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(вантажники), з тривалим перебуванням у вертикальному положенні 

(перукарі); 

7. Астенічний тип конституції і швидка зміна пропорцій тулуба під час 

зростання; 

8. Внутрішньоутробно може формуватися така схильність до 

нефроптозу, як аномалії органів сечостатевої системи і скелета, 

недорозвинення або відсутність ребер, порушення поперекових хребців. 

9. Деформації хребетного стовпа в постнатальному періоді: 

Відповідно до думки нефролога Ю. А. Абрамова, однією з причин 

нефроптозу є деформації хребетного стовпа. Автор відзначає таку 

закономірність: нефроптоз поєднується з деформаціями хребта в 2,5 рази 

частіше, ніж у загальній масі дітей. Крім цього, автор констатує факт 

наростання числа випадків нефроптоз зі збільшенням кількості деформацій 

хребетного стовпа. Підтверджуючими думку Ю. А Абрамова, є відомості 

Р. Ф. Акберова і його співавторів, які відзначили у дітей поєднання 

нефроптоз і сколіозу I-II ступеня тяжкості в 11,6% випадків; 

10. Нефроптоз може виникати в результаті інших захворювань нирки: 

нефроптоз в результаті збільшення маси нирки при гідронефрозі. 

Висновок. Таким чином, нефроптоз є захворюванням, причинами 

якого можуть бути як вроджені патології, які сприяють формуванню 

схильності до захворювання, так і фактори, які впливають на організм в 

постембріональному періоді.  
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ОСОБЛИВОСТІ БУДОВИ ПЕЧІНКОВИХ КЛІТИН ЗА УМОВ 

ТРИВАЛОГО ВПЛИВУ ХАРЧОВИХ ДОБАВОК В ЕКСПЕРИМЕНТІ 
Мета роботи: вивчення в експерименті особливостей будови 

гепатоцитів білих щурів після введення в раціон комплексу харчових добавок 

(глютамат натрію, нітриту натрію, понсо 4R) протягом шістнадцяти тижнів. 
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Матеріали і методи: дослідження проведено на 40 безпородних білих 

щурах обох статей, масою 204 ± 0,67г. Тварини були розділені на чотири 

групи. Тварини першої групи (інтактні тварини) отримували 

стандартизований гранульований корм. Тварини експериментальних груп 

крім стандартного раціону отримували комбінацію харчових добавок - 

глутамату натрію, понсо 4R, нітрату натрію протягом 8, 12 і 16 тижнів. 

Тварин виводили з експерименту шляхом введення в глибокий 

тіопенталовий наркоз. Фрагменти печінки фіксували в нейтральному 

формаліні з подальшим виготовленням традиційних гістологічних препаратів 

за загальноприйнятою методикою. 

Результати дослідження. У тварин контрольної групи більшість 

гепатоцитів мали виразні контури, полігональну форму, при цьому їх середня 

площа становила 432,5 ± 40,93 мкм
2
. Цитоплазма цих клітин 

характеризувалася амфофільностью і в ряді випадків помірною 

гранулярністю. Ядра мали правильну округлу, дещо рідше еліпсовидну 

форму, розташовувалися в центрі клітин і містили від одного до чотирьох 

ядерець. Площа ядра становила 45,46 ± 3,06 мкм
2
. Більшість гепатоцитів 

мали одне ядро, відносна кількість таких клітин склала 79,41 %, відповідно 

20,59 ± 3,16 % печінкових клітин містили два ядра. 

Після введення в харчовий раціон тварин комплексу харчових добавок 

протягом 8 тижнів, помітних змін в структурній організації печінкових 

клітин виявлено не було, при цьому слід зазначити наявність в окремих 

гепатоцитах дистрофічних змін. Площа гепатоцитів помітно не змінилася і 

склала 432,9 ± 48,6 мкм
2
. Площа ядер в порівнянні з контролем дещо 

зменшилася і склала 44,2 ± 4,29 мкм
2
. Суттєво зменшилася в порівнянні з 

контролем відносна кількість двоядерних гепатоцитів, до 10,63 ± 2,98 %. 

Через 12 тижнів після введення в раціон харчових добавок помітно 

зменшилася площа поверхні гепатоцитів, 371,4 ± 32,93 мкм
2
; площа ядер 

навпаки, зросла і склала 50,4 ± 2,66 мкм
2
. Кількість двоядерних гепатоцитів 

практично не відрізнялася від відповідного показника в попередній 

експериментальній групі - 10,36 ± 1,45 %. Як і в попередній групі 

зустрічалися гепатоцити з дистрофічними змінами. 

Введення в раціон комплексу харчових добавок протягом 16 тижнів 

призвело до подальшого зменшення розмірів печінкових клітин, середня 

площа яких склала 356,5 ± 20,33 мкм
2
. Площа ядер продовжувала 

збільшуватися - 55,15 ± 9,06 мкм
2
. Кількість двоядерних гепатоцитів помітно 

зменшилася в порівнянні з попередніми групами тварин і склала 7,81 ± 1,28 

%. Зросла, у порівнянні з попередніми групами кількість печінкових клітин з 

дистрофічними змінами. 

Висновок. Введення в стандартний раціон лабораторних тварин 

комплексу харчових добавок протягом 16 тижнів призводить до помітного 

зменшення розмірів печінкових клітин, збільшення розмірів ядер, розвитку в 

окремих гепатоцитах дистрофічних змін. Також значно зменшується 

відносна кількість двоядерних гепатоцитів. 

 


