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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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Семененко А.И. ,  Семененко Н.О. ,  Кондрацкий Б. О.,  Кобеляцк ий Ю.Ю.,  Зведенюк Ю. А.
МОРФОЛОГИЧ ЕСКИ Е ОСОБЕН НОСТ И ГОЛОВН ОГО МОЗГА К РЫС ПРИ ОСТР ОЙ Ц ЕРЕБ РАЛЬ НОЙ ИШЕМИИ
НА  ФОН Е ВВ ЕДЕН ИЯ 0,9%  РАСТВОР А NА CL
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%
раствором NaCl почти не противодействовала развитию дегенеративных изменений в сенсомоторной коре ишемизиро-
ванного головного мозга, что прогрессивно углублялись от первых до седьмых суток наблюдения.
Ключевые слова:  головной мозг, ишемия-реперфузия, 0,9% раствор NaCl.

Semenenko A . I . ,  Semenenko N .O.,  Kondratskiy  B.O.,  K obelyatskiy Yu.Y u. ,  Zvedenyuk Yu.O.
МORPHOLOGICAL FEATURES OF RATS BRAIN  W ITH ACUTE CE REBRAL ISCHEMI A ON THE BACKGROUND OF
THE INJECTION OF 0.9%  NАCL SOLUTION
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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ЕЛЕКТРОННО-МІКРОСКОПІЧНІ ЗМІНИ ПЕЧІНКИ ПРИ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ СТЕАТОЗІ

Резюме. Проведені електронно-мікроскопічні дослідження показали, що при експериментальному стеатозі в печінці на
фоні порушення мікроциркуляції розвиваються значні зміни плазматичних, ядерних і внутрішньоклітинних мембран ендоте-
ліоцитів та гепатоцитів. Дестабілізація та деструкція клітинних і органоїдних мембран негативно впливає на метаболічні та
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функціональні можливості органу.
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Вступ
Сьогодні неалкогольна жирова хвороба печінки

(НАЖБП) є одним із  розповсюджених хронічних захво-
рювань. НАЖБП може бути компонентом захворювань,
асоційованих з інсулінорезистентністю (метаболічний
синдром цукровий діабет 2-го типу, ожиріння) [Боднар
та ін., 2012]. Згідно з останніми даними, поширеність
НАЖБП в європейських країнах складає 46,0%, а неал-
когольний стеатогепатит - 12,2%. При цирозі печінки в
3,0% випадків можливий розвиток гепатоцелюлярної
карциноми [Звягинцева, Глущенко, 2014].

Сьогодні існують 2 основні гіпотези щодо відправ-
них точок розвитку неалкогольної жирової хвороби пе-
чінки (НАЖХП). Прихильники першої впевнені, що в його
основі лежать порушення вуглеводного обміну, при-
хильники другої бачать основну причину в порушенні
жирового обміну (розвиток абдомінального ожиріння
та дисліпідемії) [Елисеева и др., 2010].

Велике значення в реалізації метаболічних пору-
шень при метаболічному синдромі має функція печін-
ки, однак вивченню стану цього органу приділяється
невиправдано мало уваги [Колесникова, 2014].

Мета дослідження: встановити характер змін ульт-
раструктури печінки при експериментальному стеатозі.

Матеріали та методи
Експериментальні дослідження проведені на 40 білих

нелінійних щурах-самцях зрілого віку. На проведення
експерименту отриманий дозвіл комісії з біоетики
Вінницького національного медуніверситету ім. М.І.Пи-
рогова. До початку експериментів тварин витримували
на карантині протягом 10 діб. У цей період тварини от-
римували повноцінну стандартну напівсинтетичну крох-
мально-казеїнову дієту. В подальшому тварин розпод-
ілили на 2 підгрупи: контрольна - 10 тварин, які про-
довжували харчуватися цією ж дієтою, та дослідну - 30
щурів, яким створювали модель стеатозу печінки, для
чого протягом 8 тижнів утримували на гіперкалорійній
дієті з високим вмістом жирів та високим вмістом хо-
лестерину, що містила близько 30 % жиру (переважно
насичені ліпіди) з додавання холестерину (отримували
змішуванням 2 г холестерину та 10 г свинячого сала з
88 г гранул нормального збалансованого раціону) [Xu
et al., 2010; Kucera, Cervinkova, 2014].

Після створення моделі стеатозу печінки тваринам
контрольної та дослідної груп досліджували ультраструк-
турні зміни гепатоцитів та ендотеліоцитів судин мікро-
циркуляторного русла печінки. Для електронно-мікрос-
копічного дослідження кусочки печінки фіксували в
2,5% розчині глутаральдегіду на 0,1 г фосфатному бу-
фері та дофіксовували в 1% розчині чотирьохокису
осмію на фосфатному буфері, 1% розчині танінової
кислоти, зневоднювали в батареї спиртів зростаючої
концентрації та ацетоні, проводили в сумішах ацетону

та епону та заливали в суміш епону та аралдиту. Мор-
фологічні структури контрастували в процесі зневод-
нення матеріалу насиченим розчином уранілацетата, а
на зрізах - цитратом свинцю.

Зрізи товщиною 40-60 нм, отримані на ультрамікро-
томі УМТП-7, вивчали в електронному мікроскопі ПЕМ-
125 К.

Результати. Обговорення
Печінка інтактних лабораторних білих щурів (конт-

рольна група) має часточкову будову. Печінкові часточ-
ки утворені балками - трабекулярно розташованими
паренхіматозними клітинами - гепатоцитами та гемока-
пілярами синусоїдального типу. Більшість гепатоцитів
мають полігональну форму та виражену полярність бу-
дови. На васкулярній поверхні клітин є чисельні випячу-
вання плазмолеми у вигляді мікроворсинок, які занурені
в простір Діссе і наближаються до ендотеліальних клітин.

Для ендотеліоцитів характерна подовгаста форма, в
ядерній частині вони потовщені, а цитоплазматичні
ділянки тонкі і мають перфорації. Ці невеликі щілино-
подібні структури забезпечують активний транскапіляр-
ний обмін між вмістом капілярів і гепатоцитів. Ядра
ендотеліоцитів також подовгасті, можуть мати невеликі
інвагінації. Каріолема чітко контурована, між її ядерни-
ми мембранами наявний невеликий перинуклеарний
простір. У парануклеарних ділянках цитоплазми спосте-
рігаються нечисельні та невеликі за розмірами органе-
ли. Це непротяжні канальця ендоплазматичної сітки,
цистерни і вакуолі комплексу Гольжді, округлоовальні
мітохондрії, лізосоми. Ендотеліальні клітини володіють
вираженим мікро- і макропіноцитозом, у цитоплазмі
наявні мікропухирці, вакуолі, а плазмолема утворює
мікроворсинки, цитоплазматичні вирости, інвагінації. У
просвітах синусоїдальних гемокапілярів можуть вияв-
ляться еритроцити, тромбоцити, лейкоцити, а в складі
стінки  клітини Купфера. Для них характерна неправиль-
на форма, цитоплазматичні вирости - псевдоподії, що
утворюються за рахунок випинань плазмолеми. У ци-
топлазмі таких клітин наявні первинні і вторинні лізосо-
ми, невеликі мітохондрії, окремі цистерни гранулярної
ендоплазматичної сітки, комплекс Гольджі. Така ульт-
раструктурна організація клітин Купфера свідчить про
їх фагоцитарну функцію.

Для ультраструктури гепатоцитів в нормі характерна
круглої форми ядра, їх каріоплазма містить одне або
два ядерця, переважно рівномірно розміщений еухро-
матин. Між чітко контурованими ядерними мембрана-
ми розташований вузький перинуклеарний простір, у
каріолемі багато ядерних пор.

Цитоплазма гепатоцитів насичена добре розвине-
ними органелами загального призначення. Характерні
подовгасті, помірно розширені  канальця гранулярної
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ендоплазматичної сітки з чисельними рибосомами, ко-
ротки цистерни, вакуолі і пухірці комплексу Гольджі.
Гладка ендоплазматична сітка представлена канальця-
ми і мішечками, що розташовані переважно у васку-
лярних ділянках цитоплазми, крім цього дифузно  по
всій цитоплазмі. Диктіосоми комплексу Гольджі вияв-
ляються парануклеарно, або біля жовчних капілярів.
Субмікроскопічно вони створені цистернами, вакуоля-
ми та мікропухирцями. Мітохондрії подовгастої або круг-
лої форми (залежно від площі перерізу) мають помірно
електронно щільний матрикс, добре виражені кристи.

В складі цитоплазми переважно біліарного полюса
гепатацитів спостерігаються лізосоми та пероксисоми.
Характерним також є цитоплазми  включення: гранули
глікогену, невеливі округлої форми ліпідні включення.

Плазмолеми біліарних частин гепатоцитів, утворю-
ють жовчні капіляри, у їх нешироких просвітах спостер-
ігаються мікроворсинки. і обмежує його десмосомаль-
ними контактами. Суміжні плазматичні мембрани
з'єднані щільними контактами та десмосомами, що
обмежує просвіт жовчного капіляра (рис. 1). Таким чи-
ном, електронномікроскопічні дослідження структурних
компонентів часточок печінки інтактних тварин встано-
вили, що вони мають складну будову. Це необхідно для
виконання чисельних функцій печінки, необхідних для
життєдіяльності організму.

Проведені електронно-мікроскопічні дослідження
печінки тварин другої групи при експериментальному
стеатозі встановили реорганізацію синусоїдних гемока-
пілярів в складі часточок. Спостерігається розширення
їх просвітів та кровонаповнення переважно ближче до
центральних вен. У просвітах наявні еритроцити, тром-
боцити, лімфоцити.

В стінці капілярів наявні змінені ендотеліоцити, які
мають неправильної форми ядра, нерівну каріолему. Зов-
нішня ядерна мембрана на окремих ділянках утворює ви-
пячування, що збільшує перинуклеарний простір. У пара-
нуклеарних ділянках цитоплазми ендотеліальних клітин
спостерігається розширення канальців ендоплазматичної
сітки та цистерн комплексу Гольджі, іноді вони утворюють
вакуолеподібні структури неправильної форми. Мито-
хондрії переважно невеликі, мають пошкоджені кристи.
Простори Діссе невеликі, на окремих ділянках погано ви-
ражені в них погано контруються мікроворсинки, частина
яких пошкоджена. Зростає активність клітин Купфера, в їх
цитоплазмі збільшується вміст лізосом і фагосом.

У складі часточок органа і особливо у перипорталь-
них їх ділянках у тварин із експериментальним стеато-
зом відмічаються гепатоцити з зміненою субмікроско-
пічною організацією. В них підвищена електронна
щільність каріо- і цитоплазми. Ядерна оболонка стає
хвилястою, утворює інвагінації, перинуклеарні просто-
ри локально збільшені. Канальці гранулярної ендоплаз-
матичної сітки та цистерни комплексу Гольджі нерівно-
мірно потовщені та окремі фрагментовані. Зменшується
вміст рибосом, полісом та гранул глікогену. У гепатоци-

тах наявна встановлена гетерогенність мітохондрій. Час-
тина органел гіпертрофовані, мають гомогенізований
матрикс та пошкоджені кристи. Спостерігаються також
невеликі мітохондрії, в них змінюється навіть їх зовніш-
ня мембрана, вона стає хвилястою і нечіткою (рис. 2).

Між біліарними ділянками гепатоцитів спостерігають-
ся змінені за формою жовчні капіляри. В їх неправиль-
ної форми просвітах незначна кількість мікроворсинок
і вони пошкоджені. Наявні цитоплазматичні випинання
в просвіти жовчних капілярів (див. рис. 2). Частина жов-
чних капілярів спалися.

В останні роки публікується все більше даних про
роль дисфункції мітохондрій у виникненні та прогресу-
ванні НАЖХП. Сучасна патофізіологічна концепція роз-
ширює розуміння зони ураження печінки в гепатоциті
від уже відомого пошкодження мембрани клітини в
цілому до появи конкретних дефектів мембран самих
клітинних структур. Крім клітинної мембрани ушкоджу-
ються мембранні структури мітохондрій. Найбільш вив-

Рис. 1. Електронно-мікроскопічна організація гепатоцитів
інтактної тварини. Ядро з ядерцями (1), цитоплазма (2),
жовчний капіляр (3). х12000.

Рис. 2. Ультраструктурний стан гепатоцита часточки печ-
інки тварини при експериментальному стеатозі. Змінене
ядро (1), пошкоджені канальця гранулярної ендоплазматич-
ної сітки (2) та мітохондрії (3), жовчний капіляр (4). х19000.
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чено пошкодження мембран мітохондрій при алко-
гольній хворобі печінки. Під впливом етанолу та про-
запальних субстанцій у мітохондріях відбувається роз'-
єднання окислення і фосфорилювання, значно нарос-
тає вироблення активних форм кисню [Степанов, 2014].

Існують підстави вважати, що мітохондріальна дис-
функція відіграє ключову роль у розвитку стеатогепати-
ту різної етіології. Розвивається порочне коло, яке вклю-
чає в себе процеси перекисного окислення ліпідів, ура-
ження мітохондрій, формування супероксид-радикалів,
виснаження антиоксидантної системи та вивільнення
цитокінів. Все це, в кінцевому рахунку, призводить до
некротичного запалення та фіброгенезу у генетично
сприйнятливих пацієнтів [Степанов, Філіппова, 2013].

Пивторак К. В.
ЭЛЕ КТРОННО- МИКРОСКОП ИЧЕСКИЕ И ЗМЕН ЕНИЯ ПЕЧЕ НИ П РИ ЭК СПЕР ИМЕН ТАЛЬН ОМ СТЕАТ ОЗЕ
Резюме.  Проведенные электронно-микроскопические исследования показали, что при экспериментальном стеатозе в
печени на фоне нарушения микроциркуляции развиваются значительные изменения плазматических, ядерных и внутри-
клеточных мембран эндотелиоцитов и гепатоцитов. Дестабилизация и деструкция клеточных и органоидных мембран
негативно влияет на метаболические и функциональные возможности органа.
Ключевые слова:  стеатоз печени, моделирование, гепатоцит, электронная микроскопия.

Pivtorak K.V.
SUBMICROSCOPIC CHANGES IN EXPERIMENTAL HEPATIC STEATOSIS
Summary. Conducted submicroscopy studies have shown that in experimental steatosis in the liver on the background of disorder
of the microcirculation develop significant changes in plasmatic, nuclear and intracellular membranes of endothelial cells and
hepatocytes. Destabilization and destruction of cellular and organelles membranes have a negative effect on the metabolic and
functional capabilities of the body.
Key words:  hepatic steatosis, modelling, hepatocytes, electron microscopy.
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Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. При експериментальному стеатозі в печінці на фоні
порушення мікроциркуляції розвиваються значні зміни
плазматичних, ядерних і внутрішньоклітинних мембран
ендотеліоцитів та гепатоцитів.

2. Дестабілізація і деструкція клітинних і органоїдних
мембран негативно впливає на метаболічні і функціо-
нальні можливості органу.

Отримані дані дозволяють науково обґрунтувати не-
обхідність застосування мембранопротекторів, що за-
хищають розгалужену систему клітинних мембран від
пошкоджуючої дії токсичних речовин, в тому числі пе-
рекисного окислення ліпідів.
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Резюме. У статті викладені результати дослідження рухової, дослідницької та стереотипної поведінки щурів у "відкрито-
му полі" протягом інтеріктального періоду хронічного судомного синдрому, спричиненого введеннями пікротоксину та піло-




