperphosphaturia, uremia, proteinemia. Prolonged or repeated 
exposure of lead can cause chronic and often irreversible lead nephropathy. Chronic lead intoxication is accom-
panied by increased urea excretion and significant decrease of urine osmolarity that is result of weakened ability 
of kidneys to concentrate urine.  

Thus, lead and its compounds have a quite wide range of adverse effects on morphological and functional 
state of the urinary system. At the same time, it seems to be important to find ways to reduce the toxicity of lead 
compounds that enter the body of animals and humans. Under-investigated problem is lead toxicity reduction 
towards fetus in pregnant women and embryogenesis.  

Keywords: lead acetate; heavy metals; nephron; kidney; embryo. 
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