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ABSTRACT. Background. The importance of research into the toxic effects of heavy metals is driven by the continuous 

rise in anthropogenic environmental contamination. The liver and pancreas during prenatal ontogenesis are distinguished 

by high sensitivity to the effects of lead. This has consequences after birth, which is associated with the intensity of the 

course of synthetic and enzymatic processes in the organs. The aim of the study is to identify ultrastructural abnormalities 

in the liver and pancreas of rats in early postnatal development under the influence of lead acetate during the prenatal period 

in a model that included the effect of the toxicant before the onset of pregnancy. Methods. The studies were conducted on 

female Wistar rats weighing 200-220 g. Females of the experimental group received a 2.5% aqueous solution of lead acetate 

intragastrically at a rate of 50 mg/kg of body weight once a day for two weeks before the onset of pregnancy and during the 

whole pregnancy. Intact animals were taken as a control group. The samples of the liver and pancreas of rats on the 1st and 

7th day of postnatal development were examined by the transmission electron microscopy. Results and summary. The 

results show that prenatal exposure to lead causes profound ultrastructural changes in the liver and pancreas of newborn 

rats. Hepatocytes, sinusoidal architecture, and biliary structures were affected in the liver. The spatial organization of smooth 

and rough endoplasmic reticulum was found to be a critical target of lead toxicity. Damage to the mitochondrial apparatus 

was observed in the form of edema and cristae loosening. Perivascular edema, signs of inflammation, and progressive fi-

brosis of the peripheral parts of the organ were observed in the liver stroma. During the first week of life after prenatal lead 

exposure, the organization of the rough endoplasmic reticulum and mitochondrial apparatus in the pancreas is disrupted. 

Stromal changes in the gland, present in the early postnatal period, indicated the involvement of the immune system with 

the development of chronic inflammation. Thus, prenatal lead acetate exposure leads to significant submicroscopic changes 

in the liver of newborn rats, characterized by intracellular and sinusoidal remodeling, and also creates conditions for the 

chronicization of inflammatory processes. Ultrastructural changes in the pancreas in the first week of life of rats include 

disorders of the synthetic and energy-supplying compartments of acinar cells and the architecture of the exocrine part of the 

gland, the development of chronic inflammation as the basis for persistent postnatal disruption of digestive enzyme secre-

tion. 
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Вступ 

Актуальність досліджень токсичної дії важ-

ких металів у сучасних умовах зумовлена постій-

ним зростанням рівня антропогенного забруд-

нення довкілля. Свинець належить до найбільш 

поширених кумулятивних забруднювачів і відо-
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мий як токсичний агент, здатний негативно впли-

вати на внутрішньоутробний розвиток плода [1, 2, 

3]. Його токсична дія реалізується, зокрема, через 

інгібування ферментів, що призводить до пору-

шення більшості метаболічних процесів у кліти-

нах [3, 4]. Печінка вирізняється підвищеною чут-

ливістю до впливу свинцю, що пов’язано з інтен-

сивністю перебігу в ній ферментативних реакцій; 

при цьому характер ушкоджень відрізняється в 

пренатальному та постнатальному періодах онто-

генезу [1, 4, 5]. Показано, що у зрілій печінці ос-

новним проявом токсичної дії свинцю є ушко-

дження мембран ендотеліальних клітин, еритро-

цитів і гепатоцитів [3, 4]. За умов експеримента-

льного короткотривалого впливу свинцю в дефі-

нитивній печінці спостерігали типові морфологі-

чні відхилення, до яких належали гіпертрофія ге-

патоцитів, стромальні зміни, а також активація 

макрофагів і лімфоцитів [1]. Виразність структур-

них змін печінки перебувала в прямій залежності 

від тривалості експозиції свинцю. Встановлено, 

що експозиція свинцем змінює експресію генів, 

пов’язаних з окислювальним стресом, апоптозом, 

запаленням та детоксикацією. Ключові гени, які 

потенційно керують гепатотоксичністю, – MAPK, 

NF-κB та р53 – змінюють динаміку експресії, що 

свідчить про те, що токсичність свинцю опосере-

дкована як окислювальним ушкодженням, так і 

запальними реакціями [4, 6, 7]. В дослідженнях 

пренатального розвитку печінки виявлені зміни в 

експресіі маркерів, таких як RUNX2, p21, CCND1, 

and MMP-2, а постнатального – RUNX2, p21, 

CCND1, and MMP-2 [2, 5], що вказує на більший 

спектр генів, експресія яких змінюється під впли-

вом токсиканту.  

Підшлункова залоза є також чутливою мі-

шенню для дії свинцю через високу метаболічну 

активність її екзокринного та ендокринного ком-

понентів. Характер ушкоджень залози залежить 

від періоду онтогенезу, дози та тривалості експо-

зиції, при цьому пренатальний вплив має най-

більш виражені віддалені наслідки [7, 8]. У зрілій 

підшлунковій залозі основними проявами токсич-

ної дії свинцю вважають порушення секреторної 

функції ацинарних клітин і дисфункцію острівце-

вого апарату [8]. Експериментальні дослідження 

свідчать, що короткочасна експозиція свинцю 

призводить до розвитку характерних морфологіч-

них змін у підшлунковій залозі, зокрема до дезор-

ганізації ацинарної структури, вакуолізації цито-

плазми ацинарних клітин, зменшення кількості та 

щільності зимогенних гранул, а також порушення 

мікроциркуляції [7,8]. В ендокринній частині ор-

гана спостерігають зменшення розмірів і кілько-

сті острівців Лангерганса, порушення їх архітек-

тоніки та зниження секреторної активності β-клі-

тин. 

Високий рівень досліднецької активності та-

кож стосується речовин, які здатні моделювати 

негативний вплив сполук свинцю на печінку та пі-

дшлункову залозу [4, 8, 9, 10]. На тлі різноманіт-

ної інформаціії, що стосується морфологічних та 

молекулярно-біологічних змін в органах на різних 

стадях онтогенезу, прогалиною залишається уль-

траструктурний аналіз змін у печінці та підшлун-

ковій залозі в ранньму постнатальному онтогенезі 

після пренатального впливу свинцю. 

Мета дослідження – виявити ультраструкту-

рні відхилення в печінці та підшлунковій залозі 

щура у ранньому постнатальному розвитку в умо-

вах дії ацетату свинцю протягом пренатального 

періоду у моделі, що включала вплив токсиканту 

до настання вагітності. 

Матеріали та методи 

Експериментальні дослідження проводилися 

на щурах самках лінії Wistar вагою 200-220 г. Тва-

рин утримували за стандартних умов віварію: те-

мпература повітря 22±2°С, вологість повітря 

55±15%, 12-годинний світлий/темний цикл, віль-

ний доступ до води та їжі. Дослідження проведені 

із дотриманням вимог «Європейської конвенції 

про захист хребетних тварин, які використову-

ються для експериментів та інших наукових ці-

лей» [11]. Самиці дослідної групи отримували 

2,5% водний розчин ацетату свинцю внутрішньо-

шлунково через зонд у розрахунку 50 мг/кг маси 

тіла один раз на добу впродовж двох тижнів перед 

настанням вагітності та впродовж вагітності. Ко-

нтрольну групу склали інтактні тварини. Матері-

алом дослідження слугували зразки печінки та пі-

дшлункової залози щурів на 1 та 7 добу постната-

льного розвитку. Висновки про токсичну дію аце-

тату свинцю отримували після електронно-мікро-

скопічного дослідження. 

Зразки тканин для трансмісійної електронної 

мікроскопії (ТЕМ) фіксували за температури 

+4°С у 2,5%-ому розчині глутаральдегіду на фос-

фатному буфері (рН 7,4) з наступною дофіксацією 

у 1% забуференному розчині тетроксиду осмію 

(«SPI», США). Зразки зневоднювали і заливали в 

епоксидну смолу Епон-812 («SPI-PonTM 812 

Epoxy Embedding Kit», США), з епоксидних бло-

ків на ультрамікротомі УМТП-6М (“SELMI”, Ук-

раїна) виготовляли ультратонкі зрізи і досліджу-

вали за допомогою трансмісійного електронного 

мікроскопа ПЕМ-100-01 («SELMI», Україна) за 

стандартною схемою [12, 13]. 

Результати та їх обговорення 
Субмікроскопічна структура печінки у нормі 

та після впливу ацетату свинцю у новонародже-

них щурів. 

Печінка новонароджених щурів у нормі хара-

ктеризувалася неповним розвитком печінкових 

часточок одночасно з високою метаболічною та 

синтетичною активністю паренхіми, що відобра-

жалося в її виразній ультраструктурній організа-

ції. Гепатоцити складали більшу частину печінко-

вої паренхіми, мали полігональну форму та міс-

тили одне або іноді два центрально розташованих 
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ядра з помітними ядерцями, що свідчило про ак-

тивну транскрипцію. Гладкий та шорсткий ендо-

плазматичний ретикулум (ГЕР та ШЕР) був добре 

розвинений (рис.1), гладкий переважав шорсткий 

за розповсюдженостю. Мітохондрії були чис-

ленні, середні за розміром, мали добре розвинені 

кристи, що відповідало високій окислювальній та 

енергоутворюючій здатності. Мітохондрії часто 

були просторово тісно пов'язані з ендоплазматич-

ним ретикулумам та апаратом Гольджі, що вказу-

вало на високу ступінь метаболічної інтеграції. В 

цитоплазмі спостерігалися значні скупченні глі-

когену. Печінкові синусоїди у печінці новонаро-

джених щурів були широкі. В стінці синусоідів пі-

дтримувався активний трансендотеліальний тран-

спорт, про що свідчила велика кількість мікрове-

зікул. Простір Діссе був відносно вузьким. Клі-

тини Купфера були поодинокі та функціонально 

незрілі, про що свідчила недорозвиненість в них 

ШЕР.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Фрагмент гепатоцита новонародженого 

щура у нормі. ШЕР – шорсткий ендоплазматичний рети-
кулум, ГЕР – гладкий ендоплазматичний ретикулум, Я – 
ядро, Мт – мітохондрія. ТЕМ. ×6000.  

 

Після впливу ацетату свинцю гепатоцити де-

монстрували помірну осміофілію цитоплазми. 

Ядра їх були меньшими за розмірами, в них спо-

стегалась зниження щільністі еухроматину 

(рис.2). У периферичних ділянках часточок зу-

стрічалися поодинокі гепатоцити з ущільненими 

або фрагментованими ядрами. В цитоплазмі спо-

стерігалися виражене розширення та фрагмента-

ція ГЕР, тоді як ШЕР часто виглядав дезорганізо-

ваним, з частковим відшаруванням рибосом. Ми 

виявили зменшення співвідношення між ШЕР та 

ГЕР в цитоплазмі гепатоцитів, що вказувало на 

зниження синтезу білків. Також привертало увагу 

збільшення розмірів мітохондрій. Останні демон-

стрували ознаки дисфункції у вигляді набряку та 

розпушування крист. В тканині печінки щурів 

експериментальної групи спостерігалося помірне 

повнокров’я судин портальних трактів – міжчас-

точкових і навколочасточкових артерій і вен. Ви-

являвся периваскулярний набряк і внутрішньо-

стінковий набряк навколочасточкових вен. Періа-

ртеріальная сполучна тканина була представлена 

незначною кількістю колагенових волокон і фіб-

робластами у центральних ділянках печінки, тоді 

як у периферичних ділянках органу строма де-

монструвала виразні зміни у вигляді накопичення 

фибробластів та волокон сполучної тканини. У 

просвіті синусоїдів відзначалися скупчення фор-

мених елементів крові, інколи з ознаками сладжу-

вання і стазу. Стінка синусоїдів мала ознаки пору-

шення везикуляції та трансцитозу у вигляді змен-

шення кількості мікровезикул та появу вакуолей 

(стрілки на рис.2). Мали місце нерівності, а поде-

куди розпушеність плазмолеми. Митохондрії ен-

дотеліоцитів були з ознаками набряку та фрагме-

нтації крист. Перисинусоїдний простір був роз-

ширеним.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2 Фрагмент гепатоцита та ендотеліальної клі-

тини синусоіду у новонародженого щура експеримента-
льної групи. Вак – вакуоль в цитоплазмі гепатоцита, ГЕР 
– гладкий ендоплазматичний ретикулум, Ен – ендотеліа-
льна клітина, Я – ядро, Мт – мітохондрія. Стрілками поз-
начені вакуолі в ендотеліальній клітині. ТЕМ. ×5000. 

 

Субмікроскопічна структура печінки у нормі 

та після впливу ацетату свинцю у щурів у віці 1 

тиждень. 

У віці 1 тиждень гепатоцити щурів у нормі 

мали всі ультраструктурні ознаки високої синте-

тичної та енергетичної активності: розвинений мі-

тохондріальний аппарат та ШЕР (рис. 3), питома 

вага останнього збільшилась відносно періоду но-

вонародженності. Просторово ці клітинні компо-

ненти були взаємопов'язані. В стінці синусоідів 

зберігався активний трансендотеліальний транс-

порт. Жовчні капіляри печінкових балок були до-

бре розвинені.  

В експериментальній групі гепатоцити де-

монстрували нерегулярні контури ядра з епізоди-

чною маргіналізацією хроматину. В цитоплазмі 

гепатоцитів посилювалися ознаки дезорганізації 

ГЕР та ШЕР. Спостерігався перерозподіл мітохо-

ндрій, велики ділянки цитоплазми були бідні на ці 

органели (рис. 4), а там, де вони накопичувались, 
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мітохондрії були структурно зміненими, що про-

являлося набряком, порушеними або вкороче-

ними кристами та зниженою електронною щіль-

ністю матриксу.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. Фрагмент гепатоцита щура на 7 добу життя 

у нормі. ТЕМ. ×5000. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 4. Фрагмент гепатоцита щура експерименталь-

ної групи на 7 добу життя. ТЕМ. ×5000. 

 

У деяких гепатоцитах аномально скупчення 

мітохондрії були пов'язані з розширеними цисте-

рнами ГЕР. Зберігалася цитоплазматична вакуолі-

зація та збільшення кількості лізосомоподібних 

структур, що свідчить про посилену аутофагічну 

активність. Печінкові синусоїди у щурят цього 

віку, які зазнали впливу свинцю під час прената-

льного періоду, були нерівномірно розширені та 

вистелені ендотеліальними клітинами з проявами 

пригнічення фенестрації. Зберігалися ознаки зме-

ншення активности трансендотеліального транс-

порту. Простір Діссе виглядав розширеним та мі-

стив збільшену кількість аморфного позаклітин-

ного матеріалу. Клітини Купфера були присутні 

та демонстрували підвищену цитоплазматичну 

щільність з численними фаголізосомами (рис. 5). 

Жовчні канальці демонстрували погано окреслені 

мікроворсинки, що вказувало на часткову втрату 

спеціалізації апікальної мембрани.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Рис. 5. Фрагмент гепатоцита та Купферовської клі-

тини в печінці щура експериментальної групи на 7 добу 
життя. Вак – вакуолі в цитоплазмі гепатоцита, КК - Куп-
феровська клітина, Мт – мітохондрія. ТЕМ. ×4000. 

 

Субмікроскопічна структура підшлункової 

залози у нормі та після впливу ацетату свинцю у 

новонароджених щурів. 

Ацинарні клітини домінували у нормальній 

тканині неонатальної підшлункової залози на 1 

добу життя. Іх ядра мали базальне розташування, 

були круглими або овальними, з диспергованим 

хроматином та помітним центрально розташова-

ним ядерцем, що вказувало на високу транскрип-

ційну активність. ШЕР був добре розвиненим та 

рясним, займав значну частину базальної цито-

плазми. Невеликі гранули зимогену середньої 

щільності були присутні в апікальній частині ци-

топлазми (рис. 6), що свідчить про неповне дозрі-

вання секреторної функції у цьому віці. Мітохон-

дрії були численні, видовжені або овальні, з чітко 

вираженими кристами.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 6. Фрагмент екзокриноцита підшлункової за-

лози новонародженого щура у нормі. АГ – апікальні гра-
нули, БГ – базальні гранули, Яд – ядерце. ТЕМ. ×6000. 

 

В тканині залози у щурів експерементальної 

групи спостерігалися ознаки інтерстиційного на-

бряку у вигляді розширення міжацинарного прос-

тору (рис. 7). Іноді виявлялися точкові некротичні 
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ділянки, в яких відбулася деструкція ядерної та 

плазматичної мембран. Спостерігалися групи бе-

з'ядерних клітин і їхні фрагменти, між якими роз-

ташовувалися окремі кулясті скупчення конден-

сованого хроматину. В цитоплазмі панкреатоци-

тів спостерігалися дистрофічні зміни у вигляді на-

громадження вакуолеподібних структур, розши-

рення та фрагментація цистерн ШЕР, що вказу-

вало на порушення синтезу білка. В екзокринних 

панкреатоцитах, що зберегли будову, близьку до 

інтактної, мало місце зменшення кількості, роз-

міру та електронної щільності гранул зимогену, 

що свідчить про порушення синтезу травних фер-

ментів. Виразні мітохондріальні зміни, включа-

ючи набряк, порушення крист та зниження щіль-

ності матриксу, були притаманні клітинам, що за-

знали значних дістрофічних перетворень. Також 

при наявності цитоплазматичної вакуолізації була 

втрачена нормальна полярность ацинарних клі-

тин. У зонах ушкоджених ацинусів відзначалися 

нейтрофільні лейкоцити. Інфільтрація лімфоїд-

ними елементами була суттєвою в сполучнотка-

нинних структурах, що оточують панкреатичні 

часточки. Периваскулярний набряк і пошко-

дження судинної стінки відзначалися у складі ар-

теріолярної і капілярної ланок мікроциркулятор-

ного русла. Ультраструктурні зміни з боку судин-

ного ендотелію свідчили про порушення микро-

везикулярного транспорту (рис. 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 7. Фрагмент ацинусу підшлункової залози но-

вонародженого щура експериментальної групи. АГ – апі-
кальні гранули, МаП – міжацинарний простір. Зірочкою 
позначений екзокриноцит з виразними дистрофічними 
змінами. ТЕМ. ×5000. 

 

Субмікроскопічна структура підшлункової 

залози у нормі та після впливу ацетату свинцю у 

віці 1 тиждень. 

В нормі на 7 добу життя в екзокринних 

пакреатоцитах щурів ми спостерігали подальше 

нарощування синтетичної функції. Гранули зимо-

гену часто були розташовані також й базально 

(рис. 8), питома частка ШЕР в цитоплазмі була 

дуже високою. Гранули набували більш розмірів 

та щільності порявняно з періодом новонаро-

дженності. Високий рівень синтезу проферментів 

в екзокриноцитах підтримувався добре розвине-

ним мітохондріальним аппаратом. Ультраструк-

тура ендотелію міжчасточкових судин свідчила 

про активний трансендотеліальний транспорт. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 8. Фрагмент екзокринної частини підшлункової 

залози щура на 7 добу життя у нормі. Ен – ендотеліальна 
клітина, Ер – еритроцит, Я – ядро екзокриноцита. Стріл-
ками позначені зимогенні гранули в базальній частини ек-
зокриноцитів. ТЕМ. ×5000. 

 

У тканині залози у щурів експерементальної 

групи зберігалися ознаки інтерстиційного на-

бряку, лімфоїдної інфільтрації, мікросудинних 

змін. Міжацинарний простір був розширений. По-

лярність клітин екзокринної частини часто була 

порушена, межі екзокринних клітин нечіткі. Кіль-

кість гранул у панкреоцитах була зменшена (рис. 

9). Гранули також характеризувалися меншими 

розмірами та щільністю. В ядрах екзокриноцитів 

хроматин конденсувався у вигляді великих фраг-

ментів поблизу ядерної оболонки (рис. 9).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 9. Фрагмент екзокринної частини підшлункової 

залози щура експериментальної групи на 7 добу життя. 
Стрілками позначені зимогенні гранули екзокриноцитів. 
ТЕМ. ×4000. 

 

У деяких клітинах виявлялися ознаки роз-

паду ядра на фрагменти. Хоча, в цілому, апопто-

тичні зміни у вигляді конденсації хроматину під 

нуклеолемою та переміщення його до полюсів, 
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деформації й фрагментації ядра зустрічалися рі-

дше, ніж на 1 добу постнатального періоду.  

Отримані результати показують, що прената-

льний вплив свинцю викликає глибокі ультра-

структурні зміни в печінці та підшлунковій залозі 

новонароджених щурів. В печенці впливу зазна-

вали гепатоцити, синусоїдальна архітектура та бі-

ліарні структури, що узгоджується з попередніми 

даними [2,3]. У нашій моделі, де вплив ацетату 

свинцю був не лише протягом вагітності, а нако-

пичення токсиканту відбувалося в організмі май-

бутньої матері до настання вагітності, критичною 

мішенню токсичності свинцю виявлена просто-

рова організація ГЕР та ШЕР. Зміни з боку ГЕР 

вказують на пригнічення детоксикаційної функції 

печінки, особливо, що стосується метаболізму 

ксенобіотиків. Також треба очикувати порушення 

у гомеостазі ліпідів під час подальшого розвитку. 

Патологічні зміни мітохондрій, що спостеріга-

ються в гепатоцитах, узгоджуються з оксидатив-

ним стресом, викликаним свинцем, та залученням 

кальцієвих механізмів пошкодження [5,6]. Рання 

мітохондріальна дисфункція ставить під загрозу 

життєздатність гепатоцитів та їх метаболічну зда-

тність протягом подальшого постнатального пері-

оду. Зміни синусоїдальної ендотеліальної фенест-

рації та розширення простору Діссе свідчать про 

порушення обміну між гепатоцитами та кров'ю. 

Такі зміни можуть зменшити доставку поживних 

речовин та кліренс метаболітів, тим самим поси-

люючи гепатоцитарну дисфункцію. Активація 

клітин Купфера вказує на ранню запальну та фіб-

рогенну реакцію, навіть на стадії новонароджено-

сті; виявлені нами фіброзні зміни у печінці на тлі 

свинцевої інтоксикації починаються ще у плід-

ному періоді [1, 2]. Незріла система жовчних ка-

нальців, що спостерігається у новонароджених, 

які зазнали впливу свинцю, свідчить про затримку 

поляризації гепатоцитів та порушення секреції 

жовчі. Отже, ультраструктурні аномалії, присутні 

в ранньому постнатальному періоді в печінці, мо-

жуть зберігатися або прогресувати, що потен-

ційно призводить до довгострокових порушень 

ліпідного обміну, детоксикаційної здатності, син-

тезу протеїнів та регуляції запалення. Ці дані під-

тверджують концепцію, що пренатальний вплив 

свинцю програмує печінкову дисфункцію з трива-

лими постнатальними наслідками [5, 6]. 

Протягом першого тижня життя у нормі в пі-

дшлунковій залозі відбувається стрімке нарос-

тання функціональної активності, що може про-

явити себе затримкою полярізації ацинарних клі-

тин, бо ми спостерігали накопичення зимогенних 

гранул не лише в апікальних ділянках цитопла-

зми, а й в базальних. У той самий час висока біо-

синтетична активність у поєднанні з незрілими 

антиоксидантними та детоксикаційними систе-

мами робить неонатальну підшлункову залозу 

особливо вразливою до пренатального токсич-

ного впливу ацетату свинцю. Порушення органі-

зації ШЕР та мітохондріального апарату в ацина-

рних клітинах вказує на порушення синтезу білка, 

що, обумовлює зниження вироблення травних фе-

рментів у ранньому постнатальному періоді. Мо-

жливі наслідки – стійка постнатальна екзокринна 

дисфункція. Стромальні зміни в залозі, присутні в 

ранньому постнатальному періоді, вказували на 

залучення імунної системи з розвитком хроніч-

ного запалення. Загалом, ознаки запалення були 

наявні в обох досліджених органах. В печінці в 

постнатальний період вже домінували ознаки фі-

брозу периферичних ділянок, що свідчило про 

більш ранні патологічні перетворення, які мали 

місце протягом пренатального періоду [1, 2].  

Підсумок 

Пренатальний вплив ацетату свинцю призво-

дить до значних субмікроскопічних змін у печінці 

новонароджених щурів, що характеризуються 

дезорганізацією ендоплазматичного ретикулуму, 

пошкодженням мітохондрій та синусоїдальним 

ремоделюванням, а також формує умови для хро-

нізації запальних процесів. Це, в свою чергу, обу-

мовлює довгострокову метаболічну та токсиколо-

гічну вразливость печінки. Ультраструктурні 

зміни в підшлунковій залозі у перший тиждень 

життя щурів включають порушення структури мі-

тохондрій, організації ендоплазматичного рети-

кулуму, формування секреторних гранул та архі-

тектури екзокринної частини залози. Таким чи-

ном, пренатальний вплив свинцю перешкоджає 

екзокринній диференціації підшлункової залози 

та може призвести до стійкого постнатального по-

рушення секреції травних ферментів. 

Перспективи подальших розробок 

Подальші дослідження можуть розвиватися 

як у напрямку пошуку маркерів пошкодження ор-

ганів під дією токсикантів, здебільшого на моле-

кулярному рівні, так й тестуванню ефективності 

речовин, які здатні моделювати негативний вплив 

таких сполук. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Інформація про фінансування 

Це дослідження не отримувало спеціального 

гранту від жодної фінансової установи у держав-

ному, комерційному чи некомерційному секто-

рах. 
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Довгаль М.А., Довгаль Г.В. Ультраструктура печінки та підшлункової залози щурів в перший 

тиждень життя після пренатального впливу ацетату свинцю. 

Дніпровський державний медичний університет; Комунальне некомерційне підприємство «Мі-

ська клінічна лікарня № 16» Дніпровської міської ради, Дніпро, Україна.  

РЕФЕРАТ. Актуальність. Актуальність досліджень токсичної дії важких металів у сучасних умовах 

зумовлена постійним зростанням рівня антропогенного забруднення довкілля. Печінка та підшлункова за-

лоза протягом пренатального онтогенезу вирізняються підвищеною чутливістю до впливу свинцю. Це має 

наслідки після народження, що пов’язано з інтенсивністю перебігу в органах синтетичних та ферментати-

вних реакцій. Мета дослідження – виявити ультраструктурні відхилення в печінці та підшлунковій залозі 

щура у ранньому постнатальному розвитку в умовах дії ацетату свинцю протягом пренатального періоду 

у моделі, що включала вплив токсиканту до настання вагітності. Методи. Дослідження проводилися на 

щурах самках лінії Wistar вагою 200-220 г. Самиці дослідної групи отримували 2,5% водний розчин аце-

тату свинцю внутрішньошлунково через зонд у розрахунку 50 мг/кг маси тіла один раз на добу впродовж 

двох тижнів перед настанням вагітності та впродовж вагітності. Контрольну групу склали інтактні тва-

рини. Матеріалом дослідження слугували зразки печінки та підшлункової залози щурів на 1 та 7 добу по-

стнатального розвитку. Висновки про токсичну дію ацетату свинцю отримували після електронно-мікро-

скопічного дослідження. Результати та підсумок. Отримані результати показують, що пренатальний 

вплив свинцю викликає глибокі ультраструктурні зміни в печінці та підшлунковій залозі новонароджених 

щурів. В печенці ушкоджень зазнавали гепатоцити, синусоїдальна архітектура та біліарні структури. Кри-
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тичною мішенню токсичності свинцю виявлена просторова організація гладкого та шорсткого ендоплаз-

матичного ретикулуму. Ураження мітохондріального апарату спостерігалося у вигляді набряку та розпу-

шування крист. З боку строми печінки виявлялися периваскулярний набряк, ознаки запалення та прогре-

суючий фіброз периферичних частин органу. Протягом першого тижня життя після пренатального впливу 

свинцю в підшлунковій залозі відбувається порушення організації шорсткого ендоплазматичного ретику-

луму та мітохондріального аппарату. Стромальні зміни в залозі, присутні в ранньому постнатальному пе-

ріоді, вказували на залучення імунної системи з розвитком хронічного запалення. Таким чином, прената-

льний вплив ацетату свинцю призводить до значних субмікроскопічних змін у печінці новонароджених 

щурів, що характеризуються внутрішньоклітинним та синусоїдальним ремоделюванням, а також формує 

умови для хронізації запальних процесів. Ультраструктурні зміни в підшлунковій залозі у перший тиждень 

життя щурів включають порушення синтетичного та енергозабезпечувального компартментів ацинарних 

клітин та архітектури екзокринної частини залози, розвитку хронічного запалення як основи стійкого по-

стнатального порушення секреції травних ферментів. 

Ключові слова: щур, печінка, підшлункова залоза, вплив свинцю, ацетат свинцю, ультраструктурна 

патологія, постнатальний розвиток.  
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