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Метаболизм холестерина связан с функциониро· 
ванием печени - основного органа, в котором проис
ходит синтез и реабсорбция метаболитов липидноrо 
обмена из крови. Несмотря на зто, в литературе 
встречаются лишь единичнь1е исследования морфо
структурнь1х изменений печени при состоянии ги
перхолестеринемии (ГХС). Известно, что развитие 
состояния ГХС в зксперименте приводило к изме
ненИJО балочного строения печени и исчезновению 
её дольчатой структурь1 (Ноздрюхина Л.Р. и соавто
рЬІ, 1985). 

В работе представлень� результать1 зксперимен
тальнь�х исследований, проведеннь1х на 21 кролике 
порадь: Шиншилла. Для воспроизведения состояния 
ГХС в зксперименте 15 половозрель1м кроликам
самцам (основная группа) ежедневно скармливали 
по 5 мл 20% раствора холестерина (ХС) в подсол
нечном масле (Кетлинский С.А. и соавторь1, 1980). 
Контрольную группу составили 6 кроликов-самцов 
без холестериновой диеть1. Пищевой рацион кон
трольной и основной зкспериментальнь1х групп не 
отличался от используемого до зксперимента. 

Для исследования липидноrо обмена у животнь1х 
осуществлялся забор крови из краевой ушной вень1 
и желчи из желчного пузь1ря. Ткань печени живот-
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нь1х подверrали злектронно-микроскопическому 
исследованИJО. Кровь животнь1х основной и кон
трольной групп забирали исходно, а также на 7, 35 и 
70 сутки зксперимента. Для взятия желчи и ткани 
печени в основной группе на 7, 35 и 70 сутки зкспе
римента забивали по 5 животньrх, а в контрольной 
группе все 6 животнь1х бьши забить1 на 70 сутки 
зксперимента. Вьшолнение всех процедур с живот
нь1ми проводилось согласно рекомендациям работь1 
с зкспериментальнь1ми животнь1ми (Западюок И.П. 
и соавторь1, 1983). 

У зкспериментальнь1х животнь�х изучались такие 
параметрь1 липидноrо обмена, как уровень общего ХС, 
его содержание в липопротеидах вь1сокой (ЛПВП), низ
кой (JПlНП) и очень низкой плотности (JШОІ-П1), кон
центрация триrлицеридов (ТГ), фосфолипидов (ФЛ) в 
сь1воротке крови, а также оценивался метаболизм липи
дов в желчи: концентрация ХС, желчнь�хкислот (ЖК), 
рассчитьmался холато-холестерюювь1й козффициент. 

Моделирование состояния ГХС в зксперименте со
провождалось различнь�ми зтапами реагирования орга
низма животнь1х основной rруппь1 на холестериновую 
нагрузку. Так, на 7 сутки зксперимента происходило 
формирование состояния ГХС при увеличении уровня 
алиментарного ХС в сьшоротке крови и активации пу-
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тей его утилизации в составе JПllffi и JП10І-Ш клетка
ми тканей. Изменения метаболизма липидов начиная с 
35 суток холестериновой нагрузки характеризовались 
формироваІ-Шем ДJП1 Пб типа. 

Проведеннь1е злектронно-микроскопические иссле
дования тканей печеЮІ показьmают, что rлубина и сте
пень вь1раженности дистрофических изменений ультра
структурь1 зтих тканей нарастает пропорционально дли
тельности содержания зкспериментальньrх животньrх 
на холестериновой диете. 

Уже на 35 сутки холестериновой нагрузки в гепато
цитах и зернисть1х ретикуло-зндотелиоцитах печени 
животнь1х основной группь1 отмечалась . мобилизация 
процессов синтеза, о которой свидетельствовали rипер
трофия везикул комплекса Гольджи и образование по
лирибосом в цитозоле клеток. 

Помимо синтетических процессов активировались и 
метаболические пути вьшедения ХС из организма с 
желчью. На ультраструктурном уровне зтому соответ
ствовало расширение желчньrх капилляров, а также 
появление крупньrх желчесодержащих лизосом и вклю-

чений лиnидов в вакуолях гепатоцитов. Такие измене
ния сопровождались повь1шением концеmрации хс И 

желчньrх кислот в желчи желчного пузь1ря зксперимен
тальньrх животньrх основной группь1. Следовательно, в 
3ТИ сроки холестериновой нагрузки организм пь1тается 
с помощью активации метаболических процессов в пе
чени вьmести ХС как в неизмененном виде, так и путем 
его окисления в желчнь1е кислоть1 с желчью. Важно 
подчеркнугь, что наиболее существенньІМ нарушеІШЯМ 
подвержень1 митохондрии клеток изучаемьтх тканей. К
зтому сроку зксперимента миrохондрии клеток набуха
ли, их наружная оболочка имела очаrи деструкции, а 
сами они содержали небольшое количество крист и 
иногда бьmи лишень� их. В гепатоцитах печени проис
ходило накопление желчесодержащих лизосом, что 
соответствовало дальнейшей утилизации метаболитов 
липидного обмена с желчью. Подобнь1е изменения rе
патоцитов сочетались с повь1шением уровня ХС и отно
сительньrм снижением содержания ЖК в желчи желч
ноrо пузь1ря, что способствовало повь1шеюпо ХХК 
желчи. 

РЕЗЮМЕ 

ВПЛИВ СТАНУ ППЕРХОЛЕСТЕРИНЕМІЇ НА УЛЬТРАСТРУКТУРУ КЛІТИННИХ ЕЛЕМЕНТІВ ПЕЧІНКИ 

Журов Ю.Е., Волошина І.Ю., невзоров В.П., Журова Т.Е. 

В роботі наводяться дані результатів експериментальних досліджень, проведених на 21 тваринах, виконаних з метою 
дослідження морфоструктурних змін печінки при стані гіперхолесrеринемії. 

SUMMARY 
ТНЕ INFLUENCE OF ТНЕ STATE OF HYPERCHOLESTERINEMY ON ТНЕ UL TRASTRUCTURE OF CELL ELEMENTS 

OF LIVER 
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ln the work the results ofthe experimeпtal studies of21 animals with the aim ofthe iпvestigatioп ofmorphostructural changes ofliver 
duriпg the state ofhyper cholesterinemy are presented. 
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