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Изучены морфологические изменения коры 
надпочечников крыс после локального термиче-
ского ожога. Показано, что процессы, лежащие в 
основе патогенеза полиорганной недостаточно-
сти, вызваны нарушением регионарной гемодина-
мики и микроциркуляции в органах после ожога. 
Гистологические изменения в коре надпочечников 
однонаправленны, лишь на 30 сутки после травмы 
отмечены восстановительные процессы.

Ключевые слова: ожоговая болезнь, кор-
ковое вещество надпочечников, электронная и 
световая  микроскопия

Izucheny morfologicheskie izmeneniya 
kory nadpochechnikov krys posle lokal’nogo 
termicheskogo ozhoga. Pokazano, chto protsessy, 
lezhashhie v osnove patogeneza poliorgannoj 
nedostatochnosti, vyzvany narusheniem regionarnoj 
gemodinamiki i mikrotsirkulyatsii v organakh 
posle ozhoga. Gistologicheskie izmeneniya v kore 
nadpochechnikov odnonapravlenny, lish’ na 30 sutki 
posle travmy otmecheny vosstanovitel’nye protsessy.

Klyuchevye slova: nadpochechnik, ozhog, 
gistologiya.

Morphological changes in the rat adrenal cortex 
after local thermal burn were studied. It is shown 
that the processes underlying the pathogenesis 
of multiple organ failure caused by a disruption of 
regional hemodynamics and microcirculation in the 
organs after the burn. Histological changes in the 
adrenal cortex are unidirectional, only in 30 days after 
injury marked reduction processes.

Key words: burn disease, adrenal cortex, 
electronic and light microscopy.

Введение. Исследование изменений в ор-
ганизме при термической травме, осложнений 
ожоговой болезни и их лечения являются одними 
из самых актуальных вопросов современной трав-

матологии. Ожоги не только являются причиной 
комбинированных травм, но и имеют тенденцию 
к росту в виде бытового и производственного 
травматизма [4, 10, 15].

Термические поражения площадью более 
10-15% кожи и глубиной более 5-6% приводят 
к развитию ожоговой болезни [7]. В патогенезе 
данного состояния выделяют четыре стадии: ожо-
говый шок (от нескольких часов до 3 суток), острую 
ожоговую токсемию (с 3 по 12 суток), стадию 
септикотоксемии (с 12 суток до восстановления 
кожных покровов) и стадию реконвалесценции 
[1, 3]. В стадии ожогового шока развиваются ре-
акции иммунной и эндокринной систем. В свою 
очередь нейроэндокринные расстройства реали-
зуются через нарушение соотношения гормонов 
стресса. Дальнейшие изменения гемодинамики, 
реологических свойств крови и микроциркуляции 
приводят к развитию тканевой гипоксии и ацидоза 
в железах эндокринной секреции [11, 12, 16]. Эти 
изменения вызывает образование в зонах некроза 
и стаза высоких концентраций токсичных метабо-
литов и противовоспалительных цитокинов [19].

Однако в современной морфологии и па-
тофизиологии большинство исследований на-
целены на изучение эндокринной дисфункции в 
условиях стресса, интоксикации и сопутствующих 
органических заболеваний, а структурно-функци-
ональные изменения надпочечников при термиче-
ских ожогах остаются недостаточно изученными 
[5]. Особенно мало исследований, посвященных 
периодизации развития ожоговой травмы, что 
особо актуально для фармакологов и патофизи-
ологов в плане доклинического испытания инно-
вационных лекарственных средств [14, 18]. 

Цель исследования - изучение морфоло-
гических изменений коры надпочечников крыс в 
разные периоды термического ожога. 

Материал и методы исследования. Экс-
периментальное исследование проведено на 
30 белых крысах-самцах в возрасте 3 месяцев с 
массой тела 160-180 г. Содержание и манипуляции 
с животными проводили в соответствии с правила-
ми биоэтики, принятых «Европейской конвенцией 
о защите позвоночных животных, используемых 
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для экспериментальных и других научных целей» 
(Страсбург, 1985).

Ожог (после соответствующей премедика-
ции пропофоловым наркозом в дозе 60 мг/кг в/в) 
моделировали путем приложения к боковым по-
верхностям туловища животных четырех медных 
пластинок (по 2 пластинки с каждой стороны) , 
которые предварительно держали в течение шести 
минут в воде с постоянной температурой 100°С. 
Общая площадь ожога у крыс указанной массы 
составляла 21-23% при экспозиции 10 сек., что 
является достаточным для формирования ожога 
II степени - дермального поверхностного ожога 
(бывшая ІІІА степень) и развития шокового состо-
яния средней степени тяжести. 

Через 1, 3, 7, 14, 21 и 30 суток после вос-
произведения локального термического ожога 
животным вводили летальную дозу наркоза, 
после чего был взят морфологический материал 
(правый и левый надпочечники) для гистологиче-
ского и ультраструктурного исследования. После 
стандартной проводки в спиртах и заливки в па-
рафин изготавливали срезы, которые окрашивали 
гематоксилином и эозином, гематоксилином и 
пикрофуксином. 

Для электронномикроскопического иссле-
дования фрагменты коры надпочечников крыс 
фиксировали 2,5 % раствором глютарового аль-
дегида на фосфатном буфере с дофиксацией в 
1% забуфероном растворе OsO4. Обезвоживание 
проводили в спиртах возрастающей концентрации 
(70%, 80%, 90%, 100%) и ацетоне. Пропитывали и 
заливали в смесь эпон-аралдит, согласно обще-
принятой методике. Для прицельной ориентации 
полутонкие срезы окрашивали толуидиновым 
синим, после чего на ультратомах LKB III (Швеция) 
и Reihart (Австрия) изготавливали ультратонкие 
срезы. Контрастирование проводили 2% раство-
ром уранилацетата и цитратом свинца. Препараты 
исследовали и фотографировали под электрон-
ным микроскопом ПЭМ-125К при увеличениях в 
6-20 тысяч.

Морфометрическое исследование прове-
дено с использование микроскопа Olympus BX51 
(Япония). Статистическая обработка полученных 
данных проводилась с использованием стан-
дартных методов оценки результатов в пакет-
ном редакторе Excel. Различия между группами 
оценивали с помощью t-критерия Стьюдента, а 
достоверными считались результаты с уровнем 

Рис. 1. Надпочечник крыс через 3 суток после ожога. Диапедез эритроцитов в ткань 
сетчатой зоны, эритроцитарный стаз, отек адренокортикоцитов. Окарска гематок-

силином и пикрофуксином. Ув. 200.
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значимости более 95% (р <0,05).
Результаты исследования и их обсужде-

ние. При исследовании коры надпочечников 
установлены резко выраженные морфологические 
изменения со стороны сосудов и окружающей 
их ткани коры надпочечника в период 3-30 су-
ток (рис. 1-3). В первые трое суток после ожога 
изменения заключались в развитии стрессовой 
реакции адренокортикоцитов. Наблюдалось лишь 
очаговое увеличение просвета гемокапилляров, 
главным образом пучковой зоны коры надпочеч-
ника. Ширина коры увеличилась на 30,5%, ширина 
клубочковой, пучковой и сетчатой соответственно 
на 28,3%, 25,2% и 42,5% (табл. 1). В этот период 
наблюдения отмечалось резкое полнокровие 
внутриорганных микрососудов с явлениями 
эритроцитарного стаза. Площадь поперечного 
сечения синусоидных гемокапилляров коры над-
почечников достоверно возрастала по сравнению 
с показателями интактных животных в среднем на 
17,3%, 21,6 и 20,3% соответственно изучаемым 
структурно-функциональным зонам (табл. 2). 
Нарушение микроциркуляции повлекли развитие 
дистрофических изменений в адренокортикоци-
тах, что особенно ярко отмечено в пучковой зоне 

в виде диффузного отека адренокортикоцитов. В 
сетчатой зоне регистрировали микрокровоизлия-
ния с периваскулярным отеком (рис. 1), особенно 
в участках, граничащих с мозговым веществом 
надпочечников. На уровне ультраструктуры уста-
новлено резкое увеличение интерстициального 
пространства, некроз адренокортикоцитов и раз-
витие периваскулярного отека (рис. 2).

На 7-14-е сутки ожога масса надпочечника 
была больше на 14,2%, чем у интактных крыс, 
ширина коры - на 54,5% (p<0,05). Ширина клу-
бочковой зоны увеличилась на 34,7%, пучковой 
- 17,6% и сетчатой - 15,1% (p<0,05). Установлены 
изменения, в первую очередь, связаны с разви-
тием дистрофических процессов в пучковой зоне 
и развитием отека в клубочковой зоне.

На 21-30-е сутки отмечено одновременное 
прогрессирование дистрофических нарушений и 
активации регенеративных процессов в сетчатой 
зоне коры надпочечника. Отмечена положитель-
ная динамика морфометрических параметров 
железы (табл. 1, 2), очаговая организация в межу-
точной с клубочковой зонах, что морфологически 
определялось в виде увеличения плотности стро-
мальных элементов надпочечников. Структурная 

Рис. 2. Гемокапилляр коры надпочечника через 3 суток после ожога. Отек цитоплаз-
мы эндокриноцитов, дегрануляция клеток и редукция органелл. Электронограмма. 

Ув. 8200.
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Таблица 1. 
Морфометрические параметры коры надпочечников крыс при ожоговой травме

№ Показа-
тель Контроль 1 сутки 3 сутки 7 сутки 14 сутки 21 сутки 30 сутки

Ширина коры, мкм

1 Ширина 
кори

696,5±
20,4

828,6±
34,2*

909,3±
27,5*

1076,2±
17,8*

1067,3±
28,1*

967,5±
21,3*

595,4±
27,0*

Ширина структурно-функциональных зон коры, мкм

1 Клубочко-
вая зона

60,8±
2,5

73,1±
6,9*

78,3±
2,4*

105,5±
4,6*

89,0±
4,2*

72,1±
4,0*

46,2±
2,9*

2 Пучковая 
зона

435,9±
14,6

525,1±
26,5*

545,0±
16,3*

641,3±
8,7*

646,1±
19,2*

590,8±
12,4*

376,1±
20,7*

3 Сетчатая 
зона

199,6±
12,2

230,3±
10,0*

285,9±
16,1*

329,4±
13,8*

332,2±
14,7*

304,5±
22,3*

190,0±
15,2*

Соотношение зон коры - клубочковая:пучковая:сетчатая зона

1
Среднее 

соотноше-
ние

1:7,1:3,2 1:7,1:3,1 1:6,9:3,6 1:6,0:3,1 1:6,9:4,4 1:8,1:4,2 1:8,1:4,1

Условные обозначения: * - достоверно по отношению к показателям контрольной (интактной) группы 
крыс (p <0,05).

Таблица 2. 
Морфометрические параметры коры надпочечников крыс при ожоговой травме

№ Показа-
тель Контроль 1 сутки 3 сутки 7 сутки 14 сутки 21 сутки 30 сутки

Площадь ядер адренокортикоцитов, мкм2

1 Клубочко-
вая зона

53,8±
1,7

56,9±
1,6*

61,0±
2,1*

67,5±
2,2* 65,1±1,7* 64,8±

2,1*
64,9±
2,8*

2 Пучковая 
зона

56,1±
1,4

56,9±
1,3*

58,7±
2,2*

77,2±
2,8* 70,8±2,0* 57,1±

1,4
73,2±
2,1*

3 Сетчатая 
зона

49,9±
1,7

54,3±
1,9*

65,5±
2,6*

59,3±
1,6* 57,5±1,5* 53,9±

1,8*
51,9±

1,4

Площадь тел адренокортикоцитов, мкм2

1 Клубочко-
вая зона

145,9±
5,4

182,3±
13,4*

217,0±
11,4*

227,9±
11,7* 225,7±10,9* 224,2±

8,7*
239,4±
12,9*

2 Пучковая 
зона

155,4±
4,9

196,0±
12,3*

250,6±
21,9*

275,2±
14,1* 241,3±9,0* 213,7±

9,9*
248,6±
12,8*

3 Сетчатая 
зона

102,4±
3,8

115,6±
4,0*

182,6±
15,8*

115,8±
4,3* 153,2±10,6* 159,3±

8,1*
126,8±

7,3*

Площадь поперечного сечения синусоидных гемокапилляров, мкм2

1 Клубочко-
вая зона

93,5±
6,7

100,3±
7,1

110,3±
9,7*

170,9±
16,3* 175,0±8,0* 149,1±

11,4*
140,7±
15,2*

2 Пучковая 
зона

96,2±
8,5

101,2±
6,5

117,2±
12,2*

125,8±
10,8*

129,7±
7,1*

109,4±
7,7*

101,3±
10,0

3 Сетчатая 
зона

113,1±
8,7

114,9±
7,8

136,0±
7,7*

255,7±
44,1*

235,6±
19,8*

205,3±
13,2*

203,1±
44,7*

Условные обозначения: * - достоверно по отношению к показателям контрольной (интактной) группы 
крыс (p <0,05).
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целостность коры надпочечников в определенной 
степени восстанавливалась за счет пролифе-
ративных процессов, что достаточно четко про-
слеживается на уровне клубочковой зоны. На 
ультраструктурном уровне отмечено тенденцию 
к увеличению синтеза и накопления секреторных 
гранул и органелл белок-синтетической системы 
(полисом, митохондрий). Однако морфометри-
ческие показатели коры надпочечников были 
меньше, чем показатели в интактной группе крыс 
(ширина коры уменьшилась на 14,4%, p<0,05), что 
вероятно связано с истощением функционирова-
ния гипоталамо-адреналовой системы. 

Таким образом, изучение восстановления 
организма после ожоговой травмы, в том числе 
комбинированной, является актуальной про-
блемой. Термические ожоги характеризуются 
развитием в организме развития гиповолемии 
вследствие выхода плазмы из сосудистого русла 
и плазмопотери через ожоговые раны [2, 13]. 
Гиповолемия становится причиной гемодинами-
ческих расстройств, выражающихся в падении 
сердечного выброса, повышении общего пери-
ферического сопротивления сосудов, снижении 
общего системного давления, обусловливающих 
дальнейшее уменьшение регионарного кровотока 

в почках, печени, поджелудочной железе, а также 
надпочечниках [9, 17]. Патогенез полиорганной 
недостаточности, вызванной гиповолемией и 
интоксикацией продуктами распада термически 
пораженных тканей, остается окончательно не 
изученным [8].

Проведенное экспериментальное иссле-
дование подтвердило стадийность течения 
структурно-функциональных изменений коры 
надпочечников после ожога, которые включают 
нарушения микроциркуляции с последующим 
развитием дистрофических изменений адрено-
кортикоцитов. Увеличение массы надпочечников 
в течение 3-14 суток после термического ожога 
происходит за счет одновременного развития 
стрессовой активации и отека ткани железы, что 
впоследствии вызывает дистрофические процес-
сы в адренокортикоцитах. Регресс установленных 
морфологических нарушений наблюдается лишь 
на 30 сутки, что в некоторых случаях сопровожда-
ется регенерационными процессами со стороны 
адренокортикоцитов клубочковой зоны. Выяв-
ленные изменения морфологического состояния 
надпочечников свидетельствуют о сохранении 
достаточно высокого уровня функциональной ак-
тивности коркового вещества после ожога.

Рис. 3. Надпочечник крыс на 30 сутки после ожога. Стаз гемокапилляров сетчатой 
зоны, периваскулярный отек. Окраска гематоксилином и пикрофуксином. Ув. 200.
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