
ISSN 2079-8334. Світ медицини та біології. 2016. № 3(57)  
 

142 

5. Евтушенко В. М. Динамика структурных элементов желудка крыс после введения антигена / В. М. Евтушенко, С. С. 
Ключко // Запорожский медицинский журнал. – 2013. – №5. – С. 23 – 25.  
6. Смірнов С. М. Зміни висоти слизової оболонки фундального відділу шлунка, висоти фундальних залоз та глибини 
покривно-ямкового епітелію після впливу інозину / С. М. Смірнов, Т. В. Лежньова, А. С. Смірнов [та ін.] // Загальна 
патологія та патологічна фізіологія. – 2011. – Т. 6, № 1. – С. 69 – 72. 
7. Тараненко Н. А. Загрязнение воздушной среды хлорорганическими углеводородами в производствах 
поливинилхлорида и эпихлоргидрина / Н.А. Тараненко, Н.М. Мещакова, О.М. Журба [и др.] // Гигиена и санитария. – 
2014. – № 4. – С. 47 – 51. 
8. Яворовський О. П. Сучасні погляди на механізми дії епоксидних сполук на організм людини / О. П. Яворовський, Л. 
О. Куюн, Ю. О. Паустовський // Довкілля та здоров`я. – 2005. – №3. – С. 3 – 10. 
9. Luo J.C. Decreased lung function associated with occupational exposure to epichlorohydrin and the modification effects of 
glutathione s-transferase polymorphisms / J.C. Luo, T.J. Cheng, H.W. Kuo [et al.]//J Occup Environ Med.–2004.–№ 46(3).–Р. 280–286. 
10. Lee I. C. Apoptotic cell death in rat epididymis following epichlorohydrin treatment / I.C. Lee, K.H. Kim, S.H. Kim [et al.] // 
Hum Exp Toxicol. – 2013. – № 32(6). – Р. 640 – 646. 
11. Shin I. S. One-generation reproductive toxicity study of epichlorohydrin in Sprague-Dawley rats / I.S. Shin, N.H. Park, J.C. 
Lee [et al.] // Drug Chem Toxicol. – 2010. – № 33(3). – Р. 291 – 301. 
 

Реферати 
 

ВПЛИВ ЕПІХЛОРГІДРИНУ, ЕКСТРАКТУ 
ЕХІНАЦЕЇ ПУРПУРОВОЇ І ТІОТРИАЗОЛІНУ НА 

ПІДСЛИЗОВУ ОСНОВУ ПІЛОРИЧНОГО 
ВІДДІЛУ ШЛУНКА ЩУРІВ 

Смірнов А. С., Мірзебасов М. А. 

ВЛИЯНИЕ ЭПИХЛОРГИДРИНА, ЭКСТРАКТА 
ЭХИНАЦЕИ ПУРПУРНОЙ И ТИОТРИАЗОЛИНА НА 
ПОДСЛИЗИСТУЮ ОСНОВУ ПИЛОРИЧЕСКОГО 

ОТДЕЛА ЖЕЛУДКА КРЫС 
Смирнов А.С., Мирзебасов М. А. 

В експериментах на білих щурах вивчали 
характер змін, що наступають в підслизовій основі 
пілоричного відділу шлунка, після двомісячного 
інгаляційного впливу епіхлоргідрину, введення 
екстракту ехінацеї пурпурової і тіотриазоліну. 
Епіхлоргідрин викликає збільшення товщини 
підслизової основи пілоричного відділу шлунка щурів, 
яке спостерігається протягом тридцяти діб після 
закінчення його інгаляцій. Введення екстракту ехінацеї 
пурпурової призводить до збільшення товщини 
підслизової основи у щурів, які не отримували 
епіхлоргідрин, і до зменшення даного показника у 
щурів, які отримували епіхлоргідрин. Як екстракт 
ехінацеї пурпурової, так і тіотриазолін зменшують 
ступень викликаного епіхлоргідрином збільшення 
товщини підслизової основи. Тіотриазолін також 
зменшує тривалість цього ефекту епіхлоргідрину. 

Ключові слова: шлунок, епіхлоргідрин, екстракт 
ехінацеї пурпурової, тіотриазолін, щури. 

В экспериментах на белых крысах изучали характер 
изменений, наступающих в подслизистой основе 
пилорического отдела желудка, после двухмесячного 
ингаляционного воздействия эпихлоргидрина, введения 
экстракта эхинацеи пурпурной и тиотриазолина. 
Эпихлоргидрин вызывает увеличение толщины 
подслизистой основы пилорического отдела желудка крыс, 
которое наблюдается на протяжении тридцати суток после 
окончания его ингаляций. Введение экстракта эхинацеи 
пурпурной приводит к увеличению толщины подслизистой 
основы у крыс, не получавших эпихлоргидрин, и к 
уменьшению данного показателя у крыс, получавших 
эпихлоргидрин. Как экстракт эхинацеи пурпурной, так и 
тиотриазолин уменьшают выраженность вызванного 
эпихлоргидрином увеличения толщины подслизистой 
основы. Тиотриазолин также уменьшает продолжительность 
этого эффекта эпихлоргидрина.  

Ключевые слова: желудок, эпихлоргидрин, экстракт 
эхинацеи пурпурной, тиотриазолин, крысы. 
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СТРУКТУРНІ ОСОБЛИВОСТІ АРТЕРІЙ В УМОВАХ ВПЛИВУ ХОЛОДОВОГО 
ФАКТОРА 

 

Робота присвячена вивченню особливостей морфофункціональних змін у структурних елементах стінки 
артерій м’язового типу під впливом дії загальної глибокої гіпотермії. Використано 20 білих безпородних статевозрілих 
щурів масою 160-180 г. Охолодження проводили у відповідності до запатентованої методики. Евтаназія щурів 
здійснювалася методом передозування ефірного наркозу. Забір матеріалу проводили відразу після дії загальної глибокої 
гіпотермії та на 1-шу, 3-тю, 7-му доби постгіпотермічного періоду. На висоті дії холодового фактора та на 1-у, 3-ю доби 
постгіпотермічного періоду спостерігається набряк і часткове руйнування окремих клітинних і позаклітинних елементів 
артеріальної стінки. На 7-у добу превалюють дистрофічні зміни структурних компонентів судинної стінки.  

Ключові слова: артерії м’язового типу, загальна гіпотермія. 

 

Робота являється фрагментом НДР «Морфофункціональний стан мікроциркуляторного русла (МЦР) і 
клітинних елементів органів і тканин після дії загальної глибокої гіпотермії» (номер держреєстрації 0113U00941). 

 

Як свідчать дані літератури, будова стінки артерій базується на концепції функціональної 
одиниці, структурні компоненти якої тісно пов’язані між собою [1, 4]. В експерименті на тваринах 
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і людському матеріалі вивчались закономірності перебудови інтими, медії та адвентиції 
магістральних артерій у зв’язку з їх функціональною активністю, під впливом різних чинників [2, 
3, 5, 11]. Одним із найчастіших факторів впливу, яких зазнає більшість живих істот, є холодовий 
[7, 12]. Широко опрацьована тематика дослідження його дії на внутрішні органи [12], однак, є 
лише окремі дані про вплив на екстраорганні артерії [8]. При цьому, слід зауважити, що це 
питання розглядалося більше з функціональних позицій, в той час як відомо, що гіпотермія 
викликає ряд морфологічних і біохімічних змін, складні комбінації яких у подальшому 
визначають ступінь схильності до різноманітної патології; охолодження може досягнути такого 
рівня, при якому морфофункціональні зміни набувають незворотного характеру [2, 7]. 

Метою роботи було вивчити особливості морфофункціональних змін у структурних 
елементах стінки артерій м’язового типу під впливом дії загальної глибокої гіпотермії. 

Матеріал та методи дослідження. Для реалізації поставленої мети використано 20 білих 
дорослих безпородних статевозрілих щурів масою 160-180 г. Піддослідних тварин розділили на 
дві групи: експериментальну (15) і контрольну (5). Охолодження проводили у відповідності до 
запатентованої методики [11]. Евтаназія щурів здійснювалася методом передозування ефірного 
наркозу. Забір матеріалу проводили відразу після дії загальної глибокої гіпотермії та на 1-шу, 3-
тю, 7-му доби постгіпотермічного періоду. Утримання тварин, їх харчування та маніпуляції з 
ними проводилися з дотриманням етичних і законодавчих норм у відповідності до «Загальних 
етичних принципів експериментів на тваринах», ухваленого I Національним конгресом з біоетики 
(Київ, 2001). Після фіксації у 10% нейтральному формаліні шматочки плечової, стегнової, 
ниркової, верхньої брижової артерій та черевного стовбура проводили до парафінових блоків за 
загальноприйнятою методикою. На санному мікротомі отримували зрізи товщиною 5-8 мкм із 
подальшим фарбуванням гематоксиліном і еозином, фукселіном за Хартом (виявлення еластичних 
волокон), трихромним забарвленням за Масоном (ідентифікація колагенових волокон), 
альціановим синім за Стідменом (визначення глікозаміногліканів). Ультраструктурне вивчення 
матеріалу проводили на електронному мікроскопі ПЭМ-125К. Вимірювали діаметр просвіту 
артерій та товщину їх середньої оболонки. Обробка отриманих результатів проведена за 
допомогою ПЕОМ з використанням програмного пакету MicrosoftExcel-2000.  

Результати дослідження та їх обговорення. Відразу після впливу загальної глибокої 
гіпотермії у стінці досліджуваних артерій спостерігається порушення рівномірності звивистості 
внутрішньої еластичної мембрани, вона утворює різної висоти складки, на верхівках яких 
містяться ядра набряклих ендотеліальних клітин. Гладкі міоцити середньої оболонки 
розміщуються в заглибинах між складками внутрішньої еластичної мембрани. Їх ядра слабо 
контуруються. Зовнішня еластична мембрана є теж нерівномірно звивистою, місцями 
розволокнюється. При ультраструктурному дослідженні виявляється набряк ендотеліальних 
клітин, їх люменальна поверхня стає рельєфною. Ядерна оболонка утворює інвагінації. 
Мітохондрії збільшуються у розмірах, їх кристи дезорієнтуються. Елементи апарату Гольджі і 
гранулярної ендоплазматичної сітки розширюються. Внутрішня еластична мембрана утворює 
нерівномірну складчастість. В саркоплазмі гладких міоцитів візуалізується невелика кількість 
щільно розміщених міофіламентів. Адвентиційна оболонка розволокнюється. 

На 1-шу добу постгіпотермічного періоду набрякові явища посилюються. За 
морфометричними даними діаметр просвіту всіх досліджуваних артерій зменшується при 
збільшенні товщини середньої оболонки. Так, просвіт черевного стовбура становить 371,99±15,04 
мкм (у контрольній групі 413,32±16,95 мкм);верхньої брижової – 333,82 ± 13,69 мкм (контроль – 
366,84 ± 15,41 мкм). При цьому, товщина середньої оболонки цих артерій збільшується відповідно 
з 42,86 ± 1,73 мкм у контрольній групі до 49,11 ± 1,98 мкм (p<0,05) та з 43,44 ± 1,75 мкм у 
контролі до 49,67 ± 1,99 мкм (p<0,05). 

На 3-ю добу після дії холодового фактора зміни гістоструктури досліджуваних артерій є 
ще більше вираженими. Ядра ендотеліоцитів набрякають, місцями тісно прилягають одне до 
одного з формуванням конгломератів, які ще більше зменшують просвіт судин. Посилюється 
нерівномірність складчастості внутрішньої еластичної мембрани, подекуди вона фрагментується і 
оголюється. Середня оболонка значно потовщується. Контури ядер міоцитів завуальовуються, 
саркоплазма вакуолізується, а зовнішня еластична мембрана розволокнюється. Вздовж 
внутрішньої еластичної мембрани відбувається відкладення глікозаміногліканів. Деструктивні 
зміни на цьому етапі дослідження підтверджуються електронномікроскопічними даними. Ядра 
ендотеліоцитів набрякають, їх контури стають нерівними. Гранулярна ендоплазматична сітка 
представлена розширеними канальцями і цистернами. Зустрічаються мітохондрії, повністю 
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позбавлені крист. Цитоплазма вакуолізується, а люменальна поверхня цитоплазматичної 
мембрани утворює мікровирости, що приводить до клазматозу та створення умов для утворення 
еритроцитарних сладжів. У ядрах гладких міоцитів утворюються численні інвагінації та 
вип’ячування, гранули хроматину розміщуються по периферії. Саркоплазма просвітлюється, 
канальці і цистерни гранулярної ендоплазматичної сітки різко розширюються, деякі з них 
фрагментуються. Такі ж явища спостерігаються у складових компонентах апарату Гольджі та у 
мітохондріях. Міофіламенти розміщуються компактно. Структурні елементи адвентиційної 
оболонки набрякають, фрагментуються. За результатами морфометричного дослідження 
прогресує звуження просвіту артерій та потовщення середньої оболонки. Так, просвіт ниркової 
артерії зменшується з 438,93 ± 17,54 мкм у контрольній групі до 382,23 ± 15,44 мкм (p<0,05), 
плечової – з 703,18 ±29,53 мкм у контролі до 574,93 ± 24,15 мкм (p<0,05), стегнової – з 528,95 ± 
23,27 мкм у контролі до 441,49 ± 19,43 мкм(p<0,05), тоді як товщина середньої оболонки цих 
артерій відповідно збільшується з 47,83 ± 1,92 мкм у контролі до 53,81 ± 2,16 мкм, з 60,97± 2,49 
мкм у контролі до 68,59 ± 2,78 мкм, з 53,12 ± 2,17 мкм у контролі до 59,83 ± 2,42 мкм. 

На 7-у добу постгіпотермічного періоду спостерігається виражена дилятація 
досліджуваних артерій, тому їх просвіт перевершує навіть контрольні показники. При цьому 
відбувається стоншення артеріальної стінки, хоча набрякові явища ще зберігаються, тому 
оболонки в повній мірі не диференціюються. Внутрішня еластична мембрана місцями 
згладжується, фрагментується, відшаровується від середньої оболонки. Гладкі міоцити цієї 
оболонки дезорієнтуються. Адвентиційна оболонка не має чіткої візуалізації. При 
ультраструктурному дослідженні ядра ендотеліоцитів деформуються, гранули хроматину 
розміщуються маргінально. Подекуди спостерігаються руйнування нуклеолеми. Цитоплазма 
містить велику кількість мікропіноцитозних пухирців і вакуолей. Мітохондрії набрякають, їх 
матрикс просвітлюється, а кристи частково руйнуються. Мембрані структури гранулярної 
ендоплазматичної сітки і апарату Гольджі фрагментуються. Люменальна плазмолема утворює 
численні вакуолізовані випини в просвіт судин, місцями їх цілісність порушується. 
Спостерігаються явища мікроклазматозу. Внутрішня еластична мембрана згладжується. Ядра 
гладких міоцитів середньої оболонки невеликих розмірів, деформуються, хроматин розміщується 
нерівномірно. Канальці і цистерни гранулярної ендоплазматичної сітки набрякають і 
фрагментуються. Апарат Гольджі представлений окремими сплощеними пухирцями. 
Зустрічаються мітохондрії, повністю позбавлені крист. Міофіламенти розміщуються компактно. 
Структурні елементи адвентиційної оболонки чітко не проявляються. 

Відразу після дії холодового фактора та на 1-у, 3-ю доби набряк та руйнування окремих 
структур артеріальної стінки нами трактуються як характерні ознаки стресової реакції, на що 
вказують й інші автори [6]. Відомо, що в системних реакціях організму на зміну температури 
оточуючого середовища приймає участь симпатоадреналова система, термінальні волокна якої 
сконцентровані в місцях розміщення гладком’язових елементів [12]. Важливою патогенетичною 
ланкою стресу є активація перекисного окиснення ліпідів, продукти якого порушують структуру і 
функції біологічних мембран [6, 7], пригнічують продукцію релаксуючого ендотеліального 
фактора [14]. Виникає метаболічний ацидоз [8], який також приводить до активації 
симпатоадреналової системи. Пригнічується не тільки аеробне дихання, а і гліколіз, виникає 
дефіцит АТФ та енергетична недостатність клітин, що призводить до порушення всіх 
трансмембранних процесів і проявляється, в кінцевому результаті, ушкодженням клітинних 
компонентів судинної стінки [10]. Окрім того, в таких умовах порушується калій-натрієва 
рівновага. В той же час досліджено, що гіпотермія впливає на гладкі міоцити судин безпосередньо 
або шляхом підвищення їх чутливості до циркулюючих у крові катехоламінів [13]. Відмічені нами 
на 7-у добу дилятаційні явища свідчать про параліч іннервації м’язової оболонки, оскільки у 
результаті складної реакції вазомоторних нервових закінчень відбувається послідовна зміна фази 
їх збудження на парез вазоконстрикторів, аж до їх повного паралічу. Стійке розширення судин 
лежить в основі престатичного стану, який супроводжується утворенням білкових коагулятів на 
люменальній поверхні ендотеліоцитів [14, 15]. 

 

Підсумок 
На висоті дії холодового фактора та на 1-у, 3-ю доби постгіпотермічного періоду 

спостерігається набряк і часткове руйнування окремих клітинних і позаклітинних елементів 
артеріальної стінки. На 7-у добу превалюють дистрофічні зміни структурних компонентів 
судинної стінки.  
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Перспективи подальших досліджень. Перспективним є вивчення в динаміці змін, які виникають в 
магістральних артеріях у пізні терміни постгіпотермічного періоду, з метою пошуку шляхів їх профілактики і 
корекції, що продиктовано медико-соціальним значенням даної проблеми. 
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Реферати 
 

СТРУКТУРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ АРТЕРИЙ В 
УСЛОВИЯХ ВОЗДЕЙСТВИЯ ХОЛОДОВОГО ФАКТОРА 
Фарадж Мусбах Эльмезуги, Попадинец О.Г., Соболь Л.В., 

Дубина Н.М. 

STRUCTURAL PECULIARITIES OF THE ARTERIES 
IN CONDITIONS OF COLD FACTOR 

Faradj Musbah Elmezughi, Popadynets O.H., Sobol L.V., 
Dubyna N.M. 

Работа посвящена изучению особенностей 
морфофункциональных изменений в структурных элементах 
стенки артерий мышечного типа под воздействием общей 
глубокой гипотермии. Использовано 20 белых беспородных 
половозрелых крыс массой 160-180 г. Охлаждение проводили 
в соответствии с запатентированной методикой. Эвтаназия 
крыс – методом передозировки эфирного наркоза. Забор 
материала происходил сразу после воздействия общей 
глубокой гипотермии и на 1, 3, 7 сутки постгипотермического 
периода. На высоте воздействия холодового фактора и на 1, 3 
сутки наблюдается отек и частичное повреждение отдельных 
клеточных и внеклеточных элементов артериальной стенки. 
На 7 сутки превалируют дистрофические изменения 
структурных компонентов сосудистой стенки.  

Ключевые слова: артерии мышечного типа, общая 
гипотермия. 

This work is devoted to the study of peculiarities of 
morphofunctional changes in the structural elements of the 
arterial walls of muscular type under the influence of the 
general deep hypothermia. There were used 20 white outbred 
mature rats weighing 160-180 g. Cooling was performed in 
accordance with the patented method. Euthanasia of rats – 
was carried out by overdose of ether anesthesia. Sampling of 
the material was performed immediately after the exposure 
to the general deep hypothermia and during the 1st, 3rd, 7th 
day of posthypothermic period. At the height of the impact 
of cold factor and during the 1st, 3rd day swelling and partial 
damage of certain cellular and extracellular components of 
the arterial wall are observed. During the 7th day 
degenerative changes of the structural components of the 
vascular wall prevail. 

Key words: arteries of muscular type, general 
hypothermia. 
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