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На сегодняшний день одной из актуальных проблем остаются 
токсические поражения печени, причина которых может иметь как 
прямой (воздействие гепатотоксических веществ, таких как CCLJ, 
так и непрямой характер (травматическое повреждение мягких тканей). 
При воздействии большинства гепатотоксичных веществ непосредст
венно повреждается паренхима печени, нарушаются обменные 
ферментативные процессы в ее ткани. Четыреххлористый углерод 
(CCL4), являясь индустриальным растворителем, представляет собой 
ярко выраженный гепатотоксин, вызывающий повреждение печени 
путем образования свободных радикалов [1, 9, 5]. При СДР имеет 
место развитие иммобилизационного стресса, активаторами которого 
являются те токсические пептиды, которые образуются в ишемизиро
ванной мышце [8]. К одной из основных функций печени относится 
детоксицирующая функция. Реакции детоксикации осуществляются с 
помощью ферментов, связанных с эндоплазматической сетью и 
митохондриями (Мх), поскольку последние являются той базой, где 
аккумулируются вводимые в организм препараты [6].

Целью данного исследования было изучение ультраструктурных 
изменений Мх печени крыс при токсическом и травматическом 
стрессах.

Материал и методы

В эксперименте использовалось 10 особей белых крыс линии 
“Wistar” массой 160-200 г. Животные были разделены на две группы: I 
- токсический стресс, II - травматический стресс. Модель токси
ческого стресса вызывалась интраперитонеальным введением 0,3 мл 
ССЦ два раза в неделю в течение двух недель, модель травматического 
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стресса - сдавливанием мягких тканей с силой раздавливания 100кг/ 
кг массы животного в течение 2 ч. По окончании эксперимента живот
ные были декапитированы под легким эфирным наркозом. Образцы 
ткани печени, взятые сразу после декапитации, были помещены в холод
ный парафармальдегид-глютаральдегидный фиксатор, после чего - в 
четырехокись осмия (ՕտՕ4). Дальнейшая обработка материала была 
осуществлена по традиционной методике, принятой в трансмиссионной 
электронной микроскопии: обезвоживание в восходящем ряду спиртов 
и ацетона, с последующим заключением в эпоксидные смолы. Резка 
препарата осуществлялась на ультратоме "Райхерт”. Полученные ульт- 
ратонкие срезы были контрастированы уранил ацетатом и цитратом 
свинца, после чего были просмотрены под электронным микроскопом 
фирмы “TESLA”.

Результаты и обсуждение

Наше исследование показало, что в опытных группах картина 
наблюдений резко различалась. В I группе с экспериментально 
вызванным токсическим повреждением печени (интраперитонеальная 
инъекция гепатотоксина CCL4) ультраструктура энергопродуцирующих 
структур имела следующий характер: последние либо встречаются в 
сгруппированном состоянии, что, вероятно, может быть объяснено 
повышенной потребностью в энергии; либо образуют гигантские Мх, 
скорее всего путем слияния и набухания более маленьких по размеру 
органелл [2,7,10]; либо формируют бесформенные массы, лишенные 
структурной целостности (рис.1).

Рис.1. Процесс формирования гигантских Мх (а) и бесформенных масс (Ь).
X 10000

Мх, образующие подобные структуры, оказываются в функцио
нально неактивном состоянии, выпадая тем самым из энергопро
дуцирующей системы клеток. Можно предположить, что данный процесс 
несет необратимый характер. Конфигурация крист в Мх представлена 
либо в форме трубочек, либо по типу пчелиных сот. Сохранность
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точной морфологии Мх является необходимым условием для нор
мального функционирования клеток [3]. Во II группе с экспери
ментально вызванным травматическим повреждением мягких тканей 
картина ультраструктурных изменений в печени резко отличается от 
таковой при прямом токсическом воздействии ССЦ. В данной группе 
рассматриваются два возможных варианта действия травматического 
стресса. В первом случае, при 2ч раздавливании, все ультраструктурные 
изменения в печени вызваны, по всей вероятности, высоким уровнем 
катехоламинов, выброшенных в кровоток в ответ на болевой шок, 
тогда как во втором случае, помимо вышеизложенного, на печень оказы
вают непосредственное воздействие токсические пептиды, образовав
шиеся в ишемизированной мышце в период компрессии и выброшенные 
в ток крови в период декомпрессии. Ультраструктура Мх при 2ч комп
рессии сильно отличается от таковой при 4ч декомпрессии. При 2ч 
компрессии Мх имеет напряженный характер, представлены группами, 
иногда цепочками, в которых органеллы плотно контактируют друг с 
другом. Изредка встречаются набухшие органеллы. Конфигурация 
крист варьирует. Последние представлены либо в форме трубочек, 
либо по типу везикул. Вариации в архитектуре крист отражают различ
ные метаболические состояния органелл [4].

При 4ч декомпрессии наблюдается ярко выраженный полимор
физм Мх. Органеллы представлены группами. Наблюдается выраженное 
набухание матрикса всей популяции органелл. Имеет место тенденция 
к образованию гигантских Мх (рис.2).

Рис.2. Выраженное набухание матрикса Мх, тенденция к формированию 
гигантских Мх. X 30000
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Отличительной характеристикой Мх в данном случае является 
почти полная редукция крист, что, скорее всего, связано с последо
вательным воздействием катехоламинов и токсинов, образованных в 
ишемизированной мышце. Вероятнее всего, органеллы не успевают 
адаптироваться к столь резким переменам. Подобные органеллы не 
могут функционировать, тем самым выпадая из энергопродуцирующей 
функции клеток, ведя к нарушению всех энергозависимых процессов 
протекающих в них.

Как показало наше исследование, под действием гепатотоксина 
CCL4, Мх претерпевают ряд ярко выраженных ультраструктурных 
изменений, что сильно сказывается на падении их функциональной 
активности, однако процент выживаемости сильно отличается от тако
вого при модели с травматическим стрессом, что может быть объяснено 
возможной адаптацией органелл к изменившимся условиям (путем 
ремоделирования крист). Токсины, выброшенные в кровь в период 
декомпрессии, вызывают структурные изменения органелл более 
глубокого и, скорее всего, необратимого характера (почти полная 
редукция крист), что исключает всякую возможность адаптации 
последних к изменившимся условиям, и тем самым может явиться в 
дальнейшем непосредственной причиной высокой летальности.

Поступила 11.12.08

Սպիտակ առնետների լյարդի միտոքոնդրիումների 
ուլտրակառուցվածքը տարբեր էթիոլոգիայի սթրեսերի 

ազդեցության ժամանակ

Գ.Ռ.Կարապետյան

Աշխատանքում հետազոտվել է սպիտակ առնետների լյարդի 
միտոքոնդրիումների (Մք) ուլտրակառուցվածքը տրավմատիկ 
(երկարատև ճզմման համախտանիշ, ԵՃՀ)) և տոքսիկ (CCL4 ներարկում) 
սթրեսերի ազդեցության ժամանակ: Փորձի ավարտից անմիջապես հետո 
վերցվել հն լյարդի նմուշներ էլեկտրոնային, մանրադիտակային հե
տազոտության նպատակով: ԵՃՀ (2Ժ) ընթացքում խորը արտահայտված 
դեստրուկտիվ փոփոխություններ չեն նկատվում, Սք-ները կրում են 
լարված բնույթ, քրիսթները խոդովակաձև են կամ վեզիկուլացված: 
ԵՃՀ-ի 4Ժ հհտհամախտանիշի ժամանակ Մք-նհրը կրում են խորը 
արտահայտված դեստրուկտիվ փոփոխություններ՛ խիստ այտուցված 
են, նկատվում է մեգամիտոքոնդրիումների ձևավորման միտում:

Առանձնահատուկ է քրիստների գրեթե ամբողջական ռեդուկցիան: 
CCL4 ներարկված խմբում նկատվում են Մք-նհրի հետևյալ կառուց
վածքային վերափոխումները, վերջիններս հանդիպում են խմբերով, հսկա 
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Մք-ների տեսքով, կամ ձևավորում են տձև կույտեր: Քրիսթները խողո
վակաձև են կամ վեզիկուլացված:

Այսպիսով, լյարդի էներգետիկ ապարատին աոավել մեծ վնաս է 
հասցնում ԵՃՀ-ի 4Ժ հետհամախտանիշը, որի ժամանակ տեղի է ունենում 
քրիսթների ռեդուկցիա, ինչը կրում է անդարձելի բնույթ, ի տարբերություն 
CCL4 ազդեցության, որի ժամանակ քրիսթների անդարձելի փոփոխու
թյուններ տեղի չեն ունենում, ինչը և հիմք է հանդիսանում օրգանելների 
ադապտացիային' փոփոխվող պայմանների նկատմամբ:

White rats liver mitochondria ultrastructure at stress conditions of 
various etiology

GR. Karapetyan

In the study there was investigated mitochondria (Meh) ultrastructure under 
influence of traumatic (Crush syndrome - CS) and toxic (influence of CCL4) 
stresses. Immediately after the experiment, liver pieces were taken for further 
electron microscopic study. At 2h of CS destructive changes of organelles were 
not shown. Meh were strain, with cristae, presented in tubules or of a vesicle type. 
At 4h of decompression strong destructive changes of Meh were presented, which 
were swollen, with tendency to form giant Meh. There were no cristae in Meh. In 
the group with CCL4 injection Meh were presented as a group, giant Meh, or 
forming shapeless masses. Cristae were presented in tubules or of a vesicle type.

Our investigation has demonstrated, that liver Meh mostly are damaged at 
4h of decompression, during which there takes place a process of cristae reduc
tion, which could be irreversible, as distinct from CCL4, during which it depends 
on Meh ultrastructure deep changes; a process of cristae reduction is absent, that 
can be a basis for organelles adaptation to changes.
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