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Комшук  Т.С. ,  Пишак В. П.
МОР ФОМЕ ТРИЧ ЕСКИ Е ОСОБЕН НОСТ И КА ПИЛЛЯРНЫХ ПЕ ТЕЛЬ  ВОР СИНОК СОСУДИ СТЫХ  СПЛЕТЕН ИЙ
ТРЕ ТЬЕГО И ЧЕТВ ЕРТОГО ЖЕЛУДОЧКОВ ГОЛОВН ОГО МОЗГА ЧЕ ЛОВЕ КА В  ВОЗРАСТ НОМ АСПЕ КТЕ
Резюме.  Проведены морфометрические исследования особенностей капиллярных петель ворсинок сосудистых сплете-
ний третьего и четвертого желудочков головного мозга 42 человек в возрасте от 22 до 90 лет. Установлено, что наиболее
выраженное уменьшение длины капиллярных ворсинок сосудистых сплетений третьего и четвертого желудочков проис-
ходит в старческом возрасте (на 23,16-26,42% относительно показателей I периода зрелого возраста, на 19,60-21,39%
относительно показателей II периода зрелого возраста). Статистически значимо величины данного параметра снижаются,
начиная с возрастной категории людей пожилого возраста (56-74 года).
Ключевые слова: морфометрия, ворсинки сосудистых сплетений желудочков головного мозга, человек.

Komshuk T.S. ,  Pishak V.P.
МOR PHOMETRI C FE ATURE S CA PILL ARY LOOPS OF THE VILL I  OF THE CHOR OID PLEXUS OF THE  FOURTH
VENTRICLE THIRD AND HUMAN BRAIN IN THE AGE ASPECT
Summary.  Performed morphometric studies of the capillary loops of the villi of the vascular plexus of the third and fourth ventricles
of the brain in 42 people aged 22 to 90 years. Found that the most pronounced decrease in the length of the villi capillary vascular
plexus of the third and fourth ventricles occurs in old age (at 23,16-26,42% relative performance period I matured, 19,60-21,39%
compared to figures II period of mature of age). Significantly reduced the value of this parameter from the of elderly age category
(56-74 years).
Key words: morphometry, villi vascular plexus of the brain ventricles, human.
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ЕЛЕКТРОННО-МІКРОСКОПІЧНИЙ СТАН СТРУКТУРНИХ КОМПОНЕНТІВ
СЕЛЕЗІНКИ В ПІЗНІ ТЕРМІНИ ПІСЛЯ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ТЕРМІЧНОЇ
ТРАВМИ

Резюме. На статевозрілих білих щурах-самцях проведені субмікроскопічні дослідження селезінки в пізні терміни після
експериментальної термічної  травми. Встановлено, що на 14 та 21 доби після опіку наступають глибокі деструктивні зміни
всіх структурних компонентів білої та червоної пульп органу.
Ключові слова: селезінка, електронно-мікроскопічні зміни, термічна травма.

Вступ
Імунна система гостро реагує на патологічні чинни-

ки різного ґенезу [Ковешніков та ін., 2004; Мотуляк та
ін., 2008; Нужная, 2003]. Проте в науковій літературі
недостатньо досліджень ультраструктурного стану
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структурних компонентів селезінки при важкій термічній
травмі шкіри. Це пов'язано з незначною кількістю суб-
мікроскопічних досліджень периферійних органів іму-
ногенезу, особливо при опіках, та ускладнює розуміння
закономірностей розвитку ефективної імунної відповіді
й імуномодуляційних процесів, які при цьому виника-
ють [Кочмарь та ін., 2006; Булько, Гумінський,  2011].

Метою роботи було встановлення особливостей
субмікроскопічних змін структурних компонентів се-
лезінки в пізні терміни після експериментальної опі-
кової травми.

Матеріали та методи
Експеримент проведено на 20 статевозрілих білих

щурах-самцях. Тварин утримували у віварії з дотри-
манням вимог біоетики.

Опік наносили під кетаміновим наркозом мідними
пластинами нагрітими у кип'яченій воді. Площа ура-
ження становила 18-20 % поверхні тіла тварин, а опік
був ІІІ ступеня. Піддослідних тварин декапітували на
14 та 21 доби експерименту (що відповідає стадіям
пізньої токсемії та септикотоксемії опікової хвороби).
Забір матеріалу та обробку шматочків селезінки для
субмікроскопічних досліджень здійснювали згідно за-
гальноприйнятої методики [Саркисов, Перов, 1996].
Ультратонкі зрізи, виготовлені на ультрамікротомі LKB-
3, контрастували  та вивчали в електронному мікрос-
копі ПЕМ-125К.

Результати. Обговорення
Попередньо проведені гістологічні дослідження се-

лезінки тварин в ранні терміни (1, 7 доби) після термі-
чної травми встановили розвиток пристосувально-ком-
пенсаторних та початкові ознаки деструктивних змін
структур органу.

Субмікроскопічні дослідження селезінки на 14 добу
(стадія пізньої токсемії) показали зростання деструктив-
них змін її структурних компонентів в порівнянні з ран-
німи термінами експерименту.

В петлях ретикулярної сітки пульпарних тяжів чер-
воної пульпи спостерігаються значно пошкоджені ерит-
роцити із зміненою формою та високою осміофілією їх
внутрішнього вмісту. Наявні лімфоцити різного ступе-
ню зрілості. Зменшується, в порівнянні з ранніми терм-
інами досліду, кількість плазматичних клітин та активно
фагоцитуючих макрофагів. Макрофаги збільшених
розмірів з інвагінаціями плазмолеми та значними ци-
топлазматичними вип'ячуваннями, а в їх цитоплазмі
багато аутофагосом та фагоцитованих фрагментів ерит-
роцитів. Наявні також пошкоджені макрофаги, у яких
невеликі тіла, осміофільна цитоплазма та каріоплазма,
пікнотичні ядра.

У цитоплазмі плазмоцитів наявна деформація та
розширення їх гранулярної ендоплазматичної сітки, ци-
стерн комплексу Гольджі та руйнування мітохондрій.
Ядра плазмоцитів мають неправильну форму, значні

інвагінації каріолеми та розташовані ексцентрично. В
ретикулярних клітинах також спостерігаються змінені не-
правильної форми  ядра з інвагінаціями каріолеми. Для
них характерна електронно щільна цитоплазма, тонкі
відростки та пошкоджені органели: мітохондрії з про-
світленним матриксом та частково зруйнованими кри-
стами.

Розташовані між пульпарними тяжами синусоїдні
гемокапіляри значно розширені та повнокровні з роз-
витком сладж-феномену. В їх просвітах також вияв-
ляються пошкоджені еритроцити із зміненою формою
і високою осміофілією їх внутрішнього вмісту. Крово-
наповнені капіляри погано диференціюються тому, що
пошкоджується їх стінка, руйнуються цитоплазматичні
ділянки ендотеліоцитів та базальна мембрана. Ендо-
теліоцити значно сплощуються, мають подовжені або
пікнотично змінені ядра з осміофільним хроматином.
Втрачається чітка межа між стінкою судин та вмістом
червоної пульпи, і як наслідок, поява крововиливів в
червоній пульпі.

Електронно-мікроскопічні дослідження білої пуль-
пи селезінки в цей термін експерименту показали, що
в порівнянні з ранніми термінами після термічної трав-
ми, значно змінюється структура лімфобластів реак-
тивних центрів та лімфоцитів у всіх зонах лімфоїдних
вузликів.

У периартеріальній зоні присутні переважно малі
та середні лімфоцити, відмічається поява еритроцитів.
Ядра лімфоцитів видовженої форми, їх каріолема має
інвагінації, а в цитоплазмі незначна кількість органел.
Гранулярна ендоплазматична сітка складається з ко-
ротких розширених канальців, мітохондрії з пошкод-
женими кристами і просвітленим матриксом. Присутні
поодинокі клітини з фігурами мітотичного поділу.

У гермінативному центрі групами навколо дендрит-
них клітин розташовані малі, середні лімфоцити та
лімфобласти. Поодинокі лімфобласти мають ознаки
мітозу, а інші з деструкцією ядер і органел в цитоп-
лазмі. Ядра лімфоцитів мають неправильну форму, а
цитоплазма набрякла, світла та бідна органелами. По-
чинаючи з даного терміну експерименту відмічається
поява поодиноких еритроцитів зміненої форми. Ден-
дритні клітини мають ущільнені з інвагінаціями  каріо-
леми ядра, підвищеної осміофілії цитоплазму та ви-
тончені відростки. Цитоплазма включає пошкоджені
органели: фрагментовані короткі канальці ендоплаз-
матичної сітки, слаборозвинутий комплекс Гольджі та
поодинокі з деструкцією крист мітохондрії.

У мантійній зоні лімфатичного фолікула виявля-
ються темні лімфоцити з деформованими неправиль-
ної форми тілами, значними інвагінаціями і вип'ячу-
ваннями плазмолеми. Їх ядра невеликі з інвагінаціями
каріолеми, а каріоплазма осміофільна в ній багато діля-
нок гетерохроматину. В поодиноких лімфоцитах спос-
терігаються мікроядра, що є ознакою апоптозу.

В маргінальній зоні відмічається поява еритроцитів
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із зміненою формою і підвищеною осміофілією їх внут-
рішнього вмісту. Також збільшується кількість пошкод-
жених плазматичних клітин. Їх ядра деформовані, роз-
ташовані ексцентрично. У цитоплазмі виявляється роз-
ширення та фрагментація канальців гранулярної ен-
доплазматичної сітки, цистерн комплексу Гольджі та
пошкодження мітохондрій.

Субмікроскопічні дослідження проведені на 21 добу
експерименту встановили значні зміни всіх структур-
них компонентів селезінки В стадії септикотоксемії оп-
ікової хвороби в петлях ретикулярної сітки пульпар-
них тяжів червоної пульпи спостерігається незначна
кількість плазмоцидів та активних макрофагів, та ве-
лика кількість значно пошкоджених еритроцитів із
зміненою формою і високою осміофілією їх внутріш-
нього вмісту. Більшість макрофагів пошкоджені, з не-
великими тілами, з підвищеною електронною щільністю
цитоплазми та каріоплазми, пікнотичними ядрами.
Поодинокі активні макрофаги мають інвагінації плаз-
молеми, цитоплазматичними вип'ячуваннями, у цитоп-
лазмі наявні аутофагосоми та фагоцитовані фрагмен-
ти еритроцитів (гемосидеринові тільця). Ядра плазмо-
цитів неправильної форми внаслідок інвагінацій карі-
олеми. У їх цитоплазмі виявляється деформація та
фрагментація канальців гранулярної ендоплазматич-
ної сітки і цистерн комплексу Гольджі. В частині міто-
хондрій відбувається руйнування не тільки крист, а та-
кож зовнішньої мембрани.

Ретикулярні клітини мають ущільнені тіла, тонкі
відростки, електронно щільну цитоплазму, та пошкод-
жені органели. Їх ядра змінені, неправильної форми
за рахунок значних інвагінацій каріолеми.

 Кровоносні капіляри в червоній пульпі з широки-
ми кровонаповненими просвітами, а їх стінки значно
пошкоджені і погано диференціюються. Цитоплазма-
тичні ділянки ендотеліоцитів та базальна мембрана
частково зруйновані, втрачається межа між стінкою ге-
мокапілярів та червоною пульпою.

Значно змінюється структура лімфобластів гермі-
нативних центрів та лімфоцитів інших зон лімфоїдних
вузликів білої пульпи.

У периартеріальних зонах щільність малих і середніх
лімфоцитів невисока, збільшується, в порівнянні зі ста-
дією пізньої токсемії кількість пошкоджених еритро-

цитів. Ядра лімфоцитів неправильної форми, з глибо-
кими інвагінаціями каріолеми, в цитоплазмі незначна
кількість пошкоджених органел. Клітини з фігурами
мітотичного поділу зустрічаються дуже рідко.

У гермінативних центрах зменшується щільність клітин,
в них з'являються крововиливи та чисельні дифузно
розташовані еритроцити. Лімфобласти з ознаками міто-
зу зустрічаються рідко, а в інших спостерігається глибо-
ка деструкція ядер і органел. Ядра малих та середніх
лімфоцитів зі зміненими ядрами, а цитоплазма просвітле-
на та бідна органелами. У дендритних клітинах відміча-
ються пікнотично змінені зі значними інвагінаціями кар-
іолеми ядра, а їх високої електронної щільності цитоп-
лазма має значно пошкоджені органели.

У мантійній зоні спостерігається деструкція багать-
ох лімфоцитів, в них наявні глибокі зміни ядер і орга-
нел. Відбувається фрагментація канальців грануляр-
ної ендоплазматичної сітки, просвітлення матриксу і
руйнування мембран мітохондрій. Втрачається чіткість
відмежування мантійної зони від гермінативного цен-
тру.

У маргінальній зоні значно зменшується щільність
малих і середніх лімфоцитів, плазматичних клітин, вод-
ночас з'являється велика кількість пошкоджених ерит-
роцитів та макрофагів. Ядра поодиноких плазмоцитів
неправильної форми, в їх цитоплазмі наявна фрагмен-
тація гранулярної ендоплазматичної сітки та руйнуван-
ня мембран мітохондрій. Макрофаги мають невеликі
розміри, підвищену електронну щільність цитоплазми
та пошкодженні органелами, їх ядра пікнотично змінені
зі значними інвагінаціями  каріолеми.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Субмікроскопічно після важкої експерименталь-
ної термічної травми в пізні терміни досліду відбува-
ються значні зміни структурних компонентів селезін-
ки. Глибока деструкція ядер і органел багатьох клітин
червоної і білої пульпи свідчить про розвиток незво-
ротніх змін у органі внаслідок тяжких опіків.

Отримані наукові результати необхідні для подаль-
шого вивчення стану структурних компонентів селез-
інки в умовах застосування коригуючих чинників при
термічній травмі.
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Гаврилюк-Ск иба Г.О. ,  Волков К.С. ,  Н ебесна З.М.
ЭЛЕ КТРОННО- МИКР ОСКОПИЧЕ СКОЕ  СОСТОЯН ИЕ СТРУК ТУРН ЫХ К ОМПОНЕНТ ОВ СЕЛЕЗЕНКИ  В П ОЗДН ИЕ
СР ОКИ ПОСЛЕ ЭК СПЕР ИМЕН ТАЛЬ НОЙ ТЕРМИЧЕСКОЙ ТРАВ МЫ
Резюме.  На половозрелых белых крысах-самцах проведены  субмикроскопические исследования селезенки в поздние
сроки после экспериментальной термической  травмы. Установлено, что на 14 и 21 сутки после ожога наступают глубокие
деструктивные изменения всех структурных компонентов белой и красной пульп органа.
Ключевые слова:  селезенка, электронномикроскопические изменения, термическая травма.

Havryluk-Skyba H.O.,  Volkov K.S. ,  Nebesna Z.  M.
ELECTRON MICROSCOPIC STATE OF STRUCTURAL COMPONENTS OF THE SPLEEN IN LATE PERIODS AFTER
EXPERI MENT AL T HER MAL INJURY
Summary. On the mature white male rats there has been conducted submicroscopic research of the spleen in late periods after
experimental thermal injury. It has been defined that on the 14 and 21 days after the burn deep destructive changes all structural
components of the white and red pulps of the spleen are occured.
Key words: spleen, electron microscopic changes, thermal injury.
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ВПЛИВ ВНУТРІШНЬОЧЕРЕВНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ НА ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ
ЗМІНИ ВНУТРІШНІХ ОРГАНІВ ПІСЛЯ МОДЕЛЮВАННЯ ТА ХІРУРГІЧНОГО
ЛІКУВАННЯ ГОСТРОЇ КИШКОВОЇ НЕПРОХІДНОСТІ

Резюме. В експерименті на 34 лабораторних щурах досліджено вплив внутрішньочеревної гіпертензії на патоморфо-
логічні зміни внутрішніх органів тварин після моделювання та хірургічного лікування гострої кишкової непрохідності. Встанов-
лено, що створена внутрішньочеревна гіпертензія призводе до важких прогресуючих розладів кровообігу, дистрофії та
некротичних змін тканин внутрішніх органів. Даний патологічний процес безпосередньо залежить від тривалості внутрішнь-
очеревної гіпертензії.
Ключові слова: гостра кишкова непрохідність, внутрішньочеревний тиск, внутрішньочеревна гіпертензія.

Вступ
Не зважаючи на значні досягнення сучасної хірургії

гостра кишкова непрохідність (ГКН) продовжує зали-
шатися тяжким захворюванням, яке супроводжується
частим розвитком ускладнень в ранньому післяопера-
ційному періоді [Бенедикт, 2009; Гинзбург, 2009; Куку-
бава, 2012].

Одним із головних факторів розвитку даних усклад-
нень є внутрішньочеревна гіпертензія (ВЧГ), яка вини-
кає майже у кожного другого хворого на гостру кишко-
ву непрохідність та є пусковим механізмом порушення
функцій різних органів і систем організму [Гольбрайх и
др., 2010; Кукубава, 2012].

Негативний вплив ВЧГ зумовленим тим, що вона
виникає на фоні вже наявних тяжких метаболічних змін
у життєво важливих органах та системах організму, які
розвиваються внаслідок ГКН [Гинзбург, 2009; Іващук та
ін., 2012; Кукубава, 2012].

Існуючі експериментальні наукові праці, де вивчено
морфологічні зміни внутрішніх органів, викликані ос-
новним патологічним процесом, не дозволяють об-
'єктивно оцінити порушення зумовлені стійким підви-
щенням внутрішньочеревного тиску (ВЧТ) [Тодуров та
ін., 2010; Морар та ін., 2012].

Дослідження впливу ВЧГ на патоморфологічні зміни

внутрішніх органів після моделювання та хірургічного
лікування ГКН дасть змогу краще зрозуміти важливість
розвитку даного ускладнення в ранньому післяоперац-
ійному періоді.

Мета роботи - в експерименті на дрібних лабора-
торних тваринах вивчити вплив ВЧГ на патоморфо-
логічні зміни внутрішніх органів після моделювання та
хірургічного лікування ГКН.

Матеріали та методи
Експеримент виконано на 34 статевозрілих нелінійних

щурах середнього віку обох статей, масою не менше
180 г, яким змодельовано гостру обтураційну тонко-
кишкову непрохідність шляхом перев'язки терміналь-
ного відділу здухвинної кишки (5-7 см від іліоцекаль-
ного кута) гумовою смужкою. Через 24 години віднов-
лювали прохідність шлунково-кишкового тракту, шля-
хом зняття гумової смужки з кишки, та підвищували
ВЧТ згідно із запропонованою нами методикою, яка
включає уведення в черевну порожнину ємності (пре-
зервативу) з певною кількістю фурациліну [Бодяка,
2012].

Всіх дослідних тварин розподілено на дві групи -
основну та порівняння. Основну групу склало 20 тва-


