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Рис.� 1.� Динамі³а� по³азни³ів� захоплюючої
здатності� нейтрофільних� �ранÀлоцитів� в� Àмовах

хронічно�о� імÀно³омпле³сно�о� процесÀ
(1�–�фа�оцитарний� інде³с�після�20� хв� ін³Àбації� з

лате³сом;�2�–�фа�оцитарний� інде³с�після�120� хв� ін³Àбації
з�лате³сом;�3�–�³оефіцієнт�фа�оцитарно�о�інде³сÀ).

При�дослідженні� здатності�НФ�відновлювати� нітросиній
тетразолій� спостері�аємо� збільшення� по³азни³ів� о³исно-
відновної�здатності�лізосом�НФ�–�(19,93±1,02)%�порівняно�з
³онтрольними�по³азни³ами�(Р<0,001).�В�цей�же�час�резервна
можливість�о³исно-відновних�процесів�пра³тично�не�зміню-
ється�–�(20,50±1,77)�%�(Р>0,05)�(рис.�3).
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Рис.� 3.� Динамі³а� по³азни³ів� о³исно-відновної
здатності� лізосом� нейтрофілів� за� Àмов� хронічно�о

імÀно³омпле³сно�о� процесÀ
(1�–� по³азни³и�спонтанно�о�НСТ-тестÀ;�2�–� по³азни³и

стимÀльовано�о�НСТ-тестÀ).

Рис.� 2 .� Динамі³а� а³тивності� ферментативних
процесів� всередині� одно�о� нейтрофіла� в� Àмовах

хронічно�о� імÀно³омпле³сно�о� процесÀ
(1�–�по³азни³и�ЦХІ�мієлоперо³сидазно�о�тестÀ;

2�–�по³азни³и�ЦХІ�лізосомально-³атіонно�о�тестÀ).
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ВИСНОВОК� Проводячи� аналіз� по³азни³ів�фа�оцитарної
а³тивності�нейтрофілів�за�Àмов� ін³Àбації�НФ�з�ЕК�при�ХІКП
можна�зробити�настÀпний�висново³.�В�цих�Àмовах�зменшÀ-
ється�відсот³овий�вміст�НФ�здатних�до�фа�оцитозÀ,�а�та³ож
³іль³ість�захоплених�частино³�одним�НФ,�відповідно�знижÀ-
ється�швид³ість�фа�оцитозÀ.�А³тивÀються�³исневозалежні�та
³исневонезалежні� ферментативні� процеси� в� лізосомах
нейтрофілів.
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА�КОРЕКЦІЯ�ХРОНІЧНОГО�ГІПЕРІМУНОКОМПЛЕКСНОГО�ПРОЦЕСУ

Львівсь³ий�національний�медичний�Àніверситет�ім.�Данила�Галиць³о�о

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА�КОРЕКЦІЯ�ХРОНІЧНОГО�ГІПЕРІМУНОКОМП-
ЛЕКСНОГО�ПРОЦЕСУ�–� В� статті� наведено� резÀльтати� дослідження
ефе³тивності� препаратÀ� ³верцетинÀ� для� ³оре³ції� ÀльтрастрÀ³тÀрних
змін� ³літинних� та� не³літинних� стрÀ³тÀр� синÀсоїдних� �емо³апілярів
печін³и�білих�щÀрів�за�Àмов�хронічно�о��іперімÀно³омпле³сно�о�процесÀ.
Виявлено,�що�застосÀвання�³верцетинÀ�за�Àмов�даної�патоло�ії�сти-
мÀлює� відновлення� ендотеліально�о� пластÀ� синÀсоїдних� �емо³а-
пілярів.

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ�КОРРЕКЦИЯ�ХРОНИЧЕСКОГО�ГИПЕРИММУНО-
КОМПЛЕКСНОГО�ПРОЦЕССА�–�В� статье�приведены�резÀльтаты�ис-
следования� эффе³тивности� препарата� ³верцетина� для� ³орре³ции
ÀльтрастрÀ³тÀрных� изменений� ³леточниых� и� не³леточных� стрÀ³тÀр
синÀсоидных� �емо³апиляров� печени� белых� ³рыс� при� хроничес³ом
�ипериммÀно³омпле³сном�процессе.�Выявлено,�что�применение�³вер-
цетина� при� даной� патоло�ии� стимÀлирÀет� восстановление� эндоте-
лиально�о�шара�синÀсоидных��емо³апиляров.
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ЕXPERIMENTAL�CORRECTION�OF�CHRONIC�HYPERIMMUNOCOMPLEX
PROCESS�–�The�article�presents�the�results�of�effectiveness�investigation�of
kvertsetin�preparation�for�correction�of�ultrastructural�changes�of�liver�sinusoid
hemocapillaries’�cell�and�noncell�structures�of�white�rats,�in�conditions�of
chronic�hyperimmunocomplex�process.� It�was� revealed� that� kvertsetin
application,�in�thispathology�conditions�–�stimulates�the�renewal�of�sinusoid
hemocapillaries’�endothelial�layer.

Ключові�слова:��іперімÀно³омпле³сний�процес,�³верцетин,�синÀсоїдні
�емо³апіляри,� ÀльтрастрÀ³тÀра.
Ключевые�слова:��ипериммÀно³омпле³сный�процесс,�³верцетин,

синÀсоидные� �емо³апиляры,� ÀльтрастрÀ³тÀра.
Key� words:� hyperimmunocomplex� process,� kvertsetin,� sinusoid

hemocapillaries,�ultrastructure.

ВСТУП�На�даний�час�вивчення�хвороб,�в�основі�розвит³À
я³их� лежить� пато�енна� дія� імÀнних� ³омпле³сів,� привертає
Àва�À� ба�атьох� дослідни³ів.� Виділена� �рÀпа� захворювань
інфе³ційно�о�та�неінфе³ційно�о�походження,�в�пато�енезі�я³их
імÀнні�³омпле³си�віді�рають�провіднÀ�роль�[6,�12,�25].�Адже
їх�підвищена�³онцентрація�проявляється�при�дÀже�ба�атьох
захворюваннях� (�ломерÀлонефрити,� сироват³ова� хвороба,
ба³терійні,� паразитарні,� вірÀсні� інфе³ції,� системний� черво-
ний� вовча³,� ревматоїдний� артрит,� �емолітичні� анемії,� пÀх-
линні�процеси�та�ін.)�[5,�7,�18,�20,�22,�24].�При�дея³их�з�них,
в³лючаючи� сироват³овÀ� хворобÀ,� ва³цинальнÀ� хворобÀ,
постстрепто³о³овий� �ломерÀлонефрит,� імÀно³омпле³сне
пош³одження�відповідає�за��оловні�³лінічні�прояви�хвороби.
При�інших,�типÀ��епатитÀ�В,� інфе³ційно�о�ендо³ардитÀ,� імÀ-
но³омпле³сні�вас³Àліти�вини³ають�я³�Àс³ладнення�хвороби.
Відомо,�що�реа³ції�типÀ�сироват³ової�хвороби�розвиваються
À� відповідь� на� парентеральне� повторне� постÀплення� в
ор�анізм�вели³их�доз�анти�енÀ,�що�приводить�до�формÀвання
імÀнних� ³омпле³сів,� я³і� цир³Àлюють� À� ³ровотоці.� У� ³інце-
вомÀ� резÀльтаті� вони� проходять� через� ендотеліальні� пори
дрібних� сÀдин� і� на�ромаджÀються� в� їх� стінці,� де� а³тивÀють
³омплемент,� ви³ли³аючи� стрÀ³тÀрні� і� фÀн³ціональні� зміни
та�обÀмовлюючи�опосеред³оване�³омплементом�запалення
стін³и� сÀдин� (вас³Àліт).� Вас³Àліти� є� основними� ³лінічними
проявами� імÀно³омпле³сних� процесів,� я³і� тісно� пов’язані� з
автоімÀнними� процесами� [3,�19,�25].� Важливим�фа³тором
елімінації� цир³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів� є� фа�оцитоз,
³оли� імÀнні�³омпле³си,�а³тивÀючи�³омплемент,�приєднÀють
³омпоненти�³омплементÀ�і�фа�оцитÀються�мононÀ³леарними
³літинами.�Основними� ефе³торними� ор�анами�мононÀ³ле-
арної�системи,�я³а�захоплює� і�елімінÀє� імÀнні�³омпле³си,�є
печін³а�і�селезін³а�[8,�16].�ВраховÀючи�те,�що�печін³а�є�³лі-
ренсним�ор�аном�і�має�досить�розвиненÀ�сÀдиннÀ�сіт³À,�то�в
Àмовах� �іперімÀно³омпле³сно�о� процесÀ� її� сÀдини� стають
об’є³том� Àраження.� У� зв’яз³À� із� зростанням� числа� хвороб
імÀно³омпле³сно�о��енезÀ,�я³і�лежать�в�основі�одно�о�з�меха-
нізмів�аÀтоа�ресії,�ба�ато�лано³�я³ої�є�ще�недостатньо�вивче-
ними�представляє�інтерес�дослідження�ролі�первинних�цир-
³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів� À� пош³одженні� сÀдин�печін³и
та� можливої� ³оре³ції� цих� пош³оджень� ³верцетином .
Кверцетин�–�рослинний�біофлавоноїд,�я³ий�володіє�широ³им
спе³тром�біоло�ічної�а³тивності�і,�насамперед,�антио³сидант-
ною� дією.� Йо�о� застосовÀють� в� ³омбінованомÀ� лі³Àванні
запальних� захворювань,� в� томÀ� числі� артрозів� і� артритів,
серцево-сÀдинних� захворювань,� алер�ічних� захворювань
ш³іри�і�слизових,�бронхоле�еневої�патоло�ії,�то³сичних��епа-
топатій�та�ін.�[1,�4,�9,�13,�15].

Виходячи� з� цьо�о�метою�нашої� роботи� стало� вивчення
впливÀ�³верцетинÀ�на�ÀльтрастрÀ³тÀри�синÀсоїдних��емо³а-
пілярів� печін³и� білих�щÀрів� з� хронічним� �іперімÀно³омп-
ле³сним�процесом.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ�Дослідження,� проведені� на�10
білих� щÀрах-самцях� масою� 2 2 0 ± 0 , 2 0� �.� В� роботі� від-
творювалась� ³ласична�модель� хронічно�о� �іперімÀно³омп-
ле³сно�о� процесÀ� за�методом� Cochrane�G.,�Koffer�D.� [17].

КонтрольнÀ� �рÀпÀ� с³лали� тварини� з� хронічним� �іперімÀно-
³омпле³сним� процесом.� Дослідна� �рÀпа� в³лючала� тварин,
я³им� на� тлі� хронічно�о� �іперімÀно³омпле³сно�о� процесÀ
вводили�³верцетин�з�розрахÀн³À�4�м�/100���маси�протя�ом
10� днів.� Всіх� тварин� виводили� з� е³спериментÀ� шляхом
де³апітації,� після� я³ої� проводили� забір� т³анин� печін³и� для
еле³тронно-мі³рос³опічно�о� дослідження.� Біоптати� печін³и
подрібнювали�на�³Àсоч³и�розміром�1�мм3� і�фі³сÀвали�в�2�%
розчині�чотирио³исÀ�осмію�на�0,1�М�фосфатномÀ�бÀфері�(рН
7,36)�2��од�при�температÀрі�танення�льодÀ.�Після�чо�о�здійс-
нювали� промив³À,� обезводнення� та� залив³À� в� сÀміш� смол
епонÀ�та�аралдитÀ�[21].�На�Àльтрамі³ротомі�УМТП-3М�здійс-
нювали� нарізання� Àльтратон³их� зрізів,� я³і� послідовно� ³онт-
растÀвали�в�розчинах�ÀранілацетатÀ�[26]�та�цитратÀ�свинцю
[23].�Вивчення� і�фото�рафÀвання�матеріалÀ�здійснювали�за
допомо�ою�мі³рос³опа� УЕМВ-100К.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
У�попередніх�наших�роботах�з�допомо�ою�світлової�мі³рос³опії
виявлено� морфоло�ічні� особливості� ³ліренсно-мішеневих
т³анин�(аорти,�печін³и,�селезін³и,�ниро³)�за�Àмов�хронічно�о
�іперімÀно³омпле³сно�о� процесÀ� [2].� Проте� ці� дослідження
не�дозволили�оцінити�стан�мі³роцир³Àляції�в�печінці,�зо³ре-
ма�в�синÀсоїдних��емо³апілярах.�Проведені�подальші�еле³т-
ронно-мі³рос³опічні� дослідження� виявили,� що� синÀсоїдні
�емо³апіляри� À� тварин� з� імÀно³омпле³сною� патоло�ією� є
зміненими�і�пош³одженими.�Хоча�їх�просвіт�і�є�розширеним,
одна³�він�заповнений�с³Àпченням�еритроцитів,�малими�лім-
фоцитами�та�лапатими�масами�плазми�³рові�(рис.�1а).�Цито-
плазма� ендотеліальних� ³літин� при� цьомÀ� є� стоншеною,
еле³тронносвітлою,�част³ово�дес³вамована,�а�на�ряді�діляно³
відсÀтня.� О³ремі� ділян³и� синÀсоїдних� �емо³апілярів� пред-
ставлені� зрÀйнованими� ендотеліальними� ³літинами,� с³Àп-
ченнями�еритроцитів�неправильної�форми,�моноцитами,�ла-
патими�масами� плазми� ³рові,� преципітатами,� ³оа�Àлятами
(рис.�1б).

Простежено,�що�в�ділян³ах�синÀсоїдних��емо³апілярів,�за
Àмов�даної�патоло�ії,� їх�просвіти,�що�вміщÀють�моноцити,�є
розширеними.� При� цьомÀ� моноцити,� що� мають� вели³е
ядерно-цитоплазматичне� співвідношення,� перебÀвають� À
прямомÀ�³онта³ті�з�дезор�анізованою�цитоплазмою�ендотелі-
альних�³літин.�С³Àпчення�еритроцитів� та�поодино³их�моно-
цитів� із� малим� ядерно-цитоплазматичним� співвідношен-
ням�в�розширених��емо³апілярах�присÀтнє�в�ділян³ах,�де�є
збережені�ендотеліальні�³літини.�Цитоплазма�та³их�ендоте-
ліальних�³літин�вміщÀє�поодино³і� вели³их�розмірів�аÀтофа-
�олізосоми.� Відмічено� та³ож,�що�о³ремі� ділян³и� поверхонь
ендотеліальних� ³літин,� моноцитів� та� еритроцитів� перебÀ-
вають� À� прямомÀ� з’єднанні,� а� плазма� ³рові� вміщÀє� лапаті
маси�та�еле³троннощільні�преципітати�та�³оа�Àляти�(рис.�1в),
що�є�хара³терним�для�імÀно³омпле³сної�патоло�ії�[11].

Отримані� дані� свідчать� про� значні� Àш³одження� ³літин-
них� та� не³літинних� ÀльтрастрÀ³тÀр� синÀсоїдних� �емо³апі-
лярів� печін³и� в� Àмовах� хронічно�о� �іперімÀно³омпле³сно�о
процесÀ,� я³і� визначають�формÀвання� дрібно�о� вас³ÀлітÀ� в
печінці.� Зміни� в� сÀдинній� сітці� печін³и� обÀмовлюють� порÀ-
шення� внÀтрішньопечін³ової� �емодинамі³и,� з� я³ими�може
бÀти�пов’язане�порÀшення�фа�оцитарної�а³тивності� відповід-
них�³літин�печін³и�за�цих�Àмов.�Крім�то�о,�даний�патоло�іч-
ний�процес�À�³інцевомÀ�резÀльтаті�приводить�до�порÀшень�і
інших�фÀн³цій� печін³и,� враховÀючи� хронічний� запальний
процес�À�її�сÀдинах�[10].

Питання�терапії�хронічно�о��іперімÀно³омпле³сно�о�про-
цесÀ�є�досить�с³ладним�і�сÀперечливим.�Ми�в�е³сперименті
нама�ались�оцінити�вплив�на�цей�процес�³верцетинÀ.�Квер-
цетин�–�потÀжний�сÀчасний�антио³сидант,�“сміттяр”�вільних
ради³алів,�при�йо�о�введенні�в�ор�анізм�підвищÀється�анти-
о³сидантна�а³тивність�т³анин�[1,13].�Виражений�протизапаль-
ний�ефе³т� ³верцетинÀ� обÀмовлений�бло³адою� 5-ліпо³си�е-
нази� і� при�ніченням� À� резÀльтаті� цьо�о� синтезÀ�медіаторів
запалення�лей³отрієнів�з�арахідонової�³ислоти�[14].
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Введення� ³верцетинÀ� білим�щÀрам� з� хронічним� �іпер-
імÀно³омпле³сним� процесом� позитивно� вплинÀло� на� стан
синÀсоїдних� �емо³апілярів� печін³и.� У� всіх� випад³ах� вони� є
прохідними.� На� о³ремих� ділян³ах� синÀсоїдні� �емо³апіляри
ор�анізовані�ендотеліальними�³літинами,�а�в� інших�–�ендо-
теліальними� ³літинами� та� ³літинами� КÀпфера� (рис.� 2).� У
випад³À,�³оли�синÀсоїдні��емо³апіляри�Àтворені�тіль³и�ендо-
теліальними� ³літинами,� їх� просвіти� вміщÀють� с³Àпчення
еритроцитів,�моноцитів,�а�та³ож�вели³их�розмірів�еле³трон-
носвітлих�малодиференційованих�³літин.�Та³і�малодиферен-
ційовані� ³літини� мають� вели³е� ядерно-цитоплазматичне
співвідношення,�бобоподібної�форми�ядро�та�нÀ³леонемної
форми�ядерце.�У�тих�місцях,�де�відсÀтні�ендотеліальні�³літини
(рис.� 2а),� еле³тронносвітлі� малодиференційовані� ³літини
частиною�своєї�поверхні�переважно�приля�ають�до�плазма-
тичної�мембрани� синÀсоїдно�о� полюсÀ�цитоплазми� �епато-
цитів.� Поява� та³их� ³літин� свідчить� про� відновні� процеси� в
стінці� синÀсоїдних� �емо³апілярів.� Необхідно� відмітити,�що
подібної�форми� і� еле³тронної�щільності� ³літини� присÀтні� в
синÀсоїдних� �емо³апілярах�молодих� ор�анізмів.

Рис.1.� Зміна� ÀльтрастрÀ³тÀри� синÀсоїдних� �емо³апілярів� печін³и� білих� щÀрів� за� Àмов� хронічно�о
�іперімÀно³омпле³сно�о�процесÀ:� а�–�розширений�простір�синÀсоїдно�о��емо³апіляра�вміщÀє��іпера�ре�ат�еритроцитів,

малий�лімфоцит,�лапаті�маси�плазми�³рові.�Зб.�х�3000;�б�–�с³Àпчення�еритроцитів,�дезор�анізованих�моноцитів,�лапатих�мас
в�плазмі�³рові,�простір�Діссе�дезор�анізований.�Зб.�х�7000;�в�–�с³Àпчення�еритроцитів,�моноцита�та�лапатих�мас�в�просвіті
�емо³апіляра.�Зб.�х�2000.�АФЛ�–�аÀтофа�олізосома,�ГЦ�–��епатоцит,�Е�–�еритроцит,�ЕК�–�ендотеліальна�³літина,�КВ�–�³ола�е-

нові�воло³на,�КТ�–�³оа�Àляти,�ЛМ�–�лапата�маса,�МЛ�–�малий�лімфоцит,�МЦ�–�моноцит,�ПД�–�простір�Діссе,�ПТ�–�преципітати.

У�ділян³ах�синÀсоїдних��емо³апілярів,�що�мають�À�своїй
стінці�част³ово�присÀтні�ендотеліальні�³літини�і�³літини�КÀп-
фера,�плазма�³рові�вміщÀє�лапаті�маси,�еритроцити,�моно-
цити� в� поєднанні� із� тромбоцитами.� Переважно� найбільша
част³а� та³о�о� поєднання� тромбоцитів,� моноцитів� і� лапатих
мас� припадає� на� об’єми� синÀсоїдно�о� �емо³апіляра,� я³ий
позбавлений�ендотеліально�о�по³риття�(рис.�2б).�ПрисÀтність
моноцитів�безпосередньо�біля�о�олено�о�просторÀ�Діссе�може
в³азÀвати�на�мі�рацію�їх�до�зони�пош³одження�з�подальшою
Àчастю� À� ло³алізації� запально�о� процесÀ� і�формÀванні� ³лі-
тинної�вистил³и�синÀсоїдних��емо³апілярів�та�забезпечення
їх� відновлення.�Що� стосÀється� синÀсоїдних� �емо³апілярів,
стін³а� я³их�має� ендотеліальні� ³літини� та� ³літини� КÀпфера,
то�їх�просвіти�є�розширеними�та�вміщÀють�поодино³і�ерит-
роцити,�нейтрофільні�поліморфноядерні��ранÀлоцити,�лімфо-
цити�(рис.�2в).�Виявлені�зміни�можÀть�свідчити�про�незавер-
шеність�запально�о�процесÀ,�хоча�застосÀвання�³верцетинÀ
значною�мірою� сприяє� відновленню� оптимально�о� станÀ
³літинних� та� не³літинних� стрÀ³тÀр� синÀсоїдних� �емо-
³апілярів.

Рис.� 2.� Зміна� ÀльтрастрÀ³тÀр� т³анин� печін³и� білих�щÀрів� за� Àмов� введення� ³верцетинÀ� на� тлі� хронічно�о
�іперімÀно³омпле³сно�о� процесÀ:� а�–� просвіт� �емо³апіляра�вміщÀє�с³Àпчення�еритроцитів� та�малодиференційовані� із
вели³им�ядерно-цитоплазматичним�співвідношенням�³літини.�Зб.� х�1500;�б�–� до� ³літини�КÀпфера�приля�ають�еритроцити,
моноцит,�тромбоцит.�Зб.�х�4000;�в�–�в�розширеномÀ�просвіті��емо³апіляра�еритроцити�та�нейтрофільні�поліморфноядерні

�ранÀлоцити.�Зб.�х�3000.�ГЦ�–��епатоцит,�Е�–�еритроцит,�ЕК�–�ендотеліальна�³літина,�ЕСМК�–�еле³тронносвітла
малодиференційована�³літина,�КК�–�³літина�КÀпфера,�ЛМ�–�лапаті�маси,�Л�–�лімфоцит,�МЦ�–�моноцит,�НГЦ�–�нейтрофільний

�ранÀлоцит,�ПСГ�–�просвіт�синÀсоїдно�о��емо³апіляра,�Т�–�тромбоцит.

а б в

а б в
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Проведені� е³спериментальні� дослідження� по³азали,�що
³верцетин�в�Àмовах�хронічної��іперімÀно³омпле³сної�патоло-
�ії�виявляє�ендотелійстабілізÀвальний�і,�певною�мірою,�ендо-
телійпроліферативний�ефе³т.

ВИСНОВКИ� При� хронічномÀ� �іперімÀно³омпле³сномÀ
процесі� синÀсоїдні� �емо³апіляри� печін³и� зазнають� пош³о-
дження� цир³Àлюючими� імÀнними� ³омпле³сами� з� формÀ-
ванням�дрібно�о� вас³ÀлітÀ,�що� хара³теризÀється� наявністю
еле³троннощільних� лапатих� мас,� я³і� є� преципітатами� та
³оа�Àлятами.

ЗастосÀвання�³верцетинÀ�впливає�на�стабілізацію�проза-
пальних�фа³торів�хронічної��іперімÀно³омпле³семії,�зо³рема,
зменшення�³іль³ості� нейтрофілів,� лімфоцитів,� еритроцитів� і
значне� відновлення� ендотеліально�о� пластÀ� в� синÀсоїдних
�емо³апілярах� печін³и.
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МОРФО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ�ПОКАЗНИКИ�СТАНУ�ЗОРОВОГО�АНАЛІЗАТОРА�ПРИ�МЕТАНОЛОВІЙ
ІНТОКСИКАЦІЇ�З�НАСТУПНИМ�КОНСЕРВАТИВНИМ�ЛІКУВАННЯМ

Національний�медичний�Àніверситет�ім.�а³ад.�О.О.�Бо�омольця,�м.�Київ

МОРФО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ�ПОКАЗНИКИ�СТАНУ�ЗОРОВОГО�АНАЛІЗАТОРА
ПРИ�МЕТАНОЛОВІЙ�ІНТОКСИКАЦІЇ�З�НАСТУПНИМ�КОНСЕРВАТИВНИМ
ЛІКУВАННЯМ�–�Метанол�ви³ли³ає�досить�виражені�дистрофічні�зміни�À
різних�ор�анах,�À�томÀ�числі�À�системі�зорово�о�аналізатора.�Метою�роботи
бÀла�оцін³а�впливÀ�³онсервативно�о�дезінто³си³аційно�о�лі³Àвання�на
морфо-фÀн³ціональний�стан�зорово�о�аналізатора�при�метаноловій�інто³-
си³ації.�Е³спериментальні�дослідження�проводилися�на�щÀрах�лінії�Вістар
À�³іль³ості�40�особин.�Моделювалося�Àраження�метиловим�спиртом.�Дослі-
джÀвалися�шматоч³и�т³анини�сіт³ів³и,�зорово�о�нерва,�потиличної�час-
тини�³ори��оловно�о�моз³À,�а�та³ож�зорові�ви³ли³ані�потенціали�з�відпо-
відних�діляно³.�При�введенні�тваринам�метанолÀ�спостері�алися�дестрÀ³-
тивно-дистрофічні�зміни�À�сіт³івці,�зоровомÀ�нерві�та�³орі.�На�30�добÀ
після�³онсервативно�о�лі³Àвання�À�досліджÀваних�стрÀ³тÀрах�виявлялися
не�різ³о�виражені�процеси�репаративно�о�хара³терÀ.�За�даними�еле³тро-
фізіоло�ічних�досліджень�зір�по³ращився�на�20-25%.

МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ�ПОКАЗАТЕЛИ�СОСТОЯНИЯ�ЗРИТЕЛЬНОГО
АНАЛИЗАТОРА�ПРИ�МЕТАНОЛОВОЙ�ИНТОКСИКАЦИИ�С�ПОСЛЕДУЮЩИМ
КОНСЕРВАТИВНЫМ�ЛЕЧЕНИЕМ�–�Метанол�вызывает�достаточно�выражен-
ные�дистрофичес³ие�изменения�в�разных�ор�анах,�в�том�числе�в�системе
зрительно�о�анализатора.�Целью�работы�была�оцен³а�влияния�³онсерва-

тивно�о� дезинто³си³ационно�о� лечения� на�морфо-фÀн³циональное
состояние�зрительно�о�анализатора�при�метаноловой�инто³си³ации.
Э³спериментальные�исследования�проводились�на� 40� ³рысах�линии
Вистар.�Моделировалось�поражение�метиловым�спиртом.�Исследовались
³Àсоч³и�сетчат³и,�зрительно�о�нерва�и�затылочной�зоны�³оры��оловно�о
моз�а,�а�та³же�зрительные�вызванные�потенциалы�с�соответствÀющих�зон.
При�введении�животным�метанола�наблюдались�дестрÀ³тивно-де�енера-
тивные�процессы�в�сетчат³е,�зрительном�нерве�и�³оре.�На�30�сÀт³и�после
³онсервативно�о�лечения�в�исследÀемых�стрÀ³тÀрах�выявлены�не�рез³о
выраженные�процессы�репаративно�о�хара³тера.�По�данным�эле³тро-
физиоло�ичес³их�исследований�зрение�ÀлÀчшилось�на�20-25�%.

METHANOL�CAUSES�DYSTROPHIC�PROCESSES�IN�DIFFERENT�ORGANS,
INVOLVING�VISUAL�ANALYZER�–�The�purpose�of�the�work�was�to�evaluate�the
influence�of�disintoxocation�on�the�morphofunctinal�status�of�the�visual�analyzer
in�methanol� intoxication.�Experimental�work�was�done�with� the�help�of�40
Vistar�rats.�We�modeled�the�metrhanol�intoxication�and�examined�the�sheets�of
retina,�optic�nerve�and�visual�cortex.�After�methanol�degenerative,�dystrophic
processes�in�retina,�optic�nerve�and�visual�cortex�were�observed.�In�30�days�after
conservative�therapy�not�very�feebly�marked�reparation�was�observed.�According
to�the�electrophysiological�investigation�the�vision�improved�on�20-25�%.


