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Резюме. В експериментальних дослідженнях на 
білих щурах-самцях при вивченні ультратонких зрізів 
лімфоцитів та ендотеліоцитів виявлено, що розвиток 
хронічного гіперімунокомплексного процесу, який 
змодельований довготривалим введенням бичачого 
сироваткового альбуміну, супроводжується значними 

альтеративними змінами досліджуваних клітин, що 
свідчить про їх ефекторну та мішеневу участь у розвит-
ку патологічного процесу. 

Ключові слова: хронічна гіперімунокомплексе-
мія, лімфоцити, ендотеліоцити, ультраструктура. 

Вступ. Імунна система організму людини – 
один з найтонших і найчутливіших індикаторів 
зовнішнього світу та внутрішніх змін [3]. Вона 
забезпечує захист від чужорідних антигенів та 
ставиться толерантно до своїх власних структур. 
Поряд з імунною та ендокринною, імунна систе-
ма контролює адаптацію організму до різномані-
тних змін, регулює його гомеостаз [6]. Але мож-
ливості імунної системи не є безмежними, і тому, 
особливо при пролонгованій дії декількох чинни-
ків на організм, наступає її дисфункція. 

Окреме місце серед імунопатологічних ста-
нів займають захворювання, основною ланкою 

патогенезу яких є гіперпродукція імунних ком-
плексів (ІК), здатних виявити пошкоджувальну 
дію на тканини організму [7]. 

Утворення імунних комплексів – це перма-
нентна фізіологічна реакція [3]. У нормі ІК швид-
ко фагоцитуються і руйнуються, проте при над-
мірному їх утворенні або при порушенні їх елімі-
нації можуть зумовити розвиток патологічних 
реакцій [1,5]. Велике значення в характері по-
шкоджень відіграє співвідношення антиген-
антитіло. У тих випадках, коли ІК утворюються 
при надлишку антигену, вони є дієвими і викли-
кають більші пошкодження [9]. Циркулюючі іму-
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нні комплекси (ЦІК) ініціюють патогенну дію 
через активацію компонентів плазми і клітин 
крові. ЦІК активують клітини крові шляхом їх 
фіксації на Fc-рецепторах і меншою мірою на С3-
рецепторах [1,8]. На даний час є багато відомос-
тей про функціональні зміни у клітинах, які акти-
вно залучені в розвиток імунокомплексного ура-
ження, проте ми не знайшли даних про ультра-
структуру цих клітин за умов патології.  

Мета дослідження. Встановити ультрастру-
ктурні особливості лімфоцитів та ендотеліальних 
клітин за умов хронічної гіперімунокомплексемії 
(ХГІК). 

Матеріал і методи. Експерименти проведені 
на 10 статевозрілих щурах-самцях масою 200-
250 г. Хронічний гіперімунокомплексний процес 
відтворювали за методом Cochrane G. Евтаназію 
тварин проводили шляхом декапітації з дотриман-
ням Європейської конвенції про захист хребетних 
тварин, які використовуються для експеримента-
льних та інших наукових цілей (Страсбург, 1985). 

Лімфоцити виділяли з гепаринізованої ціль-
ної крові шляхом центрифугування в градієнті 
щільності фікол-верографіну (р=1,077). Клітини 
три рази відмивали середовищем 199 і пропілен 
оксидом в середовищі RPMI-1640, що містило 
5% ембріональної телячої сироватки [4].  

Виділення ендотеліальних клітин з аорти 
проводили за допомогою ферментативного дис-
пергування. Після декапітації у тварин швидко 
відпрепаровували грудинно-черевний відділ аор-
ти, розрізали її поздовж і відмивали від залишків 
крові в розчині Хенкса та тричі промивали в про-
пілен оксибезмагнієвому сольовому розчині. Ін-
кубацію аорти проводили в 0,2% розчині колаге-
нази (тип 1А, фірми “Sigma”, США) при 37о С 
протягом 1 год. Потім в одержаний розчин кола-
генази з клітинами додавали 20% телячої ембріо-
нальної сироватки для інгібування фермента й 
осаджували клітини центрифугуванням протягом 
10 хв при 1500 об/хв [2]. 

Виділені клітини фіксували у 2% розчині 
пропілен осмію на 0,1М какодилатному буфері 

рН 7,2 протягом 2 годин на холоді. Після проми-
вання зразки зневоднювали в зростаючих концен-
траціях етанолу (50º, 70º, 90º і абсолютній). Зне-
воднювали 2 рази в пропілен оксиді і заключали 
в епоксидну смолу “Epon 812”. Після полімериза-
ції блоків виготовляли зрізи за допомогою алмаз-
ного ножа “Diamone” на ультрамікротомі 
“УМТП-6». Зрізи контрастували в 2% уронілаце-
таті і в лимоннокислому свинці. Зрізи перегляда-
ли в трансмісійному електронному мікроскопі 
“ПЭМ-100” при напрузі 75kV, діафрагмі 30 mkM. 
Фотографували на плівку FN-64. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Вивчення електронномікроскопічних препаратів 
показало, що лімфоцити інтактних тварин мають 
чітко окреслені цитоплазматичні та ядерні мем-
брани (рис. 1). Ядра цих клітин круглі, хроматин 
дрібнозернистий, розподілений рівномірно. Ядер-
ця дрібні, круглі, мають ділянку просвітлення, 
що розташована в центрі. Цитоплазматичний 
матрикс дрібнозернистий, однорідної щільності. 
У цитоплазмі розміщуються поодинокі мітохонд-
рії, матрикс яких помірно щільний, кристи довгі. 
Цистерни цитоплазматичного ретикулума дрібні 
тубулярного типу, просвіт їх вільний. Рибосоми 
формують полісоми, розміщуються дифузно.  

При вивченні ультратонких зрізів черевної 
частини аорти інтактних тварин встановлено, що 
ендотелій значної частини аорти організований 
плоскими клітинами, що вміщують середньої 
електронної щільності цитоплазму та ядро 
(рис.2). Ядра ендотеліальних клітин локалізовані 
в основному в апікальній частині цитоплазми, 
тоді як базальна частина представлена дрібнозер-
нистою гіалоплазмою, рибосомами, полісомами, 
агранулярним ендоплазматичним ретикулумом. 
Базальна частина плазматичної мембрани ендоте-
ліальних клітин перебуває в тісному взаємозв’яз-
ку з базальною мембраною стінки аорти. Люміна-
льна поверхня ендотеліальних клітин має хвиле-
подібний рельєф із невеликою амплітудою. У 
кортикальних шарах цитоплазми ендотеліальних 
клітин виявляються поодинокі, невеликих розмі-

Рис.2. Ультраструктура просвіту аорти (ПА), ендоте-
ліальних клітин (ЕК), базальної мембрани (БМ), внут-
рішньо еластичної мембрани (ВЕМ) та гладенько-
м’язових клітин (ГМК) черевного відділу аорти 
інтактного щура. Зб.х3000  

Рис. 1. Ультраструктура плазматичної мембрани (ПМ) 
та ядерні мембрани (ЯМ). Ядра (Я), хроматину (Х), 
ядерця (Яд), цитоплазматичного матриксу (Цм), 
мітохондрій (М) лімфоцита інтактної тварини.  
Зб.х 11000 
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рів, електроннощільні автофаголізосоми. Окремі 
ділянки ендотелію аорти представлені ендотеліа-
льними клітинами, які мають витягнуту форму і 
своєю апікальною частиною, в якій локалізоване 
ядро, занурені в плазму крові.  

Розвиток хронічного гіперімунокомплексного 
процесу супроводжується значними альтеративни-
ми змінами у досліджуваних клітинах. Плазматич-
на мембрана лімфоцитів має множинні дефекти і 
цитоплазматичний простір вільно контактує із 
середовищем (рис. 3). Ядро лімфоцита круглої 
форми, хроматин грубозернистий і розміщується 
нерівномірно, при цьому ядерце відсутнє. Цито-
плазматичний матрикс електронно прозорий і не-
структуризований, а органели не розпізнаються. 
Можна розрізнити лише скупчення електроннощі-
льного гранулярного матеріалу. Отримані дані 
свідчать про початкову стадію некрозу лімфоцита. 

Одночасно з ультраструктурними змінами в 
лімфоцитах виявлено, що окремі ділянки базаль-
ної мембрани стінки аорти є деендотелізованими 
(рис. 4). Значна частина ендотеліального шару 
утворена сплощеними клітинами, що мають елек-
тронносвітлу цитоплазму, яка сконцентрована, в 
основному, біля ядра. Периферійні ділянки цито-
плазми цих клітин представляють собою дуже 
тонкий пласт, який на значну віддаль простяга-
ється від ядра (рис. 5). Термінальні закінчення 
тонкого пласту цитоплазми ендотеліальних клі-
тин часто не знаходяться в контакті із сусідніми 
ендотеліальними клітинами. Люмінальна поверх-
ня ендотеліальних клітин утворює значну кіль-
кість ворсинок або вип’ячувань та інвагінацій. У 
цитоплазмі ендотеліальних клітин знаходяться 
дезорганізовані, а то й вакуолізовані мітохондрії, 
канали зруйнованого ендоплазматичного ретику-
лума. Ядра ендотеліальних клітин мають нерів-
ний контур, значну кількість куполоподібних 
випинань. Плазматична мембрана ендотеліальних 
клітин на значних ділянках є розпушеною, пере-
рвною і з внутрішньої поверхні до неї тісно при-
лягає значна кількість дуже дрібних електронно-
щільних утворів у формі депозитів. Отримані 
дані свідчать про глибокі пошкодження та вказу-
ють на значні альтеративні впливи, що ініційова-
ні довготривалим уведенням БСА.  

Висновок 
Хронічна гіперімунокомплексемія супрово-

джується деструктивними змінами в лімфоцитах 
з початковими проявами їх некрозу та ендотеліо-
цитах з ознаками глибоких альтеративних змін, 
що свідчить про їх ефекторну та мішеневу участь 
у розвитку патологічного процесу. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальше вивчення цієї проблеми буде сприяти 
отриманню нових наукових фактів у вивченні 
механізмів хронічної гіперімунокомплексемії і 
нових можливостей її імунокорекції. 

Рис. 4. Ультраструктура внутрішньої оболонки черев-
ного відділу аорти щура з ХГІК, до стоншенної 
внутрішньої еластичної мембрани (ВЕМ) якої  
прилягають скупчення преципітатів (ПЦ), коагулянтів 
(К) плазми крові, гемолізовані еритроцити (Е),  
фрагменти цитоплазми клітин (ФК), що розпались. 
Зб.х4000  

Рис. 5. Ультраструктура дезорганізованого ендотелію 
(ЕТ). У субендотеіальному шарі депозити (Д). 
Внутрішня еластична мембрана (ВЕМ) вміщує 
розширені фенестри, є стоншеною та насиченою 
електроннощільними депозитами (Д) – як з боку 
ендотелію, так і з боку гладеньком’язових клітин 
(ГМК) черевного відділу аорти щура з ХГІК. Зб.х2000  

Рис. 3. Ультраструктура плазматичної мембрани (ПМ), 
ядра (Я), цитоплазматичного матриксу (Цм) лімфоцита 
тварин із ХГІК. Зб.х11000  
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ULTRASTRUCTURAL PECULIARITIES OF LYMPHOCYTES AND ENDOTHELIOCYTES -  
UNDER CHRONIC HYPERIMMUNOCOMPLEXEMIA CONDITIONS 

O.V.Sadliak., V.V.Chopiak, M.M.Bidiuk, L.A.Liubinets’, M.O.Kachmarska  
Abstract: It has been found out in experimental trials on albino male rats upon studying ultrathin lymphocytic and 

endotheliocytic sections that the development of the chronic hyperimmunocomplex process simulated by a long-term 
injection of bovine serum albumin is accompanied by considerable alterative changes in the cells under study that is 
indicative of their effector and target role in the development of the pathologic process.  

Key words: chronic hyperimmunocomplexemia, limphocytes, еndotheliocytes, ultrastructure. 
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ЗМІНИ ТИРЕОЇДНОГО ГОМЕОСТАЗУ  
ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНІЙ АНЕМІЇ 

Кафедра внутрішньої медицини, клінічної фармакології та професійних хвороб (зав. – проф. М.Ю.Коломоєць) 
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. На підставі морфологічних, морфометри-
чних та гормональних досліджень вивчено зміни тирео-
їдного гомеостазу в щурів з експериментальною залізо-
дефіцитною анемією в динаміці лікування залізо- та 
йодовмісними препаратами. Виявлено істотне знижен-
ня секреторної функції щитоподібної залози в умовах 
залізодефіциту, а також появи в її мікроструктурі ознак 

гіперплазії тиреоїдного епітелію. Встановлена більша 
ефективність одночасного застосування препаратів 
заліза та йоду в корекції відхилень морфофункціональ-
ного стану щитоподібної залози при залізодефіцитній 
анемії порівняно із моноферотерапією. 

Ключові слова: щитоподібна залоза, морфологія, 
тиреоїдні гормони, дефіцит заліза, анемія. 

Вступ. Дефіцит заліза – важлива медико-
соціальна проблема, оскільки є найбільш розпо-
всюдженою патологією серед населення бага-
тьох країн [4]. За даними ВООЗ, залізодефіцит 
спостерігається в 3-3,5 млрд. людей, з них бли-
зько 30% хворіють на залізодефіцитну анемію 
(ЗДА). Значна поширеність залізодефіцитних 
станів виявляється не тільки в економічно не-
сприятливих регіонах, вони залишаються актуа-
льною проблемою і в розвинутих країнах. Екс-
пертами ВООЗ ЗДА віднесена до третьої за зна-

чимістю серед захворювань, що пов’язані з де-
фіцитом харчування [9]. 

Залізо – функціонально необхідний елемент 
метаболізму людини, оскільки відіграє централь-
ну роль в окисно-відновних реакціях та тканин-
ному диханні, чим забезпечує нормальне функці-
онування практично всіх біологічних систем. 
Дефіцит заліза та анемія зумовлюють порушення 
фізичного, нервово-психічного, психомоторного, 
статевого розвитку, сприяє виникненню синдро-
му хронічної втоми, негативно впливає на імун-
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