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УГЛЕВОДНАЯ СПЕЦИФИЧНОСТЬ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОДВЗДОШНОЙ КИШКИ В НОРМЕ И ПРИ
ВВЕДЕНИИ КРИОКОНСЕРВИРОВАННОЙ ПЛАЦЕНТЫ НА ФОНЕ ОСТРОГО ВОСПАЛЕНИЯ БРЮШИНЫ У КРЫС
Резюме.  Проведено экспериментальное исследование подвздошной кишки 140 половозрелых крысах-самцах. Были
применены гистологические и лектинохимические методы исследования. Зондирование слизистой оболочки подвздош-
ной кишки комплексом лектинов установило, что галактозоспецифические лектины проявляли сильную степень связыва-
ния в энтероцитах ворсинок, в то время как в энтероцитах крипт - слабую степень связывания; сиалоспецифические
лектины проявляли сильную и резкую степень связывания в энтероцитах ворсинок, и слабую степень связывания у крипт;
фукозоспецифический лектин проявлял сильную степень связывания только с энтероцитами и бокаловидными клетками в
ворсинке, а манозоспецифический лектин - только с бокаловидными клетками в крипте. Сильная и резкая степень связы-
вания определялась при введении криоконсервированной плаценты на 7 день, а при моделировании острого асептического
воспаления брюшины на 14 сутки. При введении криоконсервированной плаценты на фоне острого асептического воспа-
ления брюшины проявлялась сильная степень связывания на 7-14 сутки.
Ключевые слова:  подвздошная кишка, лектины, криоконсервированная плацента, воспаление.

Shepitko K. V.
СA RBOH YDRA TE SPECI FICI TY OF NORMAL  RAT  ILE UM MUCOSA AN D AFTER INJE CTION OF CRY OPRE SERV ED
PLA CENT A ACCOMPA NIED BY ACUTE  PER ITON EAL I NFLA MMAT ION
Summary. The experimental study has been carried out on the ileum extracted from 140 sexually mature male rats. Histological
and lectochemical methods of study have been applied. Intubation of ileum mucosa by complex of lectins has showed that,
galactose-specific lectins showed a high degree of binding in villi of enterocytes, and weak degree of binding in crypt enterocytes;
sialo-specific lectins showed high and harsh degree of binding in villi enterocytes and weak degree of binding in crypt; fucose-specific
lectin showed strong degree of binding only with enterocytes and goblet cells in villus, and mannose-specific lectin only with goblet
cells in crypt. High and harsh degree of binding was detected on day 7 after injection of cryopreserved placenta, and on day 14 in
simulation of acute aseptic peritoneal inflammation. High degree of binding was noted on day 7-14 after injection of cryopreserved
placenta accompanied by the acute aseptic peritoneal inflammation.
Key words:  ileum, lectins, cryopreserved placenta, inflammation.
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МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ГОЛОВНОГО МОЗКУ ЩУРІВ ПРИ
ГОСТРІЙ ЦЕРЕБРАЛЬНІЙ ІШЕМІЇ НА ФОНІ ВВЕДЕННЯ 0,9% РОЗЧИНУ
NАCL

Резюме. Проведене морфологічне дослідження головного мозку щурів з гострою церебральною ішемією показало, що
ішемія-реперфузія головного мозку провокує появу багатьох специфічних патоморфологічних змін в судинній стінці мікро-
циркулятрного русла сенсомоторної кори великих півкуль. При цьому курсова терапія 0,9% розчином NaCl майже не
протидіяла розвитку дегенеративних змін в сенсомоторній корі ішемізованого головного мозку, які прогресивно поглиблю-
вались від 1-ої до 7-ої доби спостереження.
Ключові слова: головний мозок, ішемія-реперфузія, 0,9% розчин NaCl.
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Вступ
За даними літератури [Бєленічев та ін., 2006; Prehn,

Kogel, 2004] відомо, що при ішемічному інсульті, за-
пускається ланцюг механізмів, які на фініші приводять до
формування незворотних деструктивних змін в нерво-
вих клітинах мозку. В залежності від тривалості ішемії
відбувається формування зони інфаркту мозку [Саратов,
2008; Rother, 2006]. На сучасному етапі лікування гостро-
го порушення мозкового кровообігу (ГПМК) постійно іде
пошук лікарських засобів, що максимально гальмують
розвиток патологічних реакцій в зоні ішемії, тобто попе-
реджають розвиток незворотних змін, оптимізують робо-
ту нервових клітин головного мозку, як в фізіологічних
умовах, так і при розвитку патологічних процесів [Про-
копів, 2013]. Серед лікувальних заходів, що знижують
імовірність розвитку ішемії головного мозку при ГПМК,
великий інтерес приділяють впливу на центральну гемо-
динаміку. Серед останніх важливе місце займає інфузій-
на терапія, вибір якої при захворюваннях і ушкодженнях
головного мозку є однією з найбільш складних проблем
в комплексі консервативного лікування цих хворих.

У рамках комплексного вивчення впливу різних
інфузійних засобів на головний мозок при експеримен-
тальному ГПМК, метою роботи є дослідити динаміку
морфологічної картини ішемізованої сенсомоторної
кори головного мозку щурів без лікування та на фоні
застосування ізоосмолярного 0,9% NaCl.

Матеріали та методи
Досліди проведені на 30 білих щурах-самцях масою

160-170 г, які перебували у стандартних умовах віва-
рію, з дотриманням етичних норм проведення експе-
риментальних досліджень згідно із "Загальними прин-
ципами роботи на тваринах", затвердженими I Націо-
нальним конгресом з біоетики (Київ, Україна, 2001) та
Законом України "Про захист тварин від жорстокого
поводження" від 26.02.2006 р. Експериментальну мо-
дель ішемії-реперфузії (ІР) створювали шляхом накла-

дання кліпс на обидві внутрішні сонні артерії під про-
пофоловим наркозом (60 мг/кг) впродовж 20 хв [Хо-
даковский и др., 2013]. 0,9% розчин NаСІ вводили внут-
рішньовенно у катетеризовану стегнову вену по 2,5 мл/
кг 2 рази/день (5 мл/кг на добу). Перше введення про-
водили через 30 хв після ІР і далі щодоби через кожні
12 год впродовж 7 діб. Контрольні групи складали
інтактні щурі та тварини з ІР без лікування.

Головний мозок фіксували в 10% нейтральному
формаліні, промивали в проточній воді, проводили
через спирти зростаючої концентрації та заливали в
парапласт. На ротаційному мікротомі готовили фрон-
тальні зрізи сенсомоторної кори товщиною 3-5 мкм,
фарбували гематоксиліном і еозином та толуїдиновим-
синім і вивчали в світловому мікроскопі. Морфометрію
проводили при збільшенні x100, x200, x400. Статистичну
обробку отриманих результатів проводили за допомо-
гою пакету "Microsoft Excel".

Результати. Обговорення
В сенсомоторній корі великих півкуль інтактних щурів

при гістологічному дослідженні були виявлені гістоло-
гічно незмінені тіла нейронів, ядра нейронів та клітини
мікронейроглії (рис. 1).

Нейрони досліджуваної ділянки кори головного моз-
ку були розташовані у вигляді колонок і формували гісто-
логічно 6 шарів, які мали чітку структурованість. Вони
мали поліморфні розміри. Ті, що розташовувалися в
гангліонарному шарі, були найбільші та мали кращу струк-
турованість ядра та більш вираженіше ядерце. Цитоарх-
ітектоніка обох півкуль інтактних тварин була однакова.
Стінка судинних структур непошкоджена, базальні мем-
брани незмінені, ендотелій повністю вистилає внутріш-
ню поверхню судин суцільним пластом, однорідний за
формою та розмірами. М'яка мозкова оболонка також
вистеляє канали, в яких розташовані магістральні крово-
носні судини. Артерії та артеріоли в м'якій мозковій обо-

Рис. 1. Фрагмент сенсомоторної ділянки кори великих півкуль інтактних щурів. 1 - ділянка сенсомоторної кори; 2 -
мікроглія з незначним перицелюлярним набряком. А - гематоксилін-еозин. х100. Б - толуїдиновий синій. х100.
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лонці помірно повнокровні, в просвіті наявні еритро-
цити.

На 4 добу спостереження в сенсомоторній корі го-
ловного мозку щурів виявили повнокрів`я судин, стаз
та агрегацію еритроцитів в просвіті венул та артеріол,
ендотеліоцити з набряком та деструкцією (рис. 2).

Відмічалась підвищена проникність судинної стінки
для плазми і елементів крові. Судинні стінки потовщені
за рахунок набряку, переважно середнього шару. Нейро-
ни атрофічно та деструктивно змінені, порушено
співвідношення гіпо-, гіпер- та нормохромних нейронів
на користь переважання гіперхромних, тоді як в інтактних
тварин переважали нормохромні клітини. Зони інфаркту
становили 33,7±2,5% і були більше вираженими в 2-му
та 3-му шарах сенсомоторної ділянки кори великих півкуль
порівняно з 5 та 6 шарами. Це свідчить про вибіркове
ураження цих нейроцитів, що є найбільш чутливими до
дії гіпоксичного ураження [Гусев, Скворцова, 2001].

Дослідження речовини головного мозку щурів на 7
добу після створення моделі ІР без фармакокорекції
показало ще більш виражені порушення будови в су-
динній стінці мікроциркуляторного русла, в нейронах, в
клітинах нейроглії, у структурі нейромікроглії у порівнянні
з 4 добою дослідження. Судини мікроциркуляторного
русла з вогнищами повнокров'я. Стінки артеріол по-
товщені за рахунок набряку як середнього, так і внутр-
ішнього шару, спостерігається чітка відмежованість ба-
зальної мембрани та ендотеліального покриву,
більшість просвітів судин звужені. У стінках артеріол
ендотеліоцити деструктивно змінені, з ознаками дист-
рофії цитоплазми, значно збільшені дефектні ділянки.
Ендотеліальна вистилка несуцільна, наявні ділянки дес-
квамації і вогнища регенерації ендотеліоцитів. В ба-
зальній пластинці спостерігався виражений набряк. В
середній оболонці судин, а саме м'язовому шарі, на-
явна виражена гіпертрофія гладком'язевої тканини.

Рис. 2. Фрагмент сенсомоторної ділянки кори великих півкуль щурів з ГПМК без фармакокорекції на 4 добу після модель-
ованої ІР. 1 - поля некрозу; 2 - нейрони з вираженим перицелюлярним набряком. А - гематоксилін-еозин. х200. Б -
толуїдиновий синій. х400.

Рис. 3. Фрагмент сенсомоторної ділянки кори великих півкуль щурів з ГПМК без фармакокорекції на 7 добу після модель-
ованої ІР. 1 - повнокрів'я судин; 2 - мікроглія з незначним перицелюлярним набряком; 3 - нейрони з перицелюлярним
набряком. А - гематоксилін-еозин. х400, Б - толуїдиновий синій. х200.
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Часто виявлялись змішані фіброзно-еритроцитарні при-
стінкові тромби, які в більшості випадків призводили
до перекриття просвіту судини, в поодиноких випадках
з реканалізацією. Просвіти венул розширені, з великою
кількістю повнокровних елементів. Подекуди в просвітах
наявний стаз тромбоцитів та еритроцитів. Одночасно
відмічалась адгезія та діапедез лейкоцитів, переважно
лімфоцитів та гранулоцитів, через стінки судин та скуп-
чення їх в периваскулярній зоні.

Зони ішемічного інфаркту складали 29,7±2,9%. Ци-
топлазма нейронів гомогенізована, наявний коагуляц-
ійний некроз в клітинах нейроглії. В ядрах спостерігаєть-
ся каріопікноз та каріолізис, ядерця не візуалізувались.
Зони інфаркту нейронів виявляються у всіх шарах сен-
сомоторної ділянки кори великих півкуль на відміну від
4-ї доби спостереження (рис. 3).

У зоні інфаркту нейронів спостерігається перивас-
кулярне розростання тонковолокнистої фіброзної тка-
нини, виражена гіперплазія гліоцитів, помірна вогни-

щева лейкоцитарна інфільтрація, переважно лімфоци-
тарного клітинного складу, більше в периваскулярній
зоні. В пірамідному шарі переважали гіперхромні ней-
рони в порівняні з інтактними тваринами. Виражений
перицелюлярний набряк наявний навколо великої час-
тини нейронів.

Отже, ІР провокує появу специфічних патоморфо-
логічних змін в судинній стінці кровоносного мікроцир-
куляторного русла кори великих півкуль сенсомотор-
ної зони та безпосередньо в речовині головного мозку
щурів

На 4 добу експерименту у щурів після моделювання
ІР на фоні введення 0,9% розчину NaCl в зоні сенсо-
моторної кори виявлялися зміни в стінці судин мікро-
циркуляторного русла, в нейронах, в клітинах нейроглії,
і в структурі нейропіля, при цьому, морфологічно вони
майже нічим не відрізнялися від контрольної групи тва-
рин на 4 добу дослідження (рис. 4).

В судинах мікроциркуляторного русла виявлялись

Рис. 5. Фрагмент сенсомотрної ділянки кори великих півкуль щурів з ГПМК на 7 добу після модельованої ІР та введення
0,9% NaCl. 1 - нейрони з перицелюлярним набряком; 2 - мікроглія з перицелюлярним набряком; 3 - периваскулярний
просвіт. А - гематоксилін-еозин. х200, Б - толуїдиновий синій. х400.

Рис. 4. Фрагмент сенсомоторної ділянки кори великих півкуль щурів з ГПМК на 4 добу після модельованої ІР на фоні
введення 0,9% NaCl. 1 - нейрони з вираженим перицелюлярним набряком; 2 - мікроглія з перицелюлярним набряком; 3 -
вогнища некрозу речовини головного мозку. А - толуїдиновий синій. х400, Б - гематоксилін-еозин. х200.
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тромби, переважно фібринозно-еритроцитарного типу,
просвіти артеріол були нерівномірними, переважно
розширені, в окремих судинах спостерігався стаз ерит-
роцитів та подекуди розрив еритроцитів. Виявлялися
великі ділянки десквамації ендотеліоцитів. Судинні про-
світи венул та артеріол розширені, повнокровні, спосте-
рігався стаз еритроцитів. В венулах виявлялось крайове
стояння поодиноких лейкоцитів та посилений діапедез
через стінки еритроцитів та лейкоцитів, з наявністю по-
одиноких макрофагів. Просвіти кровоносних капілярів
та артеріол розширені. Зафіксовано зміни у всіх шарах
структурних компонентів сенсомоторної ділянки кори
головного мозку. Більшість нейронів в пірамідному шарі
деструктивно змінені з вираженим перицелюлярним
набряком та гідропічними вакуолями в цитоплазмі.

Цитоплазма нейронів негомогенна, ядра пікнотично
змінені, подекуди спостерігався каріолізис. Наявні ней-
рони з численними вакуолями в цитоплазмі, переваж-
но прозорого вмісту, поодинокі нейрони з лізисом та
розривом зовнішньої мембрани. Змінено співвідно-
шення гіпо-, гіпер- та нормохромних нейронів. Як і в
щурів, що не отримували терапії на фоні ІР, в даному
випадку теж переважали гіперхромні нейрони. У вог-
нищах некрозу нейронів стінки судин з деструктивни-
ми змінами та вираженим набряком. Периваскулярно
наявні крововиливи та виражена гранулоцитарно-лімфо-
цитарна інфільтрація. Від неушкодженої кори зони іше-
мічного інфаркту відділені перехідною зоною у вигляді
клітин мікроглії. В зоні пенумбри розташовані некро-
тичні нейрони, а також нейрони із частково збереже-
ною клітинною структурою. Частина нейрогліоцитів та
мікроглії, розташованих в перехідній зоні, деструктив-
но змінені із значними ознаками каріолізису та набу-
ханням цитоплазми. В ядрах ознаки каріорексису та ка-
ріолізису. Нейропіль має грубозернистий вигляд, з ва-
куолями різних розмірів в цитоплазмі. Ядра гіперхромні,
без ядерець розташовані переважно ексцентрично.
Змінена частина нейронів за межами некрозу речови-
ни головного мозку з розширеними перицелюлярни-
ми просторами навколо них, що свідчить про набряк.

У просвіті судин повнокров`я, стаз еритроцитів та
агрегація інших формених елементів крові, підвищена
проникність судиної стінки. Судинні стінки потовщені
за рахунок набряку переважно середнього шару, вог-
нищами десквамації, що також сприяло проникненню
плазми та рідини в периваскулярну та в подальшому в
перицелюлярну зони. Вогнища інфаркту складали
28,7±2,8% і були більше вираженими в 2 та 3 шарах
сенсомоторних ділянок кори великих півкуль порівня-
но з 5 та 6 шарами, що вказує на першочергове ура-
ження нейронів сенсомоторної ділянки, які є більш чут-
ливими до негативного впливу гіпоксії.

При гістологічному вивченні речовини головного
мозку щурів на 7 добу після моделювання ІР та вве-
дення 0,9% розчину NaCl в сенсомоторній корі голов-
ного мозку патологічні зміни прогресували: в судинах

мікроциркуляторного русла, судинних стінках, в нейро-
нах, в клітинах нейроглії, структурній будові нейропіля,
що мали більш вираженіший характер в порівнянні з 4
добою спостереження (рис. 5).

Просвіт в судинах кровоносного мікроциркуляторно-
го русла з нерівномірним кровонаповнення. Артеріоли з
потовщеною стінкою, за рахунок набряку як середнього,
так і внутрішнього шару, чітка відмежованість базальної
мембрани та ендотеліального покриву, просвіти судин
звужені. У стінках артеріол ендотеліоцити дистрофічно і
деструктивно змінені, значно збільшені дефектні ділян-
ки. Ендотеліальна вистилка несуцільна, наявні значні
ділянки десквамації ендотеліоцитів, спостерігалися ділян-
ки судинної стінки з відсутністю ендотеліальної вистилки
та формуванням пристінкового тромба.

В субендотеліальному шарі виражений набряк ба-
зальної мембрани. В середній оболонці наявна вира-
жена гіпертрофія гладком'язевої тканини. Часто вияв-
лялись змішані фіброзно-еритроцитарні пристінкові
тромби, які в деяких судинах звужували просвіт на 95%.
Просвіти венул розширені, повнокровні, з неоднако-
вою кількістю формених елементів. Подекуди в про-
світах наявний стаз еритроцитів та тромбоцитів. Одно-
часно спостерігалася адгезія та діапедез лейкоцитар-
них клітин через стінки судин, скупчення їх в перивас-
кулярній зоні.

Ділянки ішемічного інфаркту на 7 добу експеримен-
ту складали 23,7±2,3%. В ядрах наявний каріолізис при
відсутності візуалізації ядерця. Нейропіль та мікроглія
має грубозернисту структуру, вогнищеву зону некрозу.
Вогнища інфаркту нейронів виявляються у всіх шарах
сенсомоторної ділянки кори великих півкуль головно-
го мозку на відміну від 4 доби спостереження.

Отже, при ІР на фоні введення 0,9% NaCl в судинах
кровоносного мікроциркуляторного русла виникають
значні патогістологічні зміни в корі великих півкуль
сенсомоторної ділянки та безпосередньо в речовині
головного мозку щурів, а саме: вакуольна дистрофія,
некроз ендотелію судинної стінки, порушення цілісності
стінки кровоносних капілярів, розширення просвітів,
повнокров`я, які призводять до порушення гематоен-
цефалічного бар'єру та підвищення проникності для
формених елементів та плазми.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Проведене дослідження показало, що ішемія-ре-
перфузія головного мозку провокує появу багатьох
специфічних патоморфологічних змін у судинній стінці
кровоносного мікроциркулятрного русла кори великих
півкуль сенсомоторної зони та безпосередньо в речо-
вині головного мозку щурів.

2. Курсова терапія щурів 0,9% розчином NaCl май-
же не гальмувала розвитку дегенеративних змін у сен-
сомоторній корі ішемізованого головного мозку, котрі
прогресивно поглиблювались від 1 до 7 доби спосте-
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реження.
Ефект, який був отриманий в експерименті після

застосуванння 0,9% розчину NaCl, є підставою для по-

дальшого вивчення захисної дії інфузійних препаратів
інших груп при гострому порушенні мозкового крово-
току.
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Резюме.  Проведенное морфологическое исследование головного мозга крыс с острой церебральной ишемией показа-
ло, что ишемия-реперфузия головного мозга провоцирует появление многих специфических патоморфологических изме-
нений в стенке микроциркуляторного русла сенсомоторной коры больших полушарий. При этом курсовая терапия 0,9%
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Summary. Morphological study of rats brain with acute cerebral ischemia showed that ischemia-reperfusion of brain provokes the
appearance of many specific pathological changes in the wall of a blood vessel microcirculation of the sensomotor cortex. Herewith
the course of therapy with 0.9% NaCl solution almost not oppose to development of degenerative changes in the sensomotor cortex
of ischemic brain that progressively deepened from the 1st to the 7th day of observation.
Key words:  brain, ischemia-reperfusion, a solution of 0.9% NaCl.
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