
__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2018 • Том 12 • № 3 
 

133 

 
 

И.С. Хрипков 
 

ДЗ «Дніпропетровська 

медична академія МОЗ 

України» 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Надійшла: 13.08.2018 

Прийнята: 10.09.2018 

 

DOI: https://doi.org/10.26641/1997-9665.2018.3.133-139 

 

УДК 576.311.33: 611.441 

ДИНАМИКА УЛЬТРАСТРУКТУРНЫХ ИЗ-

МЕНЕНИЙ КОМПАРТМЕНТА ЭНЕРГО-

ОБЕСПЕЧЕНИЯ ФОЛЛИКУЛЯРНЫХ ЭН-

ДОКРИНОЦИТОВ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕ-

ЗЫ В ПРОЦЕССЕ ДИСТАНТНОГО ВЗАИ-

МОДЕЙСТВИЯ С ТРАНСПЛАНТИРУЕМОЙ 

ОПУХОЛЬЮ 
 

 
© Morphologia. – 2018. – Т. 12, № 3. – С. 133-139. 

© И.С. Хрипков (ORCID 0000-0003-0378-8414), 2018 

 histoexpert@gmail.com 

 

 

Khripkov I.S. The dynamics of ultrastructural changes in compartment of the power supply of follicular endocrino-

cytes of the thyroid gland in the course of process of distant interaction with the transplanted tumor. 

ABSTRACT. Background. With the tumor pathology of different localization thyroid status of patients, which determines 

the effectiveness of treatment and the survival of patients with the oncologic pathology, substantially changes. The determi-

nation of the morphological bases of the maintenance of thyroid status against the cellular and subcellular levels due to the 

conditions for distant interaction with the tumor makes it possible to determine the system mechanisms of intercellular inter-

actions due to the conditions for the development of oncologic pathology. Objective. The purpose of the present investiga-

tion was the study of state and dynamics of changes in the intracellular system of the power supply of follicular endocrino-

cytes of the thyroid gland before the process of distant interaction with the tumor before the experiment. Methods. As the 

experimental model of tumor we have used a model of the slightly differentiated solid adenocarcinoma of Guerin. Experi-

ment carried out on the rats - the males of the line of Vistar as far as the mass 120 - 160 g. animals were divided beside 2 

groups. First group - control. To the second group - transplanted the strain of the cells of Guerin's carcinoma by hypodermic 

injection beside the region thighs. Animals derived based on the experiment on 2, 4 and 12 weeks. Is carried out the cytoto-

pographic and quantitative ultramicroscopic study of the dynamics of changes of the mitochondria of thyrocytes before the 

process of distant interaction with the transplanted tumor. Results. On 2 weeks of an increase in the transplanted tumor are 

noted the substantial changes in the ultrastructure of mitochondria, which are manifested before the decrease of the length of 

mitochondrial cristae, to the loss by them of lammelar structure. On 4 weeks of experiment is noted a change in cytotopo-

graphic of mitochondria, their concentration near the apical pole of cell occurs. Is observed the deformation of mitochondria 

with the loss of lammelar structure and the decrease of a quantity of cristae. Mitochondrial matrix is clarified. The mitochon-

dria are arranged before the center section of the cell perinuclearly on 12 weeks of experiment. Is observed the decrease of 

length and a change of orienting the cristae, which are arranged in parallel relative to the long axis of mitochondria, the de-

struction of cristae occurs. Conclusion. A change in cytotopographic and quantity indicators of the mitochondria of follicular 

endocrinocytes of the thyroid gland in the course of the process of distant interaction with the transplanted tumor they testify 

about the early disturbance of the energy exchange of cell with the subsequent disturbance of the energy guarantee of a pro-

cess of the resorption of colloid and the possible activation against the last stages of the mitochondrial way of the develop-

ment of apoptosis. 
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Введение 

По данным ВОЗ во многих странах мира с 

1970 года отмечается рост онкологических забо-

леваний [1]. Согласно официальной статистике в 

различных регионах мира [1, 2] и в Украине [3] 

четко прослеживается ежегодный рост заболева-

емости злокачественными новообразованиями.  

При опухолевой патологии различной лока-
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лизации существенно меняется тиреоидный ста-

тус пациентов, который определяет эффектив-

ность лечения и выживаемость больных с онко-

логической патологией [4]. Одновременно при 

опухолевой трансфомации наблюдается пере-

стройка энергетического обмена клеток, которая 

сопровождается комплексным репрограммиро-

ванием метаболизма митохондрий, его переклю-

чением на аэробный гликолиз, гиперпродукцией 

свободных радикалов и адаптацией к условиям 

гипоксии и метаболического стресса [5], что 

свидетельствует о важности системы энерго-

обеспечения клеток в поддержании тиреоидного 

статуса. 

Согласно определению Ю.С.Ченцова (1995) 

[6], клетка построена из нескольких морфофунк-

циональных компартментов (рецепторно-

барьерно-транспортного, энергообеспечения, 

опорно-двигательного, синтеза и транспорта 

биополимеров, промежуточного обмена и хране-

ния, воспроизводства и реализации генетической 

информации) взаимодействие между которыми 

обеспечивает все многообразие жизнедеятельно-

сти клетки. 

Система энергообеспечения представлена 

митохондриями, которые формируют хондриом 

клетки и характеризуются гетерогенностью фор-

мы и размеров. Вариабельность количества и 

внутриклеточной локализации митохондрий 

определяются потребностью клетки в макроэр-

гических соединениях. В клетке могут присут-

ствовать несколько генераций митохондрий – 

молодые формы митохондрий характеризуются 

небольшими размерами и электронно-плотным 

матриксом; зрелые активно функционирующие 

митохондрии; стареющие формы митохонрий, 

которые имеют светлый матрикс и небольшое 

количество крист [7]. 

Митохондрии контролируют критические 

для обеспечения жизнеспособности клеток про-

цессы энергетического обмена, поддержания 

окислительно-восстановительного и кальциевого 

гомеостаза, регуляции путей рецепторнезависи-

мого апоптоза, реализации механизмов редоксза-

висимой и Са
2+

-зависимой сигнальной трансдук-

ции в контроле ядерной функции [8]. 

Митохондрии играют ключевую роль в 

жизненном цикле клетки, обеспечивают ком-

партментализацию метаболических путей клет-

ки, отвечают за продукцию макроэргических 

соединений, регулируют окислительно – восста-

новительные процессы, являются основным про-

дуцентом активных форм кислорода, принимают 

участие в буферизации клеточных ионов и могут 

инциировать апоптоз. Функции митохондрий 

зависят не только от потребностей клетки в мак-

роэргических соединений, но и от локализации в 

цитоплазме и способности перемещаться с по-

мощью компонентов цитоскелета. 

Наружная митохондриальная мембрана име-

ет гладкую поверхность, ее толщина составляет 7 

нм. Для наружной митохондриальной мембраны 

характерны высокая концентрация холестерола и 

гетерогенный белковый состав – ферменты ли-

пидного обмена, компоненты системы трансло-

кации белков, многочисленные гидрофильные 

каналы (включая митохондриальный порин 

VDAC (voltage-dependent anion channel)), белки, 

контролирующие форму митохондрий, а также 

белки-регуляторы апоптоза. 

Наружная мембрана отделена от внутренней 

межмембранным пространством шириной около 

10-20 нм, хотя в некоторых местах они значи-

тельно сближаются. Такое сближение наблюда-

ется в местах расположения митохондриальной 

машины импорта белков, включающей белки 

TIM (translocase of inner membrane) и TOM 

(translocase of outer membrane). Также в местах 

сближения мембран может образоваться пора, 

изменяющая проницаемость мембраны – PTP 

(permeability transition pore). PTP включает в себя 

несколько белков: VDAC, ANT (adenine 

nucleotide translocator), циклофилин D и перифе-

рийный бензодиазепиновый рецептор. РТР обра-

зуется при различных нарушениях функциони-

рования митохондрий. Проницаемость РТР регу-

лируется белками семейства Bcl-2 [11, 12]. В 

межмембранном пространстве локализуется ци-

тохром С и ферменты аденилаткиназа и нуклео-

зидмоно- и дифосфаткиназы [13]. 

Внутренняя мембрана образует многочис-

ленные кристы. Они позволяют значительно уве-

личить площадь внутренней мембраны. Внут-

ренняя мембрана характеризуется высоким соот-

ношением белки:липиды, содержит фосфолипид 

кардиолипин, который обеспечивает непроница-

емость внутренней митохондриальтной мембра-

ны для ионов и незаряженных молекул массой 

свыше 100 дальтон. Внутренняя мембрана ассо-

циирована с белками – перносчиками электрон-

транспортной системы митохондрий, которые 

формируют комплекс дыхательной цепи.  

Матрикс содержит митохондриальную ДНК 

и рибосомы, а также более ста ферментов, участ-

вующих в превращении пирувата в ацетил-КоА, 

окислении жирных кислот, цикле Кребса и экс-

прессии митохондриального генома [14]. 

Определение морфологических основ под-

держания тиреоидного статуса на клеточном и 

субклеточном уровнях в условиях дистантного 

взаимодействия с опухолью позволит определить 

системные механизмы межклеточных взаимо-

действий в условиях развития онкологической 

патологии.  

Целью настоящего исследования явилось 

изучение состояния и динамики изменений внут-

риклеточной системы энергообеспечения фолли-

кулярных эндокриноцитов щитовидной железы в 

процессе дистантного взаимодействия с опухо-

лью в эксперименте. 
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Материалы и методы 

В качестве экспериментальной модели опу-

холи нами была использована модель малодиф-

ференцированной неметастазирующей солидной 

аденокарциномы Герена, которая обладает ак-

тивным ростом и вызывает высокую летальность 

экспериментальных животных. Исследование 

проводилось в соответствии с Законом Украины 

«Про захист тварин від жорстокого поводження» 

(№27, ст. 230 від 2006 р.) с изменениями, вне-

сенными согласно Закону №1759 – VI (1759 – 17) 

от 15.12.2009, BBP 2010, №9, ст.76, а также об-

щими этическими принципами экспериментов 

над животными (1 Національний конгрес з біое-

тики, 20.09.2001, Київ) и «Етичним кодексом 

вченого України» (Національна академія наук 

України, 2009). 

Эксперимент проводили на крысах – самцах 

линии Вистар массой 120 – 160 г. Животные бы-

ли разделены на 2 группы. Первая группа (10 

животных) – контрольная. Второй группе (27 

животных) трансплантировали штамм клеток 

карциномы Герена путем подкожной инъекции в 

область бедра 1 мл 20% суспензии опухолевых 

клеток, которые были получены из 2-х недель-

ной опухоли. Первичный материал для транс-

плантации опухоли был получен в ДУ «Інститут 

еспериментальної патології, онкології і радіобіо-

логії імені Р.Є. Кавецького». Животных выводи-

ли из эксперимента на 2, 4 и 12 неделе. Для элек-

тронно-микроскопического исследования мате-

риал фиксировали при температуре +2
0
 С в тече-

ние 3-4 часов в 2,5%-ном растворе глютаральде-

гида (изготовленном на 0,2M фосфатном буфере 

рН=7,4) з последующей постфиксацией в тече-

ние 1 часа в 1%-ном забуференном (рН=7,4) рас-

творе тетроксида осмия («SPI», США), обезво-

живанием в спиртах возрастающей концентра-

ции и пропиленоксиде и изготовлением эпоксид-

ных блоков с использованием эпон - аралдита. 

Ультратонкие срезы готовили на ультрамикро-

томе УМТП-6М (“SELMI”, Украина) и размеща-

ли на опорных сетках (Mesh Regular Grid 200). 

Двойное контрастирование проводили по методу 

Рейнольдса. Исследования проводили с помо-

щью трансмиссионного электронного микроско-

па ПЭМ-100-01 (“SELMI”, Украина) при напря-

жении ускорения 75-80 кВ і первичных увеличе-

ниях от 2000 до 80000 по стандартной схеме [9].  

Статистическую обработку морфометриче-

ских параметров проводили с помощью про-

граммы Excel [10]. 

Результаты и их обсуждение  

При анализе ультраструктурных изменений 

митохондрий оценивали цитотопографию орга-

нелл, их распределение в цитоплазме фоллику-

лярных эндокриноцитов и состояние структур-

ных компонентов митохондрий. 

При электронномикроскопическом исследо-

вании фолликулярных эндокриноцитов живот-

ных контрольной группы выявлено равномерное 

распределение митохондрий по всей цитоплазме 

клеток. Митохондрии локализуются рядом с 

мембранами эндоплазматической сети, имеют 

округлую или овальную форму, митохондриаль-

ный матрикс средней электронной плотности, 

кристы располагаются взаимопараллельно и 

перпендикулярно длинной оси митохондрии 

(рис.1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис 1. Митохондрии фолликулярных эндокриноци-

тов щитовидной железы крыс контрольной группы. 
Электронограмма. × 19000. 

 

Анализ цитотопорафии митохондрий клеток 

контрольной группы свидетельствует о направ-

ленности процессов энергообеспечения клетки 

на поддержание синтетических процессов в гра-

нулярной эндоплазматической сети тироцитов. 

На 2-й неделе роста трансплантированной 

опухоли отмечаются существенные изменения 

ультраструктуры митохондрий, проявляющиеся 

в уменьшении длины митохондриальных крист, 

потере ими ламеллярного строения (рис.2). Ко-

личественные и цитотопографические изменения 

не имеют достоверных отличий при сравнении с 

контрольной группой. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис 2. Уменьшение длины митохондриальных 

крист, нарушение взаимного расположения крист в ми-
тохондриях фолликулярных эндокриноцитов на 2-й 
неделе роста трансплантированной опухоли. Электро-
нограмма. × 23000. 
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Ультраструктурные изменения органелл на 

2-й неделе роста трансплантированной опухоли 

свидетельствуют о нарушении в электрон-

транспортной системе митохондрий и в процессе 

синтезе АТФ. Нарушение ламеллярного строе-

ния и взаимного расположения митохондриаль-

ных крист позволяет сделать предположение о 

начальных этапах развития дисфункции в мито-

хондриальной машине импорта белков, резуль-

татом которого может быть формирование мито-

хондриальных пор [11,12].  

На 4-й неделе эксперимента отмечается из-

менение цитотопографии митохондрий, проис-

ходит их концентрация вблизи апикального по-

люса клетки (рис.3). Наблюдается деформация 

митохондрий с потерей ламеллярного строения и 

уменьшением количества крист. Митохондри-

альный матрикс просветлен. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. Концентрация митохондрий на апикальном 

полюсе фолликулярных тироцитов на 4-й неделе роста 
трансплантированной опухоли. Электронограмма. × 
23000. 

 

Изменение цитотопографии митохондрий на 

4-й неделе эксперимента позволяет сделать 

предположение о развитии адаптивной реакции 

тироцитов в ответ на опухолевую прогрессию, 

при которой наблюдается активация процессов 

резорбции коллоида из фолликулярной полости, 

направленных на поддержание уровня тиреиод-

ных гормонов. Однако нарушение внутренней 

архитектуры митохондрий свидетельствует о 

нарушении энергообеспечения процесса резорб-

ции коллоида. 

На 12-й неделе эксперимента митохондрии 

располагаются в центральной части клетки пери-

нуклеарно. Наблюдается уменьшение длины и 

изменение ориентации крист, которые распола-

гаются параллельно относительно длинной оси 

митохондрий (рис.4), происходит деструкция 

крист. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 4. Митохондрии с продольно ориентирован-

ными кристами на 12-й неделе роста трансплантиро-
ванной опухоли. Электронограмма. × 22500. 

 

При анализе цитотопографии и внутренней 

структуры митохондрий отмечается сближение и 

концентрация митохондрий вокруг ядра тироци-

тов, нарушение ориентации крист внутренней 

митохондриальной мембраны с одновременным 

увеличением объема митохондриального мат-

рикса, что может приводить к разрыву наружной 

митохондриальной мембраны и выходу в цито-

золь факторов инициации апоптоза [15].  

 

Таблица 

Динамика изменений морфометрических показателей митохондрий цитотоплазмы фолликулярных эндо-

криноцитов щитовидной железы 

 

Група Контроль 

Карцинома Ге-

рена 

2 недели роста 

Карцинома Ге-

рена 

4 недели роста 

Карцинома Ге-

рена 

12 недель роста 

Объемная плотность мито-

хондрий 
21,00±1,16 18,6±2,4 16,85±2,47 12,46±1,78* 

Объемная плотность мито-

хондриальных крист 
9,00±0,23 7,40±1,03 4,31±0,79* 5,67±1,19* 

Относительная длина ми-

тохондриальных крист 
0,80±0,01 0,430±0,014* 0,64±1,12 0,35±0,05* 

 

Примечание: * - статистически достоверные изменения параметра (р< 0,05) при сравнении с группой 

контроля.
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При анализе морфометрических параметров 

митохондрий отмечается тенденция к уменьше-

нию количества митохондрий в цитоплазме фол-

ликулярных тироцитов с достоверным снижени-

ем их объемной плотности на 41% на 3 месяце 

бластомогенеза. Снижение количества митохон-

дрий сопровождается перераспределением орга-

нелл в цитоплазме тироцитов с перемещением 

митохондрий сначала к апикальному полюсу, а 

затем органеллы концентрируются вокруг ядра. 

Существует два вида транспорта митохондрий: 

дистантное и локальное перемещение [16]. Ди-

стантный транспорт осуществляется с помощью 

белков кинезинов (кинезин-14) и динеина (цито-

плазматический динеин) микротрубочек [17]. 

Локальное перемещение происходит с помощью 

актиновых микрофиламентов с участием белка 

миозина-19[18]. Транспорт митохондрий – про-

цесс энергозависимый, с учетом нарушения про-

дукции АТФ в процессе опухолевой прогрессии, 

можно предположить, что происходит наруше-

ние нормального функционально зависимого 

распределения митохондрий в цитоплазме тиро-

цитов, что в конечном итоге вызывает еще более 

выраженные изменения в продукции АТФ.  

Объемная плотность митохондриальных 

крист достоверно снижается с 4 недели бласто-

могенеза (на 52%) и сохраняется существенно 

сниженной (на 47%) на 3 месяце роста опухоли. 

Уменьшение объемной плотности митохондри-

альных крист, которое сопровождается наруше-

нием взаимного расположения и ориентации 

крист, на поздних стадиях опухолевой прогрес-

сии свидетельствует об относительном увеличе-

нии объема митохондриального матрикса, в ос-

нове которого лежат образование PTP и форми-

рование митохондриальных пор [11], что может 

быть первым подготовительным этапом развития 

апоптоза. 

Относительная длина митохондриальных 

крист достоверно уменьшается на 2 неделе (на 

46%) и сохраняет эту тенденцию на 12 неделе 

роста опухоли (на 56%). Уменьшение размеров 

митохондриальных крист на начальных этапах 

развития опухоли уменьшает интенсивность 

продукции АТФ вследствие уменьшения количе-

ства и нарушения взаимного расположения бел-

ков электрон-транспортной системы митохон-

дриальных крист, что может сопровождаться 

увеличением продукции активных форм кисло-

рода. Активные формы кислорода инактивируют 

белки ферменты дыхательной цепи и вызывают 

снижение выработки АТФ, одновременно может 

наблюдаться системное окислительное повре-

ждение белков, липидов и ДНК. На поздних ста-

диях опухолевой прогрессии уменьшение длины 

митохондриальных крист свидетельствует о си-

стемном нарушении функций внутренней мито-

хондриальной мембраны с одновременным тор-

можением продукции АТФ и запуском митон-

дриального пути развития апоптоза.  

Выводы 

1. Дистантное воздействие опухоли на энер-

гетический компартмент фолликулярных эндо-

криноцитов щитовидной железы проявляется в 

изменении цитотопографии и внутреннего стро-

ения митохондрий.  

2. Количественные изменения проявляются 

в уменьшении длины митохондриальных крист 

со 2-й недели опухолевой прогрессии, уменьше-

нии объемной плотности митохондриальных 

крист с 4-й недели бластомогенеза и снижении 

объемной плотности митохондрий на 3-м месяце 

роста опухоли.  

3. Изменения количественных показателей 

сопровождается изменениями цитотопографии 

митохондрий. Равномерное распределение орга-

нелл по цитоплазме клетки на 4-й неделе бла-

стомогенеза изменяется на концентрацию мито-

хондрий в апикальной части клетки, которые к 

12-й неделе начинают располагаться перинукле-

арно. 

4. Изменение цитотопографии и количе-

ственных показателей митохондрий фоллику-

лярных эндокриноцитов щитовидной железы в 

процессе дистантного взаимодействия с транс-

плантируемой опухолью свидетельствуют о ран-

нем нарушении энергетического обмена клетки с 

последующим нарушением энергетического 

обеспечения процесса резорбции коллоида и 

возможной активацией на поздних стадиях ми-

тохондриального пути развития апоптоза. 

Перспективы дальнейших разработок 

связаны с изучением механизмов интеграции 

внеклеточных сигналов с внутриклеточными 

структурами в процессе адаптации клеток и раз-

работкой способов направленного воздействия 

на эти процессы. 
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Хрипков И.С. Динамика ультраструктурных изменений компартмента энергообеспечения 

фолликулярных эндокриноцитов щитовидной железы в процессе дистантного взаимодействия с 

трансплантируемой опухолью. 

РЕФЕРАТ. Введение. Определение морфологических основ поддержания тиреоидного статуса на 

клеточном и субклеточном уровнях в условиях дистантного взаимодействия с опухолью позволяет опре-

делить системные механизмы межклеточных взаимодействий в условиях развития онкологической пато-

логии. Целью исследования явилось изучение состояния и динамики изменений внутриклеточной си-

стемы энергообеспечения фолликулярных эндокриноцитов щитовидной железы в процессе дистантного 

взаимодействия с опухолью в эксперименте. Методики. В качестве экспериментальной модели опухоли 

нами была использована модель малодифференцированной неметастазирующей солидной аденокарци-

номы Герена. Эксперимент проводили на крысах – самцах линии Вистар, которые были разделены на две 

группы. Первая группа – контрольная. Второй группе - трансплантировали штамм клеток карциномы 

Герена путем подкожной инъекции в область бедра. Животных выводили из эксперимента на 2-й, 4-й и 

12-й неделе. Проведено цитотопографическое и количественное ультрамикроскопическое изучение ди-

намики изменений митохондрий тироцитов в процессе дистантного взаимодействия с трансплантиро-

ванной опухолью. Результаты. На 2-й неделе роста трансплантированной опухоли отмечаются суще-

ственные изменения ультраструктуры митохондрий, проявляющиеся в уменьшении длины митохондри-

альных крист, потере ими ламеллярного строения. На 4-й неделе эксперимента отмечается изменение 

цитотопографии митохондрий, происходит их концентрация вблизи апикального полюса клетки. Наблю-

дается деформация митохондрий с потерей ламеллярного строения и уменьшением количества крист. 

Митохондриальный матрикс просветлен. На 12-й неделе эксперимента митохондрии располагаются в 

центральной части клетки перинуклеарно. Наблюдается уменьшение длины и изменение ориентации 

крист, которые располагаются параллельно относительно длинной оси митохондрий, происходит де-

струкция крист. Заключение. Изменение цитотопографии и количественных показателей митохондрий 

фолликулярных эндокриноцитов щитовидной железы в процессе дистантного взаимодействия с транс-

плантируемой опухолью свидетельствуют о раннем нарушении энергетического обмена клетки с после-

дующим нарушением энергообеспечения процесса резорбции коллоида и возможной активацией на 
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поздних стадиях митохондриального пути развития апоптоза. 

Ключевые слова: трансплантированная опухоль, дистантное взаимодействие, фолликулярный эн-

докриноцит, митохондрии. 

 

 

Хріпков І.С. Динаміка ультраструктурних змін компартмента енергозабезпечення фолікуляр-

них ендокриноцитів щитоподібної залози в процесі дистантної взаємодії з трансплантованою пух-

линою. 

РЕФЕРАТ. Вступ. Визначення морфологічних основ підтримки тиреоїдного статусу на клітинному 

і субклітинному рівнях в умовах дистантної взаємодії з пухлиною дозволяє визначити системні механіз-

ми міжклітинних взаємодій в умовах розвитку онкологічної патології. Метою дослідження стало ви-

вчення стану і динаміки змін внутрішньоклітинної системи енергозабезпечення фолікулярних ендокри-

ноцитів щитоподібної залози в процесі дистантної взаємодії з пухлиною в експерименті. Методики. В 

якості експериментальної моделі пухлини нами була використана модель малодиференційованої немета-

стазуючої солідної аденокарциноми Герена. Експеримент проводили на щурах - самцях лінії Вистар, які 

були розділені на дві групи. Перша група - контрольна. Другій групі - трансплантували штам клітин кар-

циноми Герена шляхом підшкірної ін'єкції в область стегна. Тварин виводили з експерименту на 2-му, 4-

му і 12-му тижні. Було проведене цитотопографичне і кількісне ультрамікроскопичне вивчення динаміки 

змін мітохондрій тироцитів в процесі дистантної взаємодії з трансплантованою пухлиною. Результати. 

На 2-му тижні росту трансплантованої пухлини відзначаються істотні зміни ультраструктури мітохонд-

рій, зменшення довжини мітохондріальних крист, втраті ними ламеллярної будови. На 4-му тижні експе-

рименту відзначається зміна цитотопографії мітохондрій, відбувається їх концентрація поблизу апікаль-

ного полюса клітини. Спостерігається деформація мітохондрій з втратою ламеллярної будови і зменшен-

ням кількості крист. Відбувається просвітлення мітохондріального матриксу. На 12-му тижні експериме-

нту мітохондрії розташовуються в центральній частині клітини перинуклеарно. Спостерігається змен-

шення довжини і зміна орієнтації крист, які розташовуються паралельно відносно довгій осі мітохондрій, 

відбувається деструкція крист. Висновок. Зміна цитотопографії і кількісних показників мітохондрій фо-

лікулярних ендокриноцитів щитоподібної залози в процесі дистантної взаємодії з трансплантованою пу-

хлиною, свідчать про раннє порушення енергетичного обміну клітини з подальшим порушенням енерге-

тичного забезпечення процесу резорбції колоїду і можливою активацією на пізніх стадіях мітохондріаль-

ного шляху розвитку апоптозу. 

Ключові слова: трансплантована пухлина, дистантна взаємодія, фолікулярний ендокриноцит, міто-

хондрії. 


