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Резюме. Електронно-мікроскопічним дослідженням клітин 
підшлункової залози пацюків з модельованою травмою різної 
сили показана динаміка розвитку дистрофічного та деструк-
тивного процесів. Ведучім фактором цих порушень є мітохон-
дріальна дисфункція, яка прогресує в часі. Ступінь виразності 
ультраструктурних порушень знаходиться в прямій залежнос-
ті від сили механічної дії на черевну стінку. При травмі, яка 
супроводжується розчавленням тканини на субклітинному 
рівні, на внутрішньоклітинному рівні катаболічні процеси 
превалюють над синтетичними. 
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Вступ
Останніми роками значно зросла кількість 

техногенних катастроф, підвищився побуто-
вий травматизм, зокрема травм органів черев-
ної порожнини [1, 4, 5, 7]. Тому проблема трав-
матичних ушкоджень органів травного тракту, 
при якій спостерігаються складні біомеханічні 
ушкодження набуває не тільки медичної, але 
й соціальної значимості [2, 6]. 

Актуальність проблеми ушкоджень органів 
травного тракту визначається високим рівнем 
летальності [3, 8]. На жаль, дані літератури не 
дають повного відображення цілої низки важ-
ливих аспектів проблеми політравми з перева-
жаючим ушкодженням органів травного трак-
ту, оскільки роботи носять описовий характер 
і лише частково розкривають особливості діа-
гностичної та лікувальної тактики. 

Мета роботи
Визначити морфологічний субстрат поліор-

ганної недостатності при ушкодженні органів 
травного тракту шляхом вивчення стану клі-
тин підшлункової залози на ультраструктур-
ному рівні.

Матеріали та методи досліджень
Дослідження про ведено на статевозрілих 

і старих білих щурах лінії Wistar з масою ті-
ла 0,14-0,16 кг. В експерименті для відтворення 
травматичного ушкодження тканин підшлун-
кової залози використовували універсальний 
пристрій для відтворення травматичних ушко-
джень. За допомогою пристрою шляхом серії 
ударів наносилися ушкодження підшлункової 
залози визначеного ступеня тяжкості заздалегідь 
наркотизованим і фіксованим у верстаті щурам. 
Прицільну дозовану травму наносили з двох зу-
стрічних напрямків силою до 120 кг/см2 за допо-
могою ударників спеціальної конструкції. 

Взяття матеріалу для електронно-мікроско-
пічного дослідження  проводили під час ви-
ведення експериментальних тварин із досліду 
через 10 та 120 хвилин. Шматочки тканини 
підшлункової залози фіксували в глютараль-
дегіді та чотириокису осмію. Тканину зневод-
нювали в  спиртах зростаючої концентрації 
та ацетоні, просочували в суміші епоксидних 
смол (епон-аралдит) і розміщали в блоки за за-
гальноприйнятими методиками. З отриманих 
блоків на ультрамікротомі УМТП-6 робили 
ультратонкі зрізи, які після контрастування 
цитратом свинцю вивчали під електронним  
мікроскопом  ЕМВ-100БР при прискорюваль-
ній напрузі 75 кв.

Результати досліджень та їх обговорення
Дослідження ультраструктури екзокринних 

панкреатоцитів і центроацинозних клітин по-
казали, що через 10 хвилин після нанесення 
поверхневої травми розвиваються різні ком-
пенсаторно-адаптаційні і дистрофічні проце-
си, ступінь і глибина виразності яких варіює 
у широких межах. В цілому, зміни носили ком-
пенсаторний характер, характерний для стре-
сорної реакції.

При електронно-мікроскопічному дослі-
дженні тканини підшлункової залози експе-
риментальних тварин з модельованою поверх-
невою травмою через 120 хвилин розвивалися 
дистрофічні, а в частині кліток і деструктивні 
субмікроскопічні зміни ультраструктур екзо-
кринних панкреатоцитів і центроацинозних 
клітин. 

Хроматин ядра знаходився переважно в кон-
денсованому стані. Центральна частина ядра 
практично не містила глибок хроматину.  
Ядерна мембрана була сильно розпушеною 
і мала дрібні осередки лізису. Значно змен-
шилася кількість крист у мітохондріях. Вони 
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були скороченими, дезорганізованими. Най-
більш істотним деструктивним порушенням 
піддавався гранулярний ендоплазматичний 
ретикулум. 

Істотно зменшується кількість рибосом, що 
зв’язані з мембранами гранулярного ендоплаз-
матичного ретикулума (рис. 1). 

Рис. 1. Ультраструктура екзокринних панкреатоцитів 

щурів через 120 хвилин після моделювання поверхневої 

травми. Лізис окремих крист у мітохондріях, просвітління 

матрикса. х 35000

Гладенькі мембрани комплекса Гольджі бу-
ли дезорганізованими та втрачали властиву їм 
рівнобіжну орієнтацію, у безпосередній близь-
кості розташовувалися первинні лізосоми, 
гранули зимогену і включення ліпідів.

Аналогічні порушення ультраструктурної 
архітектоніки цитоплазматичних органел спо-
стерігалися й у субмікроскопічній організації 
центроацинозних клітин підшлункової залози 
через 120 хвилин після моделювання поверхне-
вої травми у експериментальної тварини.

Гіалоплазма центроацинозних клітин розрі-
джена і має електронно-прозорий вигляд. Зна-
чна частина мітохондрій істотно розбухає, їх 
матрикс стає проясненим, зменшується кіль-
кість крист. Виявляються мітохондрії з част-
ковою деструкцією ділянок зовнішньої мемб-
рани і крист. 

Розширення цистерн гранулярного ендо-
плазматичного ретикулума супроводжуєть-
ся осередковим розпушенням його мембран 
і зменшенням кількості рибосом. Відповідно 
знижується і кількість вільних рибосом та по-
лісом у цитоплазмі. Виявляються вторинні лі-
зосоми і дрібні включення ліпідів (рис. 2).

Субмікроскопічна організація екзокринних 
панкреатоцитів і центроацинозних клітин 
підшлункової залози через 10 хвилин після 
травми середньої сили здобувала риси, що ха-
рактерні для переходу дистрофічного процесу 
в деструктивну фазу (рис. 3).

Центральна частина матрикса ядра вигляда-
ла електронно-прозорою і містила поодинокі  
гранули деконденсованого хроматину. Ядер-
на мембрана значної кількості екзокринних 

панкреатоцитів була розпушеною, порушеною 
і дуже часто мала дрібні і численні осередки 
лізису.

Рис. 2.  Ультраструктура центроацинозних клітин щурів 

через 120 хвилин після моделювання поверхневої травми. 

Вторинні лізосоми. х 39000

Рис. 3. Ультраструктура екзокринних панкреатоцитів щу-

рів через 10 хвилин після моделювання травми середньої 

сили. Розширення цистерн ендоплазматичного ретикулу-

ма, деструкція крист мітохондрій. х 34000

Істотно зменшувалася кількість мітохон-
дрій, матрикс їх ставав грубо грудкуватим, 
кристи були істотно укороченими, дезоргані-
зованими і містили велику кількість дрібних 
осередків лізису. Досить часто зустрічалися 
екзокринні панкреатоцити з ознаками фраг-
ментації мембран гранулярної ендоплазматич-
ної сітки. У цитоплазмі екзокринних панкре-
атоцитів іноді зустрічалися вторинні лізосоми 
і включення ліпідів. Гіалоплазма екзокринних 
панкреатоцитів була сильно розрідженою. 

Порушення ультраструктурної архітектоні-
ки цитоплазматичних органел спостерігалися 
й у субмікроскопічній організації центроаци-
нозних клітин. Ядерна мембрана була сильно 
розпушеною, часто зустрічалися осередки її лі-
зису. Спостерігалося значне набрякання міто-
хондрій з просвітлінням матриксу і зменшен-
ням кількості крист. Зустрічалися мітохондрії 
з частковим лізисом зовнішньої мембрани 
і крист. Значне розширення цистерн грану-
лярного ендоплазматичного ретикулума су-
проводжувалося розпушенням їхніх мембран 
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і осередковим їх лізисом, зменшувалася кіль-
кість вільних рибосом і полісом у цитоплазмі. 
Пластинчастий цитоплазматичний комплекс 
Гольджі був скороченим і в області його лока-
лізації виявлялася велика кількість первинних 
і вторинних лiзосом, а також дрібні включення 
ліпідів. 

Електронно-мікроскопічне дослідження 
тканини підшлункової залози щурів з модельо-
ваною травмою середньої сили через 120 хви-
лин виявило субмікроскопічні зміни ультра-
структур екзокринних панкреатоцитів і цен-
троацинозних клітин, які характерні для роз-
витку деструктивного процесу, що супрово-
джується розпадом цитоплазматичних органел 
і внутрішньоклітинних включень. 

Ядра екзокринних панкреатоцитів здобува-
ли пікнотичний вигляд із глибокими інвагіна-
ціями ядерної мембрани. Центральна частина 
ядра практично не містила глибок хроматину. 
Ядерна мембрана була розпушеною, зникала  
чітка контурованість каріолемми, найчастіше 
виявлялися ділянки лізису. Матрикс мітохон-
дрій був грубо грудкуватим із зонами просвіт-
ління. Зменшувалася кількість крист, вони бу-
ли укороченими і дезорганізованими. 

Найбільш істотним деструктивним змінам 
піддавався гранулярний ендоплазматичний 
ретикулум. У переважної більшості екзокрин-
них панкреатоцитів можна було спостеріга-
ти  фрагментацію шорсткуватих мембран ен-
доплазматичної мережі. Різко зменшувалася 
кількість рибосом, які пов’язані з мембранами 
гранулярного ендоплазматичного ретикулу-
ма. Значна кількість екзокринних панкреато-
цитів містила фрагментований гранулярний 
ендоплазматичний ретикулум. У цитоплазмі 
клітин  практично були відсутні рибосоми. 
У безпосередній близькості від комплексу 
Гольджі розташовувалися первинні і вторинні 
лізосоми, включення ліпідів і гранули зимоге-
ну (рис. 4). 

Рис. 4. Ультраструктура екзокринних панкреатоцитів щу-

рів через 120 хвилин після моделювання травми середньої 

сили. Вакуолізація й осередковий лізис мембран грануляр-

ної ендоплазматичної мережі, зовнішніх мембран і крист 

мітохондрій. х 35000

В апікальному відділі цитоплазми екзо-
кринних панкреатоцитів суттєво зменшу-
валося число секреторних гранул. Зростала 

ступінь виразності ультраструктурної архі-
тектоніки цитоплазматичних органел у щу-
рів через 120 хвилин після нанесення травми 
середньої сили і у центроацинозних клітинах 
підшлункової залози. Спостерігалася пере-
важна локалізація конденсованого хроматину 
в безпосередній близькості до ядерної мемб-
рани. Каріолемма найчастіше була осередково 
зруйнованою. Кількість мітохондрій у цито-
плазмі центроацинозних клітин різко знижу-
валася. Зустрічалися мітохондрії з частковим 
лізисом зовнішньої мембрани і крист. Вакуо-
лізація цистерн гранулярного ендоплазматич-
ного ретикулума нерідко супроводжувалася 
осередковою деструкцією мембран. На мемб-
ранах гранулярної ендоплазматичної мережі 
виявлялися поодинокі рибосоми. В області 
локалізації гіпертрофованого пластинчастого 
цитоплазматичного комплексу Гольджі вияв-
лялися у великій кількості первинні лізосоми, 
аутофагосоми і включення ліпідів. Гіалоплаз-
ма центроацинозних клітин була сильно про-
ясненою. Ультраструктура клітин підшлунко-
вої залози щурів з модельованою травмою, яка 
супроводжується розчавленням тканини: че-
рез 10 хвилин після нанесення травми  в екзо-
кринних панкреатоцитах та центроацинозних 
клітинах розвивалися деструктивні процеси. 
Ядра екзокринних панкреатоцитів здобували 
пікнотичний вигляд. Ядерна мембрана міс-
тила велику кількість осередків руйнування. 
У центральній частині матрикса ядра хромати-
ну не утримувалися гранули.

Мітохондрії були набряклими, мали елек-
тронно-прозорий матрикс і здебільшого лізо-
вані кристи. Дуже велика кількість мітохон-
дрій була з осередково зруйнованими зовніш-
німи мембранами. Мембрани гранулярного 
ендоплазматичного ретикулума були фраг-
ментовані і не мали зв’язаних з ними рибосом. 
В області локалізації пластинчастого цито-
плазматичного комплексу Гольджі у цитоплаз-
мі розташовувалися численні вторинні лізосо-
ми (рис. 5). 

Рис. 5. Ультраструктура екзокринних панкреатоцитів 

щурів через 10 хвилин після моделювання травми 

з розчавленням. Численні вторинні лізосоми 

в цитоплазмі. х 36000
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Гіалоплазма екзокринних панкреатоцитів 
була набряклою і мала електронно-прозорий 
вигляд. Цитоплазматична мембрана розпуше-
на, місцями зруйнована. Аналогічні порушен-
ня виявлені й в органеллах центроацинозних 
клітин. У них осередковому лізисові піддава-
лися усі внутрішньоклітинні мембранні комп-
лекси. Через 120 хвилин після моделювання 
травми, що супроводжується разчавленням 
підшлункової залози, у паренхімі розвивалися 
аутолітичні процеси на рівні внутрішньоклі-
тинних мембран. 

Ядерні мембрани екзокринних панкреато-
цитів були частково лізованими, а найчастіше 
спостерігався і їхній тотальний лізис. Грану-
лярний ендоплазматичний ретикулум фраг-
ментований. Пластинчастий цитоплазматич-
ний комплекс Гольджи скорочений. У цито-
плазмі виявляються ділянки некрозу.

Електронно-мікроскопічне дослідження 
порушень ультраструктурної організації екзо-
кринних панкреатоцитів і центроацинозних 
клітин щурів показало, що в підшлунковій за-
лозі протягом 10 хвилин розвивається дистро-
фічний процес на субклітинному рівні, най-
більш істотним фактором якого є розвиток 
мітохондріальної дисфункції, що структурно 
виражається в набряканні мітохондрій зі змен-
шенням числа крист, а надалі і лізисі зовніш-
ніх мембран і крист. Наслідком порушення 
біоенергетики є синтетична активність, яка 
прогресивно знижується, що структурно ви-
являється в розширенні цистерн гранулярної 
ендоплазматичної мережі і зменшенні числа 
як зв’язаних з нею, так і вільно розташованих 
рибосом і полісом у цитоплазмі. 

У клітках підшлункової залози через 120 
хвилин після моделювання поверхневої трав-
ми спостерігається тенденція переходу дис-
трофічного процесу в деструктивну фазу, що 
супроводжується осередковим лізисом ядерної 
і мітохондріальної мембран, вакуолізацією і 
частковою фрагментацією гранулярної ендо-
плазматичної мережі, різким збільшенням у 
цитоплазмі кількості панкреатоцитів і ауто-
фагосом.

У групі експериментальних тварин через 10 
хвилин після моделювання травми середньої 
сили дистрофічні зміни ультраструктурної 
організації кліток підшлункової залози пере-
ходять у деструктивну фазу, що виявляється 
в частковому лізисі ядерної оболонки і зо-
внішньої мембрани мітохондрій, фрагмента-
ції мембран гранулярної ендоплазматичної 
мережі, різкому зменшенні числа вільних і 
зв’язаних рибосом. 

Через 120 хвилин після травми середньої 
сили в екзокринних панкреатоцитах і центро-
ацинозних клітинах розвиваються деструк-
тивні порушення у вигляді осередкового лі-

зису внутрішньоклітинних мембран. Виявле-
ні порушення структури мітохондрій свідчать 
про наростання біоенергетичного дефіциту, 
у результаті якого починається превалюван-
ня катаболічних процесів над синтетичними 
і репаративними. Це побічно підтверджується 
ультраструктурними перебудовами пластин-
частого цитоплазматичного комплексу Голь-
джі, що гіпертрофується й в області його ло-
калізації збільшується кількість первинних 
і вторинних лізосом. 

У групі експериментальних тварин з моде-
льованою травмою великої сили з розчавлен-
ням паренхіми вже через 10 хвилин у кліт-
ках підшлункової залози виявлені порушен-
ня ультраструктур свідчать про те, що велика 
кількість екзокринних панкреатоцитів і цен-
троацинозних клітин вичерпали свої компен-
саторні резерви і починається розпад внутріш-
ньоклітинних мембранних систем. 

Таким чином, за допомогою електронно-мі-
кроскопічних досліджень були встановлені ви-
ражені зміни структури мембран мітохондрій, 
ендоплазматичної мережі, рибосом, апарата 
Гольджі та їхньої функції. Через 120 хвилин 
експерименту цей процес завершується і пере-
важна більшість екзокринних панкреатоцитів 
і центроацинозних клітин знаходяться в стані 
некробіозу. 

У групі тварин з тяжкою травмою відзнача-
лися більш виражені порушення мікроцирку-
ляції в судинах мікроциркуляторного русла, 
що приводило до поглиблення ішемічної по-
разки клітин, чутливих до аноксії тканин з на-
ступним розвитком ендогенної інтоксикації.

Проведеними дослідженнями встановле-
но пріоритетність порушень біоенергетичних 
процесів, що викликають дистрофічні зміни 
органелл, і, зв’язаних з додатковим включен-
ням, компенсаторних механізмів регенерації. 

Проведені експериментальні дослідження 
значно розширили уяву про патогенез ушко-
джень, що відбуваються, підтвердили пріори-
тетність метаболічних порушень у тканинах 
підшлункової залози при травмі та дозволили 
дати прогностичну оцінку подальшого роз-
витку патологічного процесу та в наступному 
обґрунтувати тактику ведення постраждалих 
з травмами черевної стінки.

Висновки
1. При поверхневій травмі в клітинах під-

шлункової залози спостерігається розвиток 
дистрофічного процесу, ступінь прояву якого 
знаходиться в межах фізіологічної компенсації. 

2. Экспериментально модельована травма 
середньої сили спричиняє пошкодження клі-
тин підшлункової залози як дистрофічного, 
так і деструктивного характеру. В клітинах 
розвивається мітохондріальна дисфункція, 
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яка тягне за собою порушення синтезуючого 
апарату. 

3. У експериментальних тварин із модельо-
ваною травмою живота з розчавленням парен-
хіми підшлункової залози субмікроскопічна 

організація клітин зазнає переважно деструк-
тивних змін у вигляді осередкового лізису 
мембран мітохондрій та гранулярного ендо-
плазматичного ретикулума. 

Резюме. Электронно-микроскопическим исследованием 
клеток поджелудочной железы крыс с моделированной трав-
мой различной силы показана динамика развития дистрофи-
ческого и деструктивного процессов. Ведущим фактором этих  
нарушений является прогрессирующая во времени митохонд-
риальная дисфункция. Степень выраженности ультраструк-
турных нарушений находится в прямой зависимости от силы 
механического воздействия на брюшную стенку. При трав-
ме, сопровождающейся размозжением ткани на субклеточном 
уровне, на внутриклеточном уровне катаболические процессы 
превалируют над синтетическими.

Ключевые слова: травматический шок, ультраструктура 
поджелудочной железы, митохондриальная дисфункция.

Summary. Electron microscopic examination of cells of the pan-
creas of rats with simulated injuries of varying strength shows the 
dynamics of degenerative and destructive processes. The leading fac-
tor in these disorders is the progressive mitochondrial dysfunction in 
time. The degree of severity of ultrastructural disorders is directly de-
pendent on the strength of mechanical stress on the abdominal wall. 
In case of injury, accompanied by crushing of tissue at the subcellular 
level, at the intracellular level of catabolic processes prevail over the 
synthetic.

Key words: traumatic shock, pancreatic ultrastructure, mitochondrial 
dysfunction.
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