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Структурний слід адаптації у рухових центрах спинного мозку щурів  
при гіпокінезії з наступним фізичним навантаженням  

у відновному періоді  
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Закономірності структурної перебудови складових компонентів спинного мозку за дії різних чинників є предметом вивчення 
багатьох дослідників. Однак зміни морфометричних параметрів нейроцитів рухових центрів при гіпокінезії залишаються поза 
увагою широкого кола авторів. Вивчення морфофункціональної перебудови нейроцитів та їх кровоносного русла стало метою 
даної роботи. Дослідження виконані на 55 лабораторних щурах лінії Вістар. Матеріалом служили L5-S2 cегменти спинного мозку. 
Застосовували гістологічні способи забарвлення поперечних зрізів спинного мозку та електронномікроскопічний метод для вста-
новлення ступеня стійкості окремих ланок нейро-гематичного бар’єру за характером проходження часток колоїдного золота (5 нм) 
як маркера проникності капілярної стінки. При довготривалій гіпокінезії у спинному мозку щурів спостерігаються морфологічні 
зміни форми та розмірів ядер, перікаріона нейроцитів передніх рогів усіх досліджуваних сегментів спинного мозку. Збільшується 
кількість гіпохромних, гіперхромних нейроцитів без ознак і з ознаками деструктивних змін, з’являються клітини-тіні та випадки 
сателітозу та нейронофагії. Спостерігається зниження білоксинтетичної функції нейроцитів, про що свідчать ультраструктурні 
зміни їх субклітинних компонентів. Структурна перебудова нейроцитів викликає закономірні зміни їх кровопостачання. Внаслідок 
підвищення проникності стінки мікрогемосудин для часток маркера, кон’югованого з дрібномолекулярними білками плазми крові, 
спостерігається набряк ендотеліоцитів і перицитів, базальна мембрана локально втрачає правильну тришарову будову, має зони 
гомогенізації та розшарування. При тривалій гіпокінезії частки колоїдного золота виявляються також у паравазальному просторі. 
30-кратне фізичне навантаження середньої аеробної потужності (150-метровий пробіг у тредмілі двічі на день) сприяє усуненню 
цих морфофункціональних змін у складових компонентах рухових ядер спинного мозку.  

Ключові слова: рухова активність; рухові нервові центри; нейроцити; лабораторні тварини  

Structural trace of adaptation in motive nuclei of spinal cord of rats  
in hypokinesia and after physical loading in the recovery period  

S.L. Popel1, B.M. Mitckan1, S.Z. Krasnopolsky2, I.V. Melnik2 
1Vasyl Stefanyk Precarpathian National University, Ivano-Frankivsk, Ukraine  

2Ivano-Frankivsk National Medical University, Ivano-Frankivsk, Ukraine  

The purpose of this paper is to study the morphological changes of neurocytes in spinal cord of rats in hypokinesia and subsequent 
physical loading. Studies were performed on 55 laboratory rats of Wistar line. Materials of the research were the anterior horns of the gray 
matter of L5-S2 spinal segments. Preparations stained by Nissl and Viktorov were examined histologically. Hypokinesia was modeled fol-
lowing on the author’s technique. It was established that during prolonged hypokinesia in neurocytes of spinal cord of rats morphological 
changes in cell size and shape of the motor nuclei of all segments under study have been recorded. The number of hypochromic, 
hyperchromic destructively unchanged and hyperchromic destructively altered neurocytes increase; shadow cells appears, as well as cases of 
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satellitosis and neuronophagia. Decrease in of albumen synthetical neurocyte function has been recorded. Physical loading of the average 
aerobic capacity leads to normalization of structural and functional state of neurocytes and enhances the reparative processes, as evidenced 
by a number of positive changes in morphometric parameters: increase in the number of normochromic neurocytes and decreasing the 
number of hyper- and hypochromic neurocytes with destructive signs, absence of pyknotic forms. Morphological parameters of neurocytes 
and their nuclei after physical loading of average aerobic capacity do not differ from those in the control group of intact animals. In neuro-
cytes of this group of rats RNA concentration increases by 12.6% compared to animals after prolonged hypokinesia. Neurocytes of spinal 
cord of rats after prolonged hypokinesia develop significant morphological changes which are characterized by emergence of a significant 
number of hyperchromic neurocytes with signs of destructive changes and shadow cells, as well as and hypochromic neurocytes with signs 
of destructive changes, reduction in size and change of shape of perikaryons of neurocytes and their nuclei. Morphological changes of 
neurocytes after prolonged hypokinesia are accompanied by violations of biosynthetic processes, as evidenced by RNA decrease in the 
cytoplasm of efferent neurocytes of spinal cord of rats. Physical loading of average aerobic capacity leads to normalization of structural and 
functional state of neurocytes and promotes the reparative processes suported by positive changes in morphometric parameters.  

Keywords: hypokinesia; physical loading; spinal cord; neurocytes; rats  

Вступ  

Однією з актуальних проблем сучасної біології та 
медицини є вивчення закономірностей порушення стру-
ктури спинномозкових нейроцитів при довготривалій 
гіпокінезії (ДГК) (Smirnov et al., 2000). За даними ВООЗ, 
перше місце серед причин первинної інвалідності 
посідають травми хребетного стовпа та ураження 
спинного мозку (СМ). Лікування таких травм завжди 
пов’язане з тривалою іммобілізацією всього організму. 
За даними окремих дослідників (Stogov, 2009; Narymbe-
tova et al., 2011; Soubeyrand et al., 2013), унаслідок 
тривалої вимушеної нерухомості розвивається складний 
симптомокомплекс, ключовими ланками якого є 
пригнічення у тканинах СМ аеробного та активація 
анаеробного шляху утилізації глюкози, зниження 
енергозабезпечення, порушення транспорту різних іонів 
(Sazontova et al., 2007), зміна кислотно-лужного балансу 
(Ivanov, 2002; Ciobica et al., 2010) на фоні ішемії, яка 
виникає поступо (Machovic et al., 2013), дефіциту кисню 
(Mickan and Popel, 2001; Willis, 2011) та активації 
процесів перекисного окислення ліпідів (Kamskova, 
2001; Cash et al., 2014).  

Навіть короткочасна ішемія СМ веде до глибоких 
пошкоджень нейроцитів через нестачу утворення 
важливих метаболітів (Bagautdinov and Vasil’ev, 2005; 
Polubinska et al., 2013), окисидантного стресу (Ciobica et 
al., 2010; Sies, 2015), порушення синтезу білків (Mickan 
and Popel, 2001; Jerastova et al., 2001; Sazontova et al., 
2007). За даними багатьох авторів (Nechipurenko et al., 
2008; Stogov, 2009), унаслідок деструкції власних білків 
у м’язових волокнах (яка виникає як реакція на депри-
вацію рухової активності та відсутність аферентної 
імпульсації) виникає сенсибілізація організму, що 
істотно впливає на стан нейроцитів СМ (Nepomnjashchih 
et al., 2009).  

Існують два критичні рівні мозкового кровотоку: 
перший (20 мл/100 г/хв) – для біоелектричної активності 
клітин, другий (15 мл/100 г/хв) – для біологічних насосів 
та підтримання іонного гомеостазу (Nechipurenko et al., 
2008; Rakowska et al., 2012). Клітини з об’ємним 
кровотоком, що міститься між двома цими рівнями, 
утворюють зону ішемічної «півтіні». При цьому функція 
клітин тимчасово порушується, але структурних 
незворотних пошкоджень ще немає. Для профілактики 
імобілізаційного стресу та ішемії нейроцитів СМ 
необхідне відновлення функції цієї зони ішемічної 
«півтіні» (Matsuzaki and Sampath, 2007). Для практичної 

медицини інтерес становлять не тільки патогенетичні 
зміни при ДГК та ішемії, а й так звані реабілітаційні 
наслідки впливу фізичного навантаження різного рівня 
інтенсивності після ДГК. Відновлення кровотоку, яке 
може відбутись як у разі усунення умов іммобілізації, 
так і після фізичного навантаження середньої аеробної 
потужності (ФНСАП), викликає каскад адаптаційних 
процесів, пов’язаних із постгіпокінетичним синдромом 
(Mickan and Popel, 2001; Narymbetova et al., 2011). При 
цьому кров надходить у зону ішемії, в якій стінки 
мікросудин мають підвищену проникність, особливо для 
дрібномолекулярних білків плазми крові (Popel, 2013). 
Це викликає свій комплекс патогенетичних механізмів, 
який також необхідно враховувати, розробляючи 
реабілітаційні заходи. Після ДГК кисень, який вільно 
надходить у тканини СМ, включається у процеси 
вільнорадикального окислення, яке зумовлює розвиток 
цитотоксичного ефекту (Sazontova et al., 2007; Chugunov 
et al., 2009), внаслідок якого посилюються мембранні 
пошкодження, змінюється водно-електролітний баланс 
між поза- та внутрішньоклітинним середовищем, 
наростає енергодефіцит у зоні ішемічної «напівтіні» 
(Bagautdinov et al., 2000; Wu et al., 2006; Machovic et al., 
2013). Враховуючи значну роль захворювань, 
пов’язаних із ДГК, у патогенезі яких лежить ішемічний 
компонент, важливо виявити морфофункціональні зміни 
нейроцитів СМ при ДГК і в умовах ФНСАП.  

Мета даної статті – охарактеризувати морфофункціо-
нальні зміни нейроцитів спинного мозку щурів при 
гіпокінезії та наступному фізичному навантаженні.  

Матеріал і методи досліджень  

Експерименти проведено на 55 лабораторних щурах-
самцях масою 210–290 г. Тварини перебували у спеці-
альних клітках-пеналах в умовах вільного споживання 
корму та питної води (стандартний раціон для лабора-
торних щурів). Усі експерименти схвалено етичною 
комісією Прикарпатського національного університету 
та проведено згідно з «Правилами поводження з 
експериментальними тваринами» та «Загальними етич-
ними принципами експериментів на тваринах». Відбір 
експериментальних тварин зумовлений схожістю нейроно-
ангіоархітектоніки СМ щурів і людини.  

Тварин розділили на три групи: п’ять інтактних 
щурів складали контрольну групу (КГ); по 25 щурів 
увійшли до групи порівняння (ГП) та експериментальної 
групи (ЕГ). У тварин ГП ДГК моделювали за методикою 
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Б.М. Мицкана (Mickan and Popel, 2001). Рівень фізично-
го навантаження обирали згідно з авторською методи-
кою (Popel and Mickan, 2013) з урахуванням рекомен-
дацій В.А. Левицького та співавторів (Levitc’kiy et al., 
2014). Евтаназію тварин проводили через 240 діб після 
початку моделювання гіпокінезії. Після декапітації 
тканину СМ фіксували в рідині Карнуа, після чого 
матеріал зневоднювали в спиртах зростаючої концен-
трації, просочували ксилолом і поміщали в парафін. Для 
світлооптичного дослідження готували серійні поперечні 
зрізи товщиною 8–10 мкм і забарвлювали за Ейнарсоном 
(виявлення РНК), Нісслем (Sengul, 2015), для виявлення 
нейроцитів з ознаками деструкції – за Вікторовим (Vic-
torov еt al., 2000). Гістологічні та гістохімічні препарати 
вивчали під світловим мікроскопом МС 300 (ТХР, 
Австрія) та фотографували за допомогою Digital camera 
for microscope DCM 900 (ТХР, Австрія). Морфометрію 
здійснювали на вказаних препаратах за допомогою 
програмного забезпечення NIH USA «Image J» в 
автоматичному або ручному режимі з урахуванням збіль-
шення. У ході морфометричного аналізу визначали 
розмір і форму нейроцитів та їх ядер, кількість нейроцитів 
і відносний вміст (%) нормохромних, гіпохромних, гіпер-
хромних без ознак деструктивних змін, гіперхромних з 
ознаками деструктивних змін нейроцитів і клітин-тіней.  

Судини гемомікроциркуляторного русла (ГМЦР) 
СМ вивчали під електронним мікроскопом ПЕМ-100 
(ВО «SELMI», м. Суми, Україна). Збирання матеріалу та 
приготування препаратів для електронної мікроскопії 
проводили за загальноприйнятими правилами. Маркер 
судинної проникності (колоїдне золото) готували за 
авторською методикою (Popel, 2013), з урахуванням 
рекомендацій Dykman and Khlebtsov (2012), кон’югу-
вали з альбуміном плазми крові та вводили у кровоносне 
русло через хвостову вену з розрахунку 5,0 мл/кг маси 
тварин (1,25 мл за маси тіла щура 250 г).  

Для порівняння морфометричних параметрів вико-
ристано непараметричний критерій Манна–Уїтні. Від-

мінності вважалися вірогідними за Р < 0,05. Статистичну 
обробку даних здійснювали із застосуванням пакета 
Statistica 6.0. Розраховували середнє, похибку середньо-
го та середньоквадратичне відхилення (Rebrova, 2006).  

Результати досліджень 

Після 240 діб із початку моделювання ДГК на гісто-
логічних препаратах відносна щільність розташування 
нейроцитів порівняно з тваринами КГ значно зміню-
ється. При цьому збільшується кількість гіперхромних з 
ознаками деструктивних змін і гіпохромних нейроцитів 
(рис. 1). У тварин ГП спостерігалися випадки сателітозу 
та нейронофагії (рис. 2). При цьому у передніх рогах 
сірої речовини СМ відносна кількість нормохромних 
нейроцитів зменшується на 16,8% (Р < 0,05). Трапля-
ються нейроцити з розширеним апікальним відростком. 
У гіперхромних нейроцитах з ознаками деструктивних 
змін він спіралеподібно закручується. У цитоплазмі дея-
ких нейроцитів спостерігається частковий лізис хрома-
тофільної речовини. Ядерця в ядрах більшості нейро-
цитів розташовані ексцентрично.  

Клітинне тіло пікноморфних нейроцитів характери-
зується неправильною формою. Порівняно з іншими 
видами нейроцитів їх ядра пікнотичні, гіперхромні, 
мають менший розмір і найчастіше не візуалізуються. 
Аксон у цих клітинах нерідко піддається інтенсивному 
забарвленню, має пряму або зигзагоподібну форму. 
Іноді в центрі таких клітин спостерігаються ділянки 
зниженої хроматофілії.  

Під час забарвлення гістологічних препаратів для 
виявлення нейроцитів з ознаками деструктивних змін 
(Victorov еt al., 2000) установлено, що вони практично 
відсутні у тварин КГ (тільки 1,0–1,2%) і з’являються в 
усіх тварин як при ДГК, так і при ФНСАП. У СМ тварин 
ГП деструктивно змінені нейроцити складають 27,9% 
серед усіх нейроцитів.  

 

    а                б  

Рис. 1. Гістологічна будова нейроцитів передніх рогів S1 спинного мозку щура при довготривалій гіпокінезії:  
1 – гіперхромний нейроцит без ознак деструкцї, 2 – гіперхромний нейроцит з ознаками деструкції,  

3 – гіпохромний нейроцит, 4 – нейронофагія, 5 – сателітоз, 6 – клітина-тінь;  
забарвлення за Ніслем; лінії знизу рисунків відповідають 10 мкм (а) та 100 мкм (б) 

У цій групі тварин нейроцити втрачають свою 
сферичність, про що свідчить зменшення форм-фактора 
на 11,4% порівняно з контролем (Р < 0,05). Ядра 

нейроцитів видовжуються, про що свідчить збільшення 
чинника елонгації на 4,8% і зменшення мінімального 
діаметра ядра на 5,3% порівняно з контролем (Р < 0,05). 
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Нейроцити при ДГК зменшуються в розмірах, про що 
свідчить зменшення площі нейроцитів, максимального 
діаметра та периметра порівняно зі значеннями тварин у 
контролі. Статистично вірогідно зменшуються площа 
ядер нейроцитів, їх периметр, максимальний і 
мінімальний діаметри порівняно зі значеннями в КГ. 

Клітини втрачають свою сферичність як порівняно з 
контролем, так і з тваринами ЕГ (оскільки зменшується 
форм-фактор), нейроцити при цьому довші, ніж в ЕГ, 
про що свідчить збільшення чинника елонгації (табл. 1). 
Ядра нейроцитів також зменшуються, проте форма їх не 
змінюється (табл. 2).  

Таблиця 1 
Морфометрична характеристика нейроцитів спинного мозку (M ± m, n = 55)  

Параметри Контроль ДГК ФНСАП 
Площа, мкм 220,5 ± 12,5 179,1 ± 10,3* 165,0 ± 10,2* 
Фактор елонгації   1,22 ± 0,04 1,42 ± 0,06     1,33 ± 0,05▪* 
Форм-фактор   0,85 ± 0,11 0,84 ± 0,10  0,82 ± 0,12 
Dmax, мкм   20,6 ± 1,32   18,2 ± 1,14*   18,3 ± 1,11* 
Dmin, мкм   13,6 ± 1,38  12,5 ± 1,23     12,0 ± 1,15▪* 
Периметр, мкм   56,6 ± 2,22  53,1 ± 2,19   51,4 ± 2,18* 

Примітки: Dmax – максимальний діаметр, Dmin – мінімальний діаметр, ДГК – тривала гіпокінезія, ФНСАП – фізичне наван-
таження середньої аеробної потужності, * – статистично вірогідна різниця з контролем P < 0,05; ▪ – статистично вірогідна 
різниця з групою тварин при гіпокінезії Р < 0,05.  

Таблиця 2  
Морфометрична характеристика ядер нейроцитів спинного мозку щурів (M ± m, n = 55)  

Параметри Контроль ДГК ФНСАП 
Площа, мкм 90,0 ± 2,24 71,7 ± 2,43*   70,6 ± 2,24* 
Dmax 12,4 ± 1,12 10,9 ± 1,07* 11,0 ± 1,11 
Dmin   9,2 ± 1,04   8,5 ± 1,03*   8,9 ± 1,02 
Периметр, мкм 36,0 ± 2,01 32,3 ± 1,97*   32,4 ± 1,86* 

Примітки: * – статистично вірогідна різниця порівняно з контролем P < 0,05.  

У цитоплазмі нейроцитів тварин ГП порівняно з кон-
тролем на 23,5% зменшується вміст РНК (Р < 0,05) 
(табл. 3). При цьому збільшується кількість гіпохром-
них, гіперхромних без деструктивних змін, гіперхром-
них нейроцитів з ознаками деструктивних змін і 
з’являється значна кількість клітин-тіней. При цьому 
кількість нейроцитів з ознаками деструктивних змін 
(Victorov et al., 2000) зростає в усіх препаратах. Проте 
загальна щільність нейроцитів в обох дослідних групах 
при цьому не змінюється.  

Таблиця 3 
Вміст РНК у цитоплазмі нейронів спинного мозку  

щурів, од. опт. щільності (M ± m, n = 55)  

Контроль ДГК ФНСАП 
0,22 ± 0,004 0,16 ± 0,002* 0,21 ± 0,003 

Примітка: * – статистично вірогідна різниця порівняно з 
контролем P < 0,05.  

При ДГК спостерігаються виражені структурні та 
біохімічні (вміст РНК у цитоплазмі) порушення нейро-
цитів СМ. Вищеописані зміни структури нейроцитів 
супроводжуються відповідною перебудовою мікросудин, 
які забезпечують їх кровопостачання. У першу чергу, ми 
відмітили зменшення просвіту прекапілярів (на 25,4%) і 
гемокапілярів (на 29,1%), в їх просвіті спостерігаються 
еритроцитарні сладжі (рис. 2, а).  

Це пов’язано не стільки з вазоконстрикцією, як із на-
бряком ендотеліоцитів. У цитоплазмі цих клітин 
спостерігаються дві групи мікропіноцитозних пухирців: 
світлі (діаметр 1 500 нм) і темні (діаметр не перевищує 
800 нм). До їх складу включено багато часток колоїд-
ного золота, що свідчить про підвищену проникність 

стінки гемокапілярів. При цьому світлі везикули нерідко 
об’єднуються в трансендотеліальні канальці та мульти-
везикулярні тільця (див. рис. 2 б). Морфометричні пара-
метри мітохондрій зменшуються, спостерігається 
фрагментація крист. У гемокапілярах рухових ядер СМ 
при ДГК відбувається розширення міжендотеліальних 
з’єднань, через які легко проходять окремі частки 
колоїдного золота (рис. 2 в). Базальна мембрана має 
локальні потовщення та зони гомогенізації.  

Після 30-разового ФНСАП у тварин ЕГ відносна 
кількість нормохромних нейроцитів залишається на 
рівні показників КГ і становить 53,7% загальної 
кількості нейроцитів на 1 мм2 площі поперечного 
перерізу СМ (Р < 0,05). При цьому відсоток 
гіперхромних з ознаками деструктивних змін нейроцитів 
складає тільки 12,6%, а кількість гіперхромних клітин 
без ознак деструкції зменшується на 14,5% порівняно з 
ГП (Р < 0,05).  

Порівняно з контролем морфометричні показники 
ядер та периаріону гіперхромних нейроцитів без дест-
руктивних ознак не мали статистично вірогідних 
відмінностей ані при ДГК, ані при ФНСАП. Проте 
мінімальний діаметр у тварин ЕГ статистично вірогідно 
збільшується на 17,1% порівняно з ГП (Р < 0,05). 
Гіпохромні деструктивно змінені нейроцити складають 
менше 10,0% (Р < 0,05), що свідчить про виражену про-
текторну роль ФНСАП щодо підвищення стійкості 
нейроцитів до ДГК. Морфологічні показники 
нейроцитів та їх ядер після ФНСАП статистично не 
відрізняються від таких у контрольній групі. У нейроци-
тах тварин ЕГ вміст РНК збільшується на 12,6% 
порівняно з ГП (Р < 0,05).  
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Обговорення результатів досліджень  

Проведене нами дослідження підтверджує результа-
ти, отримані іншими авторами (Smirnov et al., 2000; 
Jerastova et al., 2001; Bagautdinov and Vasil’ev, 2005; 
Nepomnjashсhih and Bakarev, 2009), які вказують на де-
структивний характер змін у різних органах і тканинах 
при ДГК. Ми підтримуємо їхню думку про те, що 
регресивні зміни в нейроцитах є неспецифічним присто-
суванням організму до умов гіпокінезії, які спричиню-
ють обмеження адаптаційних можливостей організму 
(Matsuzaki and Sampath, 2007). Ймовірно, такий характер 
морфологічних змін зумовлений накопиченням у 
клітинах недоокислених продуктів метаболізму та віль-
них радикалів, що провокує своєрідні ланцюгові реакції, 
які зумовлюють деградацію нейроцитів (Ciobica et al., 
2010; Soubeyrand et al., 2013). Результати досліджень 
вказують на те, що вільні радикали порушують 
цілісність мембран лізосом і підвищують їх проникність 
для нуклеаз. Останні виходять у цитоплазму та пошкод-
жують геном клітин, що узгоджується з уявленнями 

багатьох авторів (Wielgat and Braszko, 2012; Machovic et 
al., 2013; Cash et al., 2014). ДГК супроводжується також 
активізацією локусів хроматину, які визначають синтез 
антитіл на певний вид білків. Такі явища зумовлюють 
утворення в організмі антитіл на власні білки та пош-
кодження імунними комплексами окремих клітин і тка-
нин (Udina et al., 2011; Raimondo et al., 2011).  

На підтвердження цього у віддалені терміни експе-
рименту ми відмітили зменшення кількості нормохром-
них нейроцитів і збільшення числа нейроцитів із явища-
ми дисхромії. Відомо, що порушення тинкторіальних 
властивостей клітин є однією з перших ознак розвитку 
деструктивних процесів (Zhabotinskij, 1965; Weilgat and 
Braszko, 2012).  

При цьому гіпохромія та гіперхромія нейроцитів без 
деструктивних змін розцінюються як зміни зворотного 
характеру, а утворення «клітин-тіней», гіперхромію з 
деструкцією нейроцитів відносять до «важких» незво-
ротних змін (Bagautdinov and Vasil’ev, 2005; Nechipuren-
ko et al., 2008). Ми встановили, що ДГК суттєво впливає 
на морфологію «клітин-тіней»: їх перикаріон набуває 
розмитих контурів і характеризується різноманітним 

3 

Рис. 2. Ультраструктура спинного мозку (а)  
та стінки спинномозкового гемокапіляра (б, в) 

щура при тривалій гіпокінезії:  
1 – гіпохромний «зморщений» нейроцит,  

2 – еритроцит, 3 – ядро ендотеліоцита,  
4 – мієлінові нервові волокна, 5 – ядро перицита, 

6 – нейропіль, 7 – мультивезикулярне тільце,  
8 – базальна мембрана, 9 – цитоплазма перицита, 

* – просвіт гемокапіляра, ** – ендотеліально-
перицитарний контакт; стрілками показано 
частинки маркера судинної проникності  

(колоїдне золото); зб.: а – ˟6 000, б, в – ˟80 000 

2 

5 

4 

1 

6 

9 

8 

7 

** 

* 

8 

8 

9 

13 



Vìsn. Dnìpropetr. Unìv. Ser. Bìol. Med. 2015. 6(1) 
 

рівнем хроматофілії. Ідентифікація ядра та ядерця в та-
ких нейроцитах досить проблематична, тому ряд авторів 
(Matsuzaki and Sampath, 2007; Raimondo et al., 2011; 
Willis, 2011) такі клітини ідентифікує як фрагменти де-
структивно змінених нейроцитів. Ми також схильні 
підтримати їхню думку тому, що нерідко спостерігали 
«клітини-тіні» на гістологічних препаратах, а під час 
ультраструктурного дослідження вони виявлялися у 
вигляді «зморщених» і фрагменованих клітин.  

Поява різноманітних форм нейроцитів у рухових яд-
рах СМ при ДГК свідчить про перенапруження 
метаболічних процесів в одних нейроцитах і незворотні 
зміни в інших клітинах. Підтвердженням цього є значне 
збільшення кількості ацидофільних нейроцитів. Ацидо-
філія свідчить про важке пошкодження нейроцитів та їх 
остаточну дегенерацію (Zhabotinskij, 1965; Mickan and 
Popel, 2001; Bagautdinov and Vasil’ev, 2005; Soubeyrand et 
al., 2013).  

При ДГК структурна перебудова поєднується з ви-
раженими біохімічними (вміст РНК у цитоплазмі) 
змінами нейроцитів СМ, що свідчить про порушення 
біосинтетичних процесів (Chugunov et al., 2009).  

Результати експериментального вивчення метаболіч-
них пошкоджень СМ дозволили виділити гострий і 
хронічний варіанти розвитку змін і відповідні спектри 
структурних реакцій. Гострі пошкодження нейроцитів 
пов’язані в основному з ішемією та активацією 
лізосомних ферментів. Їх можна умовно поділити на дві 
групи: вогнищеві та дифузні. Оскільки відновлення 
складної нейроархітектоніки СМ пов’язане з великими 
енергетичними витратами, багато з вогнищевих проявів 
деструкції мають пристосувально-адаптивне значення 
(Ivanov, 2002; Udina et al., 2011).  

Під час поступового наростання порушень енерге-
тичного метаболізму перші адаптивні реакції розвива-
ються на рівні мітохондріального компартменту та з 
часом змінюються його структурною декомпенсацією. 
Посилення фрагментації крист мітохондрій може мати 
«превентивний» характер, сприяючи усуненню незво-
ротно пошкоджених мітохондрій, і може розглядатися 
як перший («метаболічний») етап клітинної стратегії, 
спрямованої на обмеження пошкодження. При загрозі 
тотального руйнування нейроцитів критичне значення в 
стратегії обмеження набуває їх «механічна» фрагмен-
тація, пов’язана з деструктивними реакціями, а також 
позаклітинні чинники, що забезпечують видалення пош-
кодженого фрагмента та репарацію утвореного дефекту. 
Недостатність цих реакцій або екстремальний характер 
дії ДГК може спричинити розповсюдження пошкод-
ження на значну частину або всю ділянку рухового ядра 
СМ. Такі зміни супроводжуються дегенерацією 
нейроцитів (Soubeyrand et al., 2013).  

Активність нейроцитів нерозривно пов’язана з нав-
колишньою макроглією та мікроциркуляторним руслом 
(Shvalev et al., 2001; Popel, 2013). Із часу описання єдиної 
нейроно-гліо-капілярної метаболічної системи (Zhabotin-
skij, 1965) зацікавленість до взаємовідношень її складо-
вих компонентів невпинно зростає. І все ж питання про 
їх структурну перебудову за умов ДГК висвітлене не-
достатньо, має суперечливий характер (Smirnov et al., 
2000; Nechipurenko et al., 2008; Popel, 2013; Cash et al., 
2014). Повідомлення про нейроцит-гліо-капілярні взає-

мовідношення у СМ при ДГК практично відсутні. Що 
стосується кровопостачання рухових центрів СМ, ми не 
зовсім згодні з окремими авторами (Matsuzaki and 
Sampath, 2007), які стверджують, що воно забезпе-
чується тільки гемокапілярами, оскільки ми знаходили в 
ньому всі складові ГМЦР.  

Відповідна перебудова МЦР у віддалені терміни 
ДГК відображає порушення регуляторних механізмів 
мікроциркуляції, які лежать в основі певного 
гемодинамічного режиму, зумовлюють недосконалість 
шляхів перерозподілу кровотоку, адекватного та еко-
номного їх використання (Machovic et al., 2013; Popel, 
2013), що спричинює виснаження функціональних 
резервів ГМЦР (Rakowska et al., 2012).  

Зменшення кількості гемокапілярів із терміном ДГК 
можна пояснити порушенням зв’язку між ендотеліо-
цитами. Ми встановили, що фіксація між окремими 
ендотеліоцитами за таких умов послаблена. Внаслідок 
цього вони стають мобільнішими, міжклітинні контакти 
розширюються, що виступає своєрідним морфологічним 
маркером порушення бар’єрної функції гемокапілярів 
(Nechipurenko et al., 2008; Popel, 2013).  

На фоні порушеного гемато-неврального бар’єру 
інтенсивність проникнення дрібномолекулярних білків у 
паравазальний простір збільшується, що було нами по-
казано у ранній праці (Popel, 2013) на моделі проник-
нення наночасток золота через судинну стінку. Таке са-
ме явище спостерігали різні автори у спінальних рухо-
вих центрах різних тварин, у трійчастому ганглії людини 
та вузлах на різному рівні симпатичного стовбура у вівці 
та кішки, внутрішньом’язових нервах собаки та щура 
(Breit, 2002; Arciszewski et al., 2006; Raimondo et al., 
2011; Rusu et al., 2011). Як стверджують ці автори, ней-
роцити в умовах зниженої аферентації вимагають для 
підтримання власної метаболічної активності значно 
інтенсивнішого кровопостачання. Однак при ДГК по-
рушуються тісні нервово-гліо-капілярні взаємовідно-
шення СМ. Оскільки цей комплекс поліморфний і дина-
мічний, він залежить від гемодинаміки та механізмів 
мікроциркуляції, закономірностей нейроноархітекто-
ніки, рівня метаболізму та активності гліальних клітин 
(Majovski and Breiger, 2009; Willis, 2011; Popel, 2013). 
У даній роботі ми не проводили спеціального дослід-
ження стану нейроглії при ДГК, але з даних літератури 
відомо, що екстрацелюлярні проміжки представлені 
міжклітинними щілинами, які обмежовуються мембран-
ними структурами нервово-гліокапілярних комплексів і 
розглядаються як безпосередня ланка гемато-невраль-
ного бар’єру (Rusu et al., 2011; Willis, 2011). Багато-
гранність фізіологічних процесів, які тут відбуваються, 
забезпечує підтримання сталості міжклітинного просто-
ру. Він представлений різними глікозаміногліканами 
(Willis, 2011) і доповнюється клітинами фібробластич-
ного ряду, окремими колагеновими волокнами (Sengul, 
2015). Зміни концентрації та конформації цих компо-
нентів визначають виникнення значних морфофункціо-
нальних зрушень у рухових нейроцитах СМ за ДГК. Крім 
того, звертається увага на наявність у цих просторах 
медіаторів, нейрогормонів, гормонів периферичних ендок-
ринних залоз та інших біологічно активних речовин 
(Nepomnjashсhih and Bakarev, 2009; Soubeyrand et al., 2014), 
які активізують процеси перебудови нейроцитів при ДГК.  
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Таким чином, міжмембранний вміст треба розглядати 
одночасно як інтегроване та інтегрувальне середовище, 
через яке реалізуються гуморальні механізми об’єднання 
всіх складових елементів СМ в єдине ціле. Мембранні 
структури та міжмембранні проміжки являють єдиний 
комунікаційний канал, який забезпечує вибірковий дво-
бічний транспорт речовин і впливає на рівень метаболіч-
них процесів у нервовій тканині (Bagautdinov and Vasil’ev, 
2005; Raimondo et al., 2011; Soubeyrand et al., 2013).  

При ФНСАП у післягіпокінетичному періоді просто-
рова організація та гісто-ультраструктура нейроцитів та 
їх ГМЦР зазнають значних змін. Вони лежать в основі 
збільшення інтенсивності їх кровопостачання та відоб-
ражають глибоку трансформацію процесів метаболізму 
у реабілітаційному періоді експерименту (Ivanov, 2002; 
Nepomnjashchih and Bakarev, 2009). Це проявляється у 
значному згущенні кровоносного русла, зменшенні кіль-
кості плазматичних капілярів, відновленні рівномірності 
їх контурів і цілісності капілярних петель. Наші дані про 
збільшення загальної кількості гемокапілярів навколо 
окремих нейроцитів підтверджуються морфометрични-
ми показниками. Певні зміни гемокапілярів та їх 
взаємовідносин з навколишніми тканинами відбува-
ються на ультраструктурному рівні, свідчать про підви-
щення енергозабезпечення та білоксинтезувальної 
функції в нейроцитах (Ivanov, 2002; Nechipurenko et al., 
2008; Popel, 2013), активізацію процесів транспорту ре-
човин (Jerastova et al., 2001; Cach et al., 2014), а також 
про зниження перекисного окиснення ліпідів. Такі яви-
ща після 30-разового ФНСАП мають генералізований 
характер. Вони доповнюються відновленням структури 
міжендотеліальних контактів, що зумовлює поліпшення 
гемоциркуляції, зменшення явищ гіпоксії та 
спостерігається в інших органах і тканинах не тільки 
при ДГК, а й у відновному періоді у цілій низці 
патологічних процесів (Jerastova et al., 2001; Chugunov et 
al., 2009; Nepomnjashсhih and Bakarev, 2009; Ciobica et 
al., 2010). Комплекс перерахованих змін лежить в основі 
структурного та функціонального впливу ФНСАП на 
складові гемато-неврального бар’єру (Mqjovski et al., 
2009; Popel, 2013; Machovic et al., 2013).  

Застосування 30-разового ФНСАП викликає змен-
шення дисхромічних форм нейроцитів. Морфологічні 
показники нейроцитів та їх ядер після ФНСАП стати-
стично не відрізняються від таких у контрольній групі. В 
ЕГ гіпохромні деструктивно змінені нейроцити склада-
ють менше 10,0%, а кількість гіперхромних клітин 
зменшується до 4,5% (Р < 0,05), що свідчить про протек-
торну роль ФНСАП, яка виражається у підвищенні 
стійкості нейроцитів в умовах ДГК. У нейроцитах тва-
рин ЕГ вміст РНК збільшується на 12,6% порівняно з ГП 
(Р < 0,05).  

Ряд авторів (Kamskova, 2001; Ivanov, 2002; Sazontova 
et al., 2007; Stogov, 2009) зазначають, що рухова актив-
ність суттєво впливає на білоксинтезувальні процеси у 
клітинах різних органів і тканин. Відновлення структури 
нейроцитів після ФНСАП зумовлює поліпшення 
нейрогістологічних показників, що свідчить про значну 
пластичність структур нервової системи при ФНСАП 
після ДГК (Raimondo et al., 2011; Rakowska et al., 2012; 
Sengul et al., 2015).  

Висновки  

1. У нейроцитах спинного мозку щурів після трива-
лої гіпокінезії розвиваються значні морфофункціональні 
зміни, які характеризуються появою значної кількості 
гіперхромних з ознаками деструктивних змін нейроцитів 
і «клітин-тіней», а також гіпохромних з ознаками дест-
руктивних змін нейроцитів, зменшенням розмірів і 
зміною форми перикаріонів нейроцитів та їх ядер.  

2. Морфологічні зміни нейроцитів після тривалої 
гіпокінезії супроводжуються порушенням біосинтетич-
них процесів, про що свідчить зниження вмісту РНК у 
цитоплазмі еферентних нейроцитів спинного мозку 
щурів.  

3. Фізичне навантаження середньої аеробної потуж-
ності викликає нормалізацію структурно-функціо-
нального стану нейроцитів і сприяє посиленню репара-
тивних процесів, що підтверджується позитивними 
змінами морфометричних показників.  
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