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ABSTRACT. Carbohydrate-rich biopolymers glycoproteins and proteoglycans play an extremely important role in renal 

histophysiology. In particular, glycoproteins podoplanin and podocalyxin of podocytes maintain the morpho-functional status 

of these cellular elements: formation of pedicels, slit diaphragms, and, together with the glomerular membrane a negative 

electrical charge and selective permeability of the filtration barrier. Proximal tubules brush border glycoproteins megalin and 

kubilin are in charge of endocytosis and reabsorption of macromolecules from the ultrafiltrate. Glycoproteins of extracellular 

matrix fibronectin, laminin, tenascin, nidogen, various types of collagen, heparan-sulfate proteoglycans perlecan and agrin, 

dermatan-sulfate proteoglycans versican, biglican and decorin provide adhesive, mechanical support and inductive properties 

of renal micro- and ultrastructures. Taking into consideration all the abovementioned, lectins as reagents capable of selective 

recognition of glycopolymers depending on the composition and configuration of their carbohydrate determinants proved to 

be a valuable tool in the study of both normal renal morphogenesis and ethiopathogenesis of nephropathies. This article 

contains a review of literature and original research data on the spatio-temporal rearrangement of kidney glycome during pre- 

and postnatal morphogenesis. Particular attention is paid to the species specific histotopography of lectin receptor sites in the 

kidneys of humans and experimental animals. Practical examples of lectins application as selective histological markers of 

renal structures are depicted. Prospects for the use of endogenous lectins in the histochemistry of glycopolymers are 

considered. 
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У гістофізіології нирок виключно важлива 

роль належить високомолекулярним вуглеводо-

вмісним біополімерам глікопротеїнам і протеог-

ліканам. Зокрема, глікопротеїни подоцитів подо-

планін і подокаліксин забезпечують підтримання 

морфо-функціонального статусу означених клі-

тинних елементів: формування цитоподій, щі-

линних діафрагм, та, спільно з мембраною нир-

кового клубочка негативний електричний потен-

ціал і селективну проникність фільтраційного 

бар’єру [1, 2]. Глікопротеїни щіточкової облямі-

вки епітеліоцитів проксимальних трубочок неф-

ронів мегалін і кубілін відіграють провідну роль 

у механізмах ендоцитозу та реабсорбції макро-

молекул з ультрафільтрату [3-7]. Специфічними 

глікопротеїнами ниркового мезангію є фібронек-

тин, нідоген та ламінін [8]. 

Глікопротеїни екстрацелюлярного матриксу 

фібронектин, ламінін, тенасцин, нідоген, різні 

типи колагену, гепаран-сульфат протеоглікани 
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перлекан та агрин, дерматан-сульфат протеоглі-

кани версикан, біглікан та декорин відіграють 

важливу роль у процесах гістофізіології нирок, 

забезпечуючи адгезивні, опорно-механічні та 

індуктивні властивості ниркових мікроструктур. 

Так, базальна мембрана ниркових клубочків та 

капсули нефрона містить глікопротеїни нідоген, 

ламінін, колаген IV типу, а також гепаран-

сульфат протеоглікани [8-11]. 

З урахуванням вищезазначеного лектини як 

реагенти здатні до вибіркового розпізнавання 

глікополімерів у залежності від складу та конфі-

гурації їхніх кінцевих вуглеводних детермінант 

представляють собою цінний інструмент у дос-

лідженні як нормального морфогенезу нирок, так 

і етіопатогенезу нефропатій. Про детальне опра-

цювання різноманітних аспектів лектиногістохі-

мії нирки свідчить далеко не повний список літе-

ратурних джерел, використаних при написанні 

цієї статті. 

Численними дослідженнями продемонстро-

вано перебудову вуглеводних детермінант гліко-

полімерів під час пренатального та постнаталь-

ного нефроморфогенезу [2, 5-7, 12-42]. Зі зміна-

ми складу та конфігураціїекул олігосахаридних 

ланцюгів пов’язаний розвиток багатьох патоло-

гічних процесів у нирках, зокрема, патогенез 

діабетичної нефропатії [8, 9, 12-16, 21, 39, 43, 44, 

47-49]. 

Опрацьовані питання будови та процесів 

глікозилювання рецепторів лектинів нирки лю-

дини [25, 28, 41, 44, 49-56], щура [3, 12-21, 26, 27, 

29, 31, 35, 37, 38, 40, 55, 58-65], миші [23, 32, 33, 

63, 66-72], кроля [34, 36, 73-76], хом’ячка [43], 

курчат [22], куропаток [77], риб [24, 52, 53, 78]. 

У зв’язку з високим вмістом і різноманіттям глі-

кополімерів нирка знаходить використання в 

якості тест-моделі для опрацювання методичних 

аспектів гістохімії [6, 7, 14, 19, 20, 25, 48, 54, 64, 

66-71, 79-87]. Окремим розділом у лектиногісто-

хімії нирки слід розглядати питання перерозпо-

ділу ендогенних лектинів за різних фізіологічних 

умов та при розвитку гістопатології [46, 88-93]. 

Проведені нами дослідження з використан-

ням панелі з 22 лектинів різної вуглеводної спе-

цифічності [12-21] продемонстрували значні ві-

дмінності складу вуглеводних детермінант екс-

понованих структурами нирки новонароджених 

та дорослих щурів (120 діб розвитку). Зокрема, у 

процесі постнатального морфогенезу нирки було 

задокументовано тенденцію до накопичення ма-

нозо-, фукозо- та сіалогліканів у поєднанні з ре-

дукцією глікополімерів з термінальними залиш-

ками DGal та DGalNAc. Виявлена закономір-

ність, правдоподібно, обумовлена маскуванням 

упродовж постнатального морфогенезу нирки 

типових для ембріональних структур вуглевод-

них детермінант DGal/DGalNAc залишками 

DMan/DGlc, LFuc, DGlcNAc чи NeuNAc. Отри-

мані нами дані загалом узгоджуються з результа-

тами інших авторів [23, 26, 27, 37] незважаючи 

на відмінності у використаних лініях тварин, 

методах фіксації та візуалізації рецепторів лек-

тинів. Збільшення вмісту вуглеводів та глікопо-

лімерів у структурах нирки упродовж її постна-

тального морфогенезу раніше було виявлено з 

використанням традиційних гістохімічних мето-

дів [94]. Тепер ці дані доповнені характеристи-

кою якісного складу олігосахаридних детермі-

нант. 

У нирці новонароджених щурів переважна 

більшість використаних нами лектинів маркува-

ла люменальну поверхню клітин термінальних 

ампул та S-подібних тілець, що свідчить по важ-

ливу роль глікополімерів у процесах формотво-

рення нових нефронів. Цитоплазматичні гліко-

кон’югати епітеліоцитів окремих ниркових тру-

бочок у складі кіркової речовини, але не ниркові 

тільця тієї ж локалізації, проявляли вибіркову 

спорідненість до галактозоспецифічних лектинів 

омели (Viscum album agglutinin, VAA) та насіння 

золотого дощу (Laburnum anagyroides seeds ag-

glutinin, LASA). Клітини збірних ниркових про-

ток тварин цієї ж вікової групи демонстрували 

значну реактивність перинуклеарних ділянок з 

манозоспецифічними лектинами, що може бути 

обумовлено приєднанням залишків DMan/DGlc 

до олігосахаридних ланцюгів глікополімерів у 

складі комплексу Гольджі означених клітин [15, 

17, 19, 21]. 

Постнатальне дозрівання нирки корелювало 

зі зростанням гетерогенності вуглеводних детер-

мінант окремих її компонентів. Зокрема, на 20-у 

постнатальну добу виявлено експонування філь-

траційною мембраною ниркових тілець рецепто-

рів лектинів WGA, RCA, MPFA та LPFA, що сві-

дчить про важливу роль глікополімерів з вугле-

водними детермінантами DGlcNAc, NeuNAc та 

DGal у становленні фільтраційного бар’єру. У 

цій же віковій групі уперше було ідентифіковано 

селективну афінність лектинів SBA та HPA до 

клітин кортикальних ниркових трубочок, лекти-

нів WGA та RCA до щіточкової облямівки епіте-

ліоцитів ниркових трубочок зовнішньої мозкової 

речовини. Набуті упродовж морфогенезу вугле-

водні маркери закріплювались і проявлялись у 

дорослих тварин [18, 20]. 

У групі тварин 60-ї постнатальної доби та у 

дорослих щурів виявлено експонування у складі 

ареактивних до цього часу ядер подоцитів, меза-

нгіоцитів та ендотеліоцитів глікополімерів з вуг-

леводними детермінантами DMan/DGlc, LFuc, 

DGal та NeuNAc [13, 15, 16]. Це спостереження 

доповнює дані літератури стосовно афінності 

конканаваліну А до гетерохроматину та ядерце-

вого апарату дорослих тварин [35, 62], і може 

бути обумовлено посиленям процесів гетерохро-

матинізації ядерного матеріалу близько 60-ї пос-

тнатальної доби у зв’язку із завершенням у нир-

ках щурів морфогенетичних процесів [42]. Наші 
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спостереження щодо перебудови глікому нирко-

вих структур спростовують висновки 

Н.А.Богомолової [94] про завершення морфоге-

незу нирки щура на 20-у постнатальну добу, і 

корелюють з результатами інших авторів [26, 27, 

42, 95], які свідчать що морфо-гістохімічна рест-

руктуризація триває у нирці щура до 60-ї постна-

тальної доби, після чого узалежнена від віку пе-

ребудова рецепторів лектинів припиняється або 

ж стає мінімальною. 

Нами вперше для проведення гістохімічних 

досліджень використано п’ять нових оригіналь-

них препаратів лектинів, отриманих з представ-

ників підцарства грибів-базидіоміцетів: міцени 

чистої (Micena pura fungus agglutinin, MPFA), 

хряща-молочника пергаментного (Lactarius 

pergamenus fungus agglutinin, LPFA), мохначки 

(Lactarius torminosus fungus agglutinin, LTFA), 

свинушки товстої (Paxillus atrotomentus fungus 

agglutinin, PAFA) та трутовика сірчано-жовтого 

(Laetiporus sulphureus fungus agglutinin, LSFA) 

[17, 18, 20, 21]. Уперше для гістохімічних дослі-

джень використано також лектин рідкої вуглево-

дної специфічності, очищений з гриба грузлика 

димчастого (Clitocybe nebularis fungus agglutinin, 

CNFA) [14].  

Вивчено селективність зв’язування вищеоз-

начених лектинів зі структурними компонентами 

нирки щура та показано перспективність їх по-

дальшого використання в гістохімічних дослі-

дженнях. Зокрема, лектини MPFA та LPFA ре-

комендовано до використання в якості селектив-

них маркерів ниркових тілець щура починаючи 

від 20-ї постнатальної доби. З використанням 

лектину LSFA було задокументовано гетероген-

ність клітин збірних ниркових проток, що обу-

мовлено наявністю у їхньому складі головних і 

вставних клітин різної функціональної спеціалі-

зації. Це спостереження корелює з даними інших 

дослідників, отриманими при використанні лек-

тинів іншої вуглеводної специфічності PNA, 

DBA, SNA [26, 42, 47, 60, 62]. 

Brown et al. [58, 59] з використанням лекти-

нів Dolichos biflorus agglutinin (DBA) та Helix 

pomatia agglutinin (HPA) виявили гетерогенність 

епітеліоцитів проксимальних трубочок нефронів 

та клітин збірних ниркових проток, що, очевид-

но, пов’язано з їхньою функціональною спеціалі-

зацією наявністю трьох сегментів (S1, S2 та S3) у 

складі проксимальних трубочок нефронів, голо-

вних і вставних клітин у складі збірних ниркових 

проток. Відтак лектин DBA знаходить викорис-

тання в якості селективного гістохімічного мар-

кера вставних клітин збірних проток нирки щура. 

Lotus tetragonolobus agglutinin (LTA) виявився 

селективним гістохімічним маркером клітин 

проксимальних трубочок нефронів [47].  

Holthofer [52-54] за результатами дослі-

дження нирок 14 видів тварин і людини проде-

монстрував можливість використання лектину 

WGA в якості маркера ниркових тілець, лектинів 

PNA та SBA в якості маркерів проксимальних і 

дистальних трубочок, лектину DBA в якості ма-

ркера дистальних трубочок нефронів переважної 

більшості (але не всіх) використаних у роботі 

видів тварин. Отримані дані дозволили зробити 

висновок щодо видової специфічності гістотопо-

графії глікорецепторів в окремих сегментах неф-

ронів, хоча не виключена також можливість 

співпадіння експонування тих чи інших вуглево-

дних детермінант окремими структурами нирки 

різних видів тварин. Цим же автором [25, 54] 

було задокументовано можливість використання 

лектину Ulex europaeus (UEA I) в якості селекти-

вного гістохімічного маркера ендотеліоцитів 

людини.  

Встановлено що специфічні глікопротеїни 

нирок подокаліксин та мегалін, а також фіброне-

ктин і ламінін є сіалогліканами [2, 6, 7, 27, 85]. 

Опрацьовано структуру олігосахаридних ланцю-

гів мегаліну; при цьому задокументовано пере-

важання сіалогліканів комплексного типу [2, 6, 

7]. У публікаціях [6, 7, 35, 42] продемонстровано 

перебудову сіалогліканів у процесі пренатально-

го морфогенезу нирки щура: експонування за-

лишків сіалових кислот клітинами збірних про-

ток що є похідними бруньки сечовода, у поєд-

нанні з редукцією сіалогліканів у складі структур 

нефронів, котрі розвиваються з метанефрогенної 

мезенхіми. 

У дослідженні Imamura et al. [29] було вста-

новлено що ниркові тільця щура давали позити-

вну реакцію з лектинами WGA, ConA, RCA, 

DSA, PHA-L, PHA-E, UEA-I на всіх стадіях роз-

витку; були негативними з лектинами PNA, SBA, 

DBA, GSA-II, HPA, LTA, AAA на усіх стадіях 

розвитку; у процесі морфогенезу ниркових ті-

лець мало місце сіалювання кінцевих вуглевод-

них залишків глікокон’ютатів. Сформулювана 

гіпотеза, згідно якої сіальовані детермінанти 

тканинних глікополімерів, окрім модуляції тран-

спорту метаболітів через біологічні мембрани, 

можуть бути залучені до механізмів захисту ор-

ганізму від патогенних чинників [38]. 

У дослідженні Kaneko et al. [55] було вияв-

лено високу реактивність сіалоспецифічного ле-

ктину SNA з нирковими клубочками як людини, 

так і щура, що дозволило віднести означений 

лектин до розряду селективних гістохімічних 

маркерів цих структурних компонентів нирки. 

Лектин SNA демонстрував також підвищену ре-

активність з дистальними трубочками нирки лю-

дини, але не щура, що служить підтвердженням 

видової специфічності гістотопографії глікоре-

цепторів. Істотні відмінності глікому нирки щу-

ра, миші і людини було задекларовано в працях 

[37, 38, 52, 53]. Schulte et al. [63] особливий наго-

лос зробили на виявленій з використанням мето-

дів лектинової гістохімії гетерогенності клітин 

окремих сегментів нефронів, які не піддавались 
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ідентифікації за допомогою інших гістохімічних 

методів. 

Murata et al. [61] за результатами викорис-

тання панелі лектинів різної вуглеводної специ-

фічності рекомендували лектини PNA та SBA в 

якості селективних маркерів висхідної ніжки 

петлі Генле; лектин DBA в якості маркера диста-

льних трубочок; всі три вищеозначених лектини 

виявляли також високу спорідненість з клітина-

ми збірних проток нирки щура. Клубочки та щі-

точкова облямівка проксимальних трубочок не-

фронів також демонстрували істотні відмінності 

експонованих глікокон’югатів. 

При використанні кріостатних зрізів нирки 

щура було продемонстровано можливість селек-

тивного маркування екстрагломерулярних меза-

нгіоцитів (клітин Гурмагтіга) лектином SBA, 

мезангію лектином ТРА, ниркових клубочків 

лектином WGA, клітин щільної плями лектинами 

SBA та WGA [60]. Лектин Амарантин демон-

стрував селективну спорідненість до тонкого і 

товстого сегментів петлі Генле, дистальних зви-

вистих трубочок та збірних проток нирки щура 

[64].  

 Дослідженнями Міchael et al.[33] було вста-

новлено що рецептори лектину DBA визнаного 

селективним гістохімічним маркером клітин збі-

рних ниркових проток щура редукуються на те-

рмінальних відтинках протокової системи, котрі 

перебувають у стані підвищеної проліферативної 

активності тобто готуються до дихотомічного 

поділу. На основі отриманих даних зроблено 

висновок про можливість використання лектину 

DBA в якості маркера морфогенетичної активно-

сті системи збірних ниркових проток щура. 

У статті Зєлєнгурова зі співавт. [65] було за-

документовано селективність зв’язування лекти-

ну Ricinus communis (RCA) з нирковими тільця-

ми та щіточковою облямівкою проксимальних 

трубочок нирки щура, а також відслідковано за-

кономірності деградації глікорецепторів внаслі-

док посмертних некробіотичних змін. Цитована 

праця була однією з перших вітчизняних публі-

кацій в галузі лектиногістохімії. Розбіжності 

отриманих різними авторами результатів вияв-

лення експонованих окремими нирковими струк-

турами рецепторів лектинів, на наш погляд, зна-

чною мірою узалежнені від використаних прото-

колів фіксації, ущільнення та заливки гістологіч-

ного матеріалу (кріостатні зрізи, заливка у пара-

фін, епоксидні смоли, LR-White чи LR-Gold), 

способів візуалізації рецепторів (мітка лектинів 

флуорохромами, пероксидазою чи колоїдним 

золотом) тощо. 

При дослідженні Hanai et al. [23] пре- і пост-

натального морфогенезу нирки миші з викорис-

танням панелі з 16 лектинів лише UEA I демон-

стрував повну ареактивність з усіма нирковими 

структурами. Лектин DBA взаємодіяв з клітина-

ми збірних проток лише на 19-у пренатальну та 

2-у постнатальну добу розвитку, після чого спо-

стерігалась повна регресія зв’язування. Стосовно 

інших лектинів була задокументована тенденція 

до посилення їхньої реактивності з нирковими 

структурами по мірі дозрівання і набуття остан-

німи дефінітивних ознак, що свідчить про поси-

лення процесів глікозування біополімерів. Най-

більш виражені зміни глікорецепторів було задо-

кументовано на 2-у та 8-у постнатальну добу, що 

збігалося з періодом вигодовування потомства 

материнським молоком.  

Було також виявлено певну селективність 

маркування ниркових структур миші. Зокрема, 

клубочки, які містили рецептори для переважної 

більшості використаних лектинів, найбільш ефе-

ктно маркувалися лектинами WGA, LCA та Con 

А; клітини проксимальних звивистих трубочок 

демонстрували підвищене експонування рецеп-

торів лектинів PNA, SBA та LTA. Лектин LCА, 

окрім клубочків, також інтенсивно маркував ди-

стальні трубочки [23]. У дослідженні Yabuki et 

al. [72] було встановлено, що лізосомальна зер-

нистість клітин проксимальних прямих трубочок 

нирки миші відрізняється від зернистості клітин 

проксимальних звивистих трубочок підвищеним 

вмістом вуглеводних детермінант DGlcNAc, 

DGalNAc, DGal та DGal-DGalNAc.  

При дослідженні методами лектинової гіс-

тохімії нирки людини було показано вибіркову 

реактивність лектинів LТA та PHA-E з клітинами 

проксимальних трубочок, лектину PNA з диста-

льними трубочками нефронів і клітинами збір-

них проток [49]. Лектин Jacalin інтенсивно взає-

модіяв з люменальною поверхнею дистальних 

трубочок, а також з поодинокими клітинами збі-

рних проток; лектини DBA та Con A демонстру-

вали афінність до окремих клітин петлі Генле, у 

той час як лектин WGA взаємодіяв з yсіма струк-

турними компонентами нефронів [50].  

У публікації Faraggiana et al. [51] лектини 

PNA та SBA визнані селективними маркерами 

клітин збірних ниркових проток людини; лектин 

WGA демонстрував вибіркову реактивність з 

цитоподіями подоцитів; обробка зрізів сіаліда-

зою демаскувала рецептори PNA та SBA у складі 

ниркових клубочків. Лектин СНА-І виявляв се-

лективну спорідненість з сіаломуцинами у складі 

подокаліксину, а також гемокапілярами інтерс-

тицію, але не клубочків нирки людини [85]. Дос-

лідженнями С.В.Жаркова [41] було встановлено, 

що деградація перших двох генерацій метанеф-

роса людини супроводжується редукцією в епі-

теліальних і мезенхімних зачатках остаточної 

нирки рецепторів лектинів WGA, SNA, LABA, 

STA, SBA, HPA глікополімерів з вуглеводними 

детермінантами NeuNAc, LFuc, DGlcNAc, 

DGalNAc відповідно. 

При дослідженні нирки кроля з використан-

ням панелі з 12 лектинів різної вуглеводної спе-

цифічності було встановлено здатність лектинів 
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BSА-I, RCA-II, SWGA, PWN, DBA, SBA, PNA до 

селективного маркування окремих сегментів не-

фронів. Зокрема, при використанні лектину 

WGA у складі проксимальних звивистих трубо-

чок було виявлено два сегменти, що відрізнялися 

афінністю до цього лектину [73]. Експонування 

рецепторів лектинів нефронами кроля опрацьо-

вано також у праці [74]. При цьому зроблено 

висновок що відмінності глікокоду базальних 

мембран різних сегментів нефрона свідчать про 

те, що їхні функції не обмежуються лише меха-

нічною підтримкою ниркових структур, а задіяні 

також в інших важливих фізіологічних процесах.  

Гетерогеність базальних мембран нирки 

кроля продемонстрували Ojeda et al. [75]: згідно з 

їхніми даними мембрана щільної плями характе-

ризується вищим вмістом рецепторів лектинів 

WGA i Con A у порівнянні з базальною мембра-

ною дистальної трубочки; глікокалікс клітин 

щільної плями містить рецептори лектинів WGA 

та Con A, які відсутні у прилеглих клітин диста-

льної трубочки. У праці Rielle et al. [75] показа-

но, що клітини щільної плями нефрона характе-

ризуються значно вищою афінністю до лектину 

НРА у порівнянні з прилеглими до них клітина-

ми дистальної трубочки. За даними Satlin et al. 

[36] процес постнатальної проліферації і дозрі-

вання вставних бета-клітин збірних проток нир-

ки кроля та секреція ними іонів НСО3 супрово-

джуються експонуванням рецепторів лектину 

PNA.  

Перерозподіл рецепторів лектинів в окремих 

сегментах нефронів у динаміці морфогенезу ку-

рячих ембріонів у проміжку від 7-ї до 21-ї доби 

інкубації описана в публікації [22]. Hentschel et 

al. [24] опрацьовано динаміку перебудови гліко-

кон’югатів та шляхів глікозування структурних 

компонентів нефронів риб Scyliorhinus caniculus 

(L). Ojeda et al. [78] дослідили специфіку будови 

і гістотопографію рецепторів лектинів у нирко-

вих структурах осетра Acipenser nacarii, що до-

зволяє йому перебувати як у солоній, так і пріс-

ній воді. 

Уперше описаний у 1971 році Галектин-3 

(Gal-3) є ендогенним лектином тварин і людини 

зі специфічністю спрямованою до D-

галактозильних залишків біополімерів. Він є мо-

лекулярним регулятором фундаментальних фун-

кцій, як от взаємодія (зокрема, адгезія) клітин 

між собою та з екстрацелюлярним матриксом, 

ріст, проліферація, диференціація, розвиток за-

палення [89, 91, 93]. Дослідженнями Nio et al. 

[90] виявлено локалізацію Галектину-3 у цито-

плазмі головних клітин збірних ниркових проток 

та у складі перехідного епітелію сечових шляхів. 

За даними Desmedt et al. [46] Галектин-3 відіграє 

важливу роль у розвитку інтерстиційного фібро-

зу та у прогресії хронічних ниркових хвороб. 

При моделюванні неоплазії нирки в експе-

рименті Галектини -1 та -3 були ідентифіковані 

на початкових стадіях злоякісної трансформації, 

натомість експресія Галектинів -7 та -8 була ви-

явлена у великих та середнього розміру пухли-

нах відповідно [92]. Фукозоспецифічний ендо-

генний лектин Коллектин-К1 був відкритий у 

нирці 2006 року. Його функція пов’язана з захис-

том сечових шляхів від шистозоміазу гельмінт-

ного ураження, розповсюдженого в країнах Аф-

рики, що лежать на південь від Сахари [88]. 

Отримані дані щодо перерозподілу ендогенних 

лектинів упродовж пре- та постнатального мор-

фогенезу, а також гістопатології нирки свідчать 

про те, що вони є чутливими акцепторами кінце-

вих продуктів глікозилювання біополімерів [91]. 

Більш детальну інформацію стосовно при-

роди та вуглеводної специфічності лектинів, ро-

зшифровки використаних абревіатур зацікавле-

ний читач може почерпнути з монографії 

В.О.Антонюка [96] оригінальних праць, наведе-

них у списку використаних літературних джерел, 

а також з мережі Internet подавши абревіатуру 

після узагальнюючого терміну «Лектин…». 

Висновки 

1. Аналіз наукової літератури та результатів 

власних лектиногістохімічних досліджень дає 

можливість уточнити, що морфогенез структур-

них компонентів нирки щура триває до 60 доби 

постнатального онтогенезу. 

2. Лектини як реагенти здатні до вибірково-

го розпізнавання глікополімерів у залежності від 

складу та конфігурації їхніх кінцевих вуглевод-

них детермінант представляють собою цінний 

інструмент у дослідженні як нормального мор-

фогенезу нирок, так і етіопатогенезу нефропатій.  

3. Нові оригінальні лектини, очищені з гри-

бів-базидіоміцетів MPFA, LPFA, LTFA, РAFA, 

LSFA можуть бути рекомендовані для подаль-

шого використання в гістохімії вуглеводів. Зок-

рема, лектини MPFA та LPFA продемонстрували 

високу селективність зв’язування з фільтрацій-

ною мембраною ниркових тілець щура. 

4. Уперше використаний для гістохімічних 

досліджень лектин CNFA виявився селективним 

маркером ниркових тілець та щіточкової облямі-

вки проксимальних трубочок нефронів щура; 

лектин LASA вибірково взаємодіяв з ядрами по-

доцитів та мезангіоцитів.  

5. Лектин WGA може знайти подальше ви-

користання в якості маркера ниркових тілець, 

щіточкової облямівки проксимальних трубочок 

нефронів та люменальної поверхні збірних нир-

кових проток щура; НРА та DBA вставних клі-

тин збірних ниркових проток; LTA проксималь-

них трубочок. 

6. Зміна вуглеводних детермінант протеог-

ліканів і глікопронеїнів, що входять до складу 

компонентів нефрона, збірних ниркових проток 

та їх ідентифікація з використанням лектинів 

різної вуглеводної специфічності може бути до-

датковим діагностичним тестом патологічних 
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процесів нирки. 

7. Для відтворення результатів гістохіміч-

нихх реакцій, отриманих різними авторами, слід 

строго дотримуватися описаних ними протоколів 

дослідження насамперед умов фіксації, ущіль-

нення та заливки гістологічного матеріалу, виро-

бника лектинів та способу їхньої візуалізації то-

що. 

Джерела фінансування 

Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної теми «Лектино- та імуногістохімічний 

аналіз вуглеводних детермінант нормальних та 

патологічно змінених клітин і тканин» (номер 

державної реєстрації 0113U000207). 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

 

 

Літературні джерела 
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Луцик О.Д., Ященко А.М., Челпанова І.В., Амбарова Н.О. Лектини як гістохімічні маркери 

морфогенезу нирки.  

РЕФЕРАТ. У гістофізіології нирок виключно важлива роль належить високомолекулярним вугле-

водовмісним біополімерам глікопротеїнам і протеогліканам. Зокрема, глікопротеїни подоцитів подопла-

нін і подокаліксин забезпечують підтримання морфо-функціонального статусу означених клітинних еле-

ментів: формування цитоподій, щілинних діафрагм, та, спільно з мембраною ниркового клубочка негати-

вний електричний потенціал і селективну проникність фільтраційного бар’єру. Глікопротеїни щіточкової 

облямівки епітеліоцитів проксимальних трубочок нефронів мегалін і кубілін відіграють провідну роль у 

механізмах ендоцитозу та реабсорбції макромолекул з ультрафільтрату. Глікопротеїни екстрацелюлярно-

го матриксу фібронектин, ламінін, тенасцин, нідоген, різні типи колагену, гепаран-сульфат протеогліка-

ни перлекан та агрин, дерматан-сульфат протеоглікани версикан, біглікан та декорин забезпечують адге-

зивні, опорно-механічні та індуктивні властивості ниркових мікроструктур. З урахуванням вищезазначе-

ного лектини як реагенти здатні до вибіркового розпізнавання глікополімерів у залежності від складу та 

конфігурації їхніх кінцевих вуглеводних детермінант представляють собою цінний інструмент у дослі-

дженні як нормального морфогенезу нирок, так і етіопатогенезу нефропатій. Стаття містить огляд даних 

літератури і результатів власних досліджень стосовно закономірностей просторово-часової перебудови 

глікому нирки упродовж пре- і постнатального морфогенезу. Особлива увага звернена на видову специ-

фічність гістотопографії рецепторів лектинів нирки експериментальних тварин і людини. Показано реа-

льні приклади використання лектинів як селективних гістологічних маркерів ниркових структур. Розгля-

нуто перспективи використання ендогенних лектинів у гістохімії глікополімерів.  
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Луцик А.Д., Ященко А.М., Челпанова И.В., Амбарова Н.А. Лектины как гистохимические ма-

ркеры морфогенеза почки.  

РЕФЕРАТ. В гистофизиологии почек исключительно важная роль принадлежит высокомолекуляр-

ным углеводсодержащим биополимерам гликопротеинам и протеогликанам. В частности, гликопротеи-

ны подопланин и подокаликсин обеспечивают поддержание морфо-функционального статуса подоцитов: 

формирование цитоподий, щелевых диафрагм, и совместно с мембраной почечного клубочка, отрица-

тельный электрический потенциал и селективную проницаемость фильтрационного барьера. Гликопро-

теины щеточной каемки эпителиоцитов проксимальных трубочек нефронов мегалин и кубилин играют 

ведущую роль в механизмах эндоцитоза и реабсорбции макромолекул из ультрафильтрата. Гликопро-

теины экстрацеллюлярного матрикса фибронектин, ламинин, тенасцин, нидоген, различные типы колла-

гена, гепаран-сульфат протеогликаны перлекан и агрин, дерматан-сульфат протеогликаны версикан, биг-

ликан и декорин обеспечивают адгезивные, опорно-механические и индуктивные свойства почечных 

микроструктур. С учетом вышеупомянутого лектины как реагенты обладающие способностью к выбо-

рочному распознаванию гликополимеров в зависимости от состава и конфигурации их углеводных де-

терминант представляют собой ценный инструмент в исследовании как нормального морфогенеза почек, 

так и этиопатогенеза нефропатий. Статья содержит обзор данных литературы и результатов собственных 

исследований относительно закономерностей пространственно-временной перестройки гликома почки 

на протяжении пре- и постнатального морфогенеза. Особое внимание уделено видовой специфичности 

гистотопографии рецепторов лектинов почки экспериментальных животных и человека. Показаны ре-

альные примеры использования лектинов в качестве селективных гистологических маркеров почечных 

структур. Рассмотрены перспективы использования эндогенных лектинов в гистохимии гликополимеров. 

Ключевые слова: лектины, почка, морфогенез, гликополимеры. 

 


