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Резюме

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ
ХАРАКТЕРИСТИКА ГЕМОСИДЕРОЗА

ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ
СВИНЦЕВОЙ ИНТОКСИКАЦИИ

Луговской С.П.

Экспериментальное воздействие
Pb на крыс в широком диапазоне доз
(0,27 мг/кг – 62,5 мг/кг), при разных спо+
собах его введения в организм (внутри+
желудочно и внутрибрюшинно) приводит
к развитию преимущественно ретикуло+
ендотелиального гемосидероза селезен+
ки, печени и почек. Это свидетельствует
о способности Pb влиять на обмен Fe,

вследствие чего возникает состояние
перегрузки организма Fe, что является
важным звеном в патогенезе свинцовой
интоксикации. На основании проведен+
ных исследований были разработаны
критерии для гистоморфологической
оценки ретикулоэндотелиального гемо+
сидероза, что позволило выделить 3 его
основных формы: легкую, умеренную и
тяжелую.

Summary

MORPHOFUNCTIONAL CHARACTERISTIC
OF HEMOSIDEROSIS AT EXPERIMENTAL

LEAD INTOXICATION

Lugovskoy  S.P.

Experimental exposure to  Pb of  rats
in wide range of doses (0,27 mg/kg – 62,5
mg/kg) at different ways of  Pb
administration (intrastomachic  and
intraabdominal infusions) leads to
reticuloendothelial hemosiderosis
development in spleen, liver and kidneys. It
is the evidence of lead’s affect on Fe
metabolism inducing Fe oversaturation,
which is the main link in pathogenesis of
lead intoxication. Due to conducted
research   the criteria for histomorphological
evaluation of  reticuloendothelial
hemosiderosis were elaborated  and its
three main forms were defined: mild,
moderate and severe.
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Введення

Сучасні дослідження довели, що па+
тологічні зміни, які відбуваються в
організмі внаслідок дефіциту заліза, при+

зводять до порушення функціонального
стану багатьох органів та систем орган+
ізму, серед яких – шлунково+кишковий
тракт [1]. Дані літератури довели на+
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лікувальними чинниками.

Матеріали і методи дослідження

Матеріалом дослідження були дані,
отримані від піддослідних тварин (43 са+
мок білих щурів вагою 140+160г.).

У відповідності з поставленими в
даній роботі задачами, щури були ранжо+
вані на 4 групи: I група – контрольна (7
інтактних щурів); отримані результати у
подальшому використовувались як конт+
рольні для аналізу даних, що отримали в
інших серіях.

II група – на 12 щурах відтворювали
модель початкової стадії гіпосидерозу
(латентний залізодефіцит).

III група + на 12 щурах із модельо+
ваним латентним дефіцитом заліза вив+
чали можливість корекції виявлених змін
за допомогою залізовміщуючої мінераль+
ної води (МВ) „Настуся”.

IV група – на 12 щурах із змодель+
ованим латентним залізодефіцитом, про+
водили корекцію патології за допомогою
сапонітових глин.

Модель латентного дефіциту заліза
(ЛДЗ) була відтворена шляхом утриман+
ня експериментальних тварин упродовж
місяця на залізодефіцитному раціоні.
Корм, було виготовлено на дистильо+
ваній воді з рафінованих продуктів, що не
містять залізо; при цьому дотримувались
життєво необхідних співвідносин білків,
жирів та вуглеводів (казеїн, крохмаль, со+
няшникова олія) та додавали оригіналь+
ну сольову суміш, доза якої дорівнювала
100 мг / на щура на добу та складалась
з: NaCl – 40 мг, ZnCl

2 
– 25 мг, CuCl

2 
– 10

мг, CoCl
2
 – 5 мг, KH

2
PO

4 
– 20 мг [6].

Відповідність отриманої моделі латентно+
му залізодефіциту підтверджено резуль+
татами попередніх досліджень показників
обміну заліза [7].

На початку та по завершенню екс+
перименту тварин виводили з досліду де+
капітацією, вилучали частину тонкого
кишківника та печінки, фіксували в 4 %
параформальдегіді та заливали у целої+
дин. На гістологічних препаратах, які
фарбували гематоксилін+еозіном, оціню+

явність сидеропенічних уражень страво+
ходу, та шлунку внаслідок дефіциту зал+
іза [2, 3, 4]. Автори вважають, що про+
відну роль в патогенезі ендогенного гас+
триту відіграє дефіцит заліза, що призво+
дить до зниження активності залізовмі+
щуючих ферментів, або інших компо+
нентів клітинного дихання. Розповсюд+
женість уражень слизових травної систе+
ми дає підставу припускати наявність
уражень епітелію дистальних відділів
травного тракту, які повинні впливати на
процеси всмоктування. Зокрема, при ал+
іментарних формах залізодефіцитної
анемії встановлені морфологічні ознаки
дуоденіту. Крім того, виявлено зниження
абсорбційної здатності тонкої кишки та
ознаки диспанкреатизму у хворих на за+
лізодефіцитну анемію [2]. В печінці спо+
стерігається зниження секреторної та ек+
скреторної функції [1].

Тобто можливо вважати, що дефіцит
заліза є пусковим механізмом складних
метаболічних змін в тканинах організму,
що обумовлюють формування пошкод+
жень, розвиток яких відбувається за відо+
мими, але не достатньо вивченими на+
прямками.

В дослідженнях різних нозологій
важливу інформацію надають морфо+
логічні дослідження [5], які дозволяють
прослідити розвиток патологічних та
відновлювальних процесів, зрозуміти їх
сутність та значущість (патологія, ком+
пенсація, адаптація).

Разом з тим, в літературі ми не зу+
стріли даних щодо впливу природних за+
лізовмісних сполук (мінеральні води, гли+
ни) на основні ланки обміну заліза
(всмоктування в кишківнику, синтез
білків+транспортерів заліза, виділення
заліза у вигляді пігменту) та на пов’язані
з цими ланками органи – печінку, кишкі+
вник в умовах залізодефіциту.

Метою нашої роботи було виявити
структурно+функціональні зміни, що
відбуваються у печінці та тонкому кишк+
івнику у щурів із модельованим алімен+
тарним дефіцитом заліза, та дослідити
можливість їх корегування природними
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вали за допомогою світлового мікроско+
пу структурні порушення та прояви фун+
кціональної активності гепатоцитів за та+
кими ознаками: зернистість цитоплазми,
її колір, густина; розміри та форму ядра,
розподіл хроматину. При гістологічному
дослідженні тонкого кишківника візуаль+
но оцінювали висоту ворсинок, їх
щільність, збереженість епітелію, його
стан, стан ворсинної судини, строми вор+
синки. Матеріалом для гістохімічних дос+
ліджень були целоїдинові зрізи, на яких
за методом Перлса (модифікація Лізона
та Бантінга) визначали наявність заліза
[8, 9]. Паралельно у піддослідних щурів
оцінювали показники обміну заліза (кон+
центрацію заліза у плазмі крові, загаль+
ну залізозв’язуючу здатність сироватки;
обраховували ненасичену здатність
організму зв’язувати залізо та коефіцієнт
насичення трансферину залізом) [10].

Застосування залізистої МВ „Насту+
ся” [11] проводилось 1 раз на добу (до+
бова доза складала 1 % від маси тіла тва+
рини), у вечірній час з урахуванням біо+
логічних ритмів тварин. Добову дозу сте+
рильних сапонітових глин [12] – 0,25 г/кг
вводили піддослідним тваринам також
per os зондом у вигляді суспензії. Відбір
біологічного матеріалу здійснювався че+
рез 18–20 годин після навантаження.
Курс складав 14 діб.

Результати дослідження

Результати проведених гістологіч+
них досліджень органів+мішеней щурів,
які отримували залізодефіцитну дієту на
протязі 30 діб встановили наявність
структурних змін. А саме: в тонкому киш+
ківнику виявлено зниження висоти мікро+
ворсинок, спостерігалось сплощення ви+
сокого циліндричного епітелію подекуди
до кубічного. Ядра епітеліоцитів розташо+
вуються ближче до базальної поверхні
клітини, цитоплазма блідо+еозинофільна;
ядро середніх розмірів з однорідним
вмістом забарвлено не яскраво. Судини
ворсинок розширені, застійно повнок+
ровні, еритроцити блідо+золотавого за+
барвлення, строма ворсинок набрякливо
розпорошена зі зниженням щільності

розподілу гістіоцитів. Тобто спостеріга+
лись ознаки дистрофічних розладів у
структурі слизової тонкого кишківника.

В печінці за даними гістохімії змен+
шується кількість гранул заліза (1+2 се+
редні або дрібні гранули блідо+синього
кольору), а в деяких гепатоцитах грану+
ли зовсім не визначались (в нормі + 10+
18 яскраво синіх гранул). Зміни спостер+
ігались у структурі гепатоцитів: вони були
блідо забарвлені, ядра набряклі; у деяких
гепатоцитах визначались дрібні та се+
редніх розмірів вакуолі. Невеликі, пооди+
нокі скупчення лімфоцитів визначались в
печінковій часточці ближче до судинної
тріади. Визначені структурні зміни супро+
воджувались порушеннями обміну заліза:
різко та достовірно підвищуються прихо+
вана та загальна залізозв’язуюча здат+
ності сироватки, знижується концентра+
ція заліза в плазмі крові та насичення
трансферину.

При гістологічному дослідженні пе+
чінки після закінчення курсу МВ „Насту+
ся” щурам із ЛДЗ визначається, що час+
точкова структура печінки збережена. Ге+
патоцити упаковані в балки, структура
балок чітка ближче до центральної вени
та змазана ближче до периферичної ча+
сточки. Зустрічаються гепатоцити з дво+
ма ядрами. Більшість ядер гепатоцитів +
великі з чітким малюнком хроматину.
Цитоплазма частини гепатоцитів одно+
рідна еозинофільна; у частини – вона
слабо базофільна, також однорідна; у
деяких – вона блідо+базофільна, але
складається з великих гранул, які зали+
шають вільним перинуклеарний простір.
Судини печінки помірно повнокровні. В
тонкому кишківнику не визначено різниці
з щурами, у яких латентний дефіцит за+
ліза не коригували. Ворсинки слизової
оболонки зменшеної висоти, покривний
епітелій місцями виглядає як призматич+
ний, місцями злущений, ядра розташо+
вані невпорядковано. Строма ворсинок
набрякла, центральна судина застійно
повнокровна.

Вищезазначені зміни супроводжу+
вались позитивним впливом курсу МВ
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„Настуся” на показники обміну заліза
щурів із ЛДЗ: всі показники обміну залі+
за, що досліджувались, повертаються до
показників здорових щурів. Визначення
вмісту заліза в гепатоцитах гістохімічним
методом встановило, що кількість серед+
нього розміру синіх гранул у кожній
клітині коливається від 3+4 до 9+11, тоб+
то їх більше ніж у щурів, які не отримува+
ли МВ „Настуся” і кількість наближається
до даних інтактних щурів.

При дослідженні печінки щурів із ла+
тентним залізодефіцитом, які отримали
курс сапонітових глин, встановлено, що
часточкова структура печінки збережена.
Розташування гепатоцитів в балках упо+
рядковано, завдяки чому радіарний ма+
люнок часточки визначен. Міжбалкові
простори суттєво розширені. Клітини
Купфера набряклі та дещо збільшені.
Гідропічні зміни гепатоцитів суттєво
підсилені, але, у порівнянні з елімінова+
ною моделлю ЛДЗ, у частини гепатоцитів
спостерігається „порожня цитоплазма”,
на тлі якої розташовані великі базофільні
гранули. Ядра гепатоцитів одноманітні,
середнього розміру, добре забарвлені,
частина – з добре визначеним малюн+
ком. Судини печінки без змін. Зустріча+
ються гепатоцити з двома ядрами. Мор+
фологічні дослідження стінки тонкого ки+
шечнику встановили, що м’язова оболон+
ка без наочних змін, міоцити щільно упа+
ковані, цитоплазма добре зафарбована.
Ядра міоцитів маленькі та темно забарв+
лені. Ворсинки слизової не пошкоджені.
Ядра циліндричних епітеліоцитів добре
забарвлені та де інде розташовані в два
шари. Бокаловидні клітини дещо
збільшені та містять багато слизу. Стро+
ма ворсинок, якщо не враховувати дея+
кий набряк, у нормі, її складають судинні
петлі та скопичення соковитих гістіоцитів.
Все це супроводжувалось і змінами по+
казників обміну заліза: відбувалось змен+
шення загальної здатності сироватки
крові зв’язувати залізо, концентрації за+
ліза в плазмі крові та % насичення транс+
ферину залізом, що встановлено наши+
ми попередніми дослідженнями [14].

Таким чином, отримані дані дозво+
ляють вважати, що утримання піддослід+
них щурів на залізодефіцитному казеїно+
вому раціоні з підвищеною кількістю та
якісно зміненою сольовою сумішшю,
впродовж місяця, приводить до змін у
структурі слизової кишківника – місці
всмоктування заліза, та печінці, де син+
тезуються білки, які зв’язують та транс+
портують залізо. А це, в свою чергу, може
призвести до порушення обміну заліза у
ланці його використання та депонування.
В результаті формується хибне коло, яке
дуже тяжко розірвати аліментарним вве+
денням препаратів заліза. Це припущен+
ня підтверджується результатами дослі+
дження ланок обміну заліза [7].

Було встановлено, що, у порівнянні
із дією МВ „Настуся”, сапонітові глини
при внутрішньому застосуванні позитив+
но впливають на стан кишківника, про що
свідчать результати гістологічних дослі+
джень. А слабкий вплив сапонітових глин
на показники обміну заліза у щурів із
ЛДЗ, вочевидь, пов’язаний із невеликим
вмістом заліза в глинах.

Можливо вважати, що термін 14 діб
не достатній для повного відновлення
структурно+функціональних порушень у
печінці та кишківнику на моделі ЛДЗ у
щурів під впливом МВ „Настуся”, яка,
однак, позитивно впливає на показники
обміну заліза в крові [13].
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Резюме

ОСОБЕННОСТИ СТРУКТУРНО+
ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ В
ПЕЧЕНИ И СЛИЗИСТОЙ ТОНКОГО

КИШЕЧНИКА У КРЫС С
МОДЕЛИРОВАННЫМ ДЕФИЦИТОМ

ЖЕЛЕЗА И ВОЗМОЖНОСТИ ИХ
КОРРЕКЦИИ

 Насибуллин Б.А., Гоженко  А.И.,
Тихоход Л.В.

На основании исследования, про+
веденного на 43 самках белых крыс с
массой тела 140+160 г, у которых моде+
лировали латентный дефицит железа
путём пребывания крыс в течение меся+
ца на оригинальном железодефицитном
рационе, были выявлены некоторые из+
менения структурно+функциональной де+
ятельности печени и кишечника. Эти из+
менения коррелировали с изменениями
процесса обмена железа. Применение
железосодержащей минеральной воды
«Настуся» и сапонитовых глин в разной
степени влияли на структуру органов+ми+
шеней и показатели обмена железа у
крыс с латентным дефицитом железа.
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Summary

FEATURES OF STRUCTURALLY
FUNCTIONAL CHANGES IN A LIVER AND

MUCOUS MEMBRANE OF THIN
INTESTINES FOR RATS WITH

MODELLING OF DEFICIENCY OF IRON
AND POSSIBILITY OF THEIR

CORRECTION.

Nasibullin B.A., Gojenko A.I.,
Tikhokhod L.V.

Research is conducted on 43 females
of white rats with mass of body of 140+160
grammes at which designed the latent
deficit of iron. The rats were during a month
on an original iron+deficient diet and for

Впервые поступила в редакцию 19.11.2008 г.
Рекомендована к печати на заседании учёного
совета НИИ медицины транспорта
(протокол № 1 от 20.01.2009 г.).

them some changes of structurally
functional activity of liver and intestine were
exposed. These changes correlated with the
changes of process of exchange of iron.
Application of ferrous of mineral water
«Nastusya» and saponite clays in a different
degree influenced on the structure of
organ+target and indexes of exchange of
iron for rats with the latent deficit of iron.

Введение

Современный мир характеризуется
неуклонным ростом травматизма. По+
вреждение мозга при этом является од+
ной из самых частых причин смерти лю+
дей. Общемировые показатели состав+
ляют 3+4 случая возникновения черепно+
мозговой травмы (ЧМТ) на 1000 населе+
ния в год [14+16]. Пострадавшие от ЧМТ
составляют 40%, смерть вследствие ЧМТ
отмечается в 60% случаев [8, 13, 19].
Неблагоприятные медицинские и соци+
альные последствия участившегося в
последние годы травматизма известны,
однако, в случае верно поставленного
диагноза и своевременно начатого пато+
генетически обусловленного лечения
негативные последствия травматическо+
го повреждения черепа и головного моз+
га разной степени выраженности удает+
ся смягчить либо устранить [16, 26, 28].
С учетом отмеченного выше актуальной
проблемой является разработка и клини+
ческая апробация новых схем лечения
больных с травматическими поврежде+

ниями мозга. Известно, что в состав схем
комплексной патогенетической терапии
травм, кроме препаратов, направленных
на восстановление функционирования
органов и систем, входят витамины, ан+
тиоксиданты, адапатогены. Для подобно+
го рода работы мы использовали вита+
минные комплексы и депротеинизиро+
ванный гемодериват, препарат природ+
ного происхождения Солкосерил в усло+
виях модели механической ЧМТ у крыс.

Цель работы + изучение сравни+
тельной эффективности Солкосерила и
витаминных препаратов в нормализации
вызванной травматическим повреждени+
ем мозга моторного и эмоционального
поведения крыс. Дополнительно к основ+
ной цели мы старались выяснить воз+
можные механизмы реализации эффек+
тов Солкосерила.

Материалы и методы

Исследования проводилась в усло+
виях хронического эксперимента в соот+
ветствии с указаниями, изложенными в
«Основных методах изучения токсичнос+
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