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Мета: вивчити структурні і метаболічні характеристики 
мембран клітин еритроцитів у пацієнтів з хворобою Крона. 

Завдання: проаналізувати зміни структури мембран 
при запаленні. 

Результати та обговорення. Отримані літературні 
дані характеризують розвиток вираженої ендогенної інтокси-
кації у пацієнтів, які страждають на хворобу Крона, тобто на-
копичення токсичних продуктів, через які йдуть необоротні 
процеси в органах. Мембрана еритроцитів змінює свої стру-
ктурно-функціональні властивості у досліджуваних пацієнтів 
в період гострої атаки. Цьому автори знайшли підтвер-
дження: значне збільшення здатності проникності мембран 
еритроцитів. Це вказує на порушення цілісності структур 
мембран еритроцитів, а саме білкових і фосфоліпідних ком-
понентів [3]. 

За допомогою спектроскопії було встановлено, що зни-
ження рівня АТФ, яке розвивається внаслідок крововтрати та 
інтоксикації) призводить до жорсткості клітинної мембрани, 
порушується здатність до деформації еритроцитів, в резуль-
таті чого знижується його здатність змінювати свою конфігу-
рацію і проходити по судинам найменшого діаметру. Що, в 
свою чергу, призводить до порушення енергетичних та ме-
таболічних процесів [4]. 

До того ж відбуваються порушення внутрішньоклітин-
них енергозалежних процесів, в результаті чого виникають 
зміни внутрішнього йонного складу, накопичення води, а та-
кож змінюються мембранний потенціал та функції еритроци-
тів. 

Інші автори говорять, що функціонування структури 
мембран еритроцитів залежить від мікров’язкових властиво-
стей, тобто залежить від ліпідної фази. Важливі структурні та 
функціональні компоненти мембрани еритроцита є ліпідні 
молекули, які регулюють водночас активність мембранних 
білків і забезпечують селективну проникність для клітин, но-
рмальне функціонування мембранних ферментів, а також 
апарат рецепторів клітини. 

Також, аналіз проведених досліджень вказує на специ-
фічні зміни в структурі фосфоліпідів та гліколіпідів, що приз-
водить до дисбалансу мембранних і міжмолекулярних рухів, 
в результаті чого виникають порушення асиметрії мембрани 
клітини і зміни ліпідної оболонки. 

Порушення структури еритроцитарної мембрани, а та-
кож зміни її форми, розмірів, і здатності до зміни моделі ери-
троцитів клінічно виявляються у прискоренні швидкості зсі-
дання еритроцитів та анізоцитоз, що призводить до погір-
шення вже наявної анемії [2, 5]. 

Висновок. Таким чином, у пацієнтів, які страждають на 
хворобу Крона, виявляються структурні та функціональні 
зміни мембрани та порушення гомеостазу еритроцитів в ре-
зультаті високого окисного впливу вільних радикалів. Пош-
кодження мембран, характеризують виразність інтоксикації 
та присутні як в період гострої атаки захворювання, так й 
зберігаються в період неповної клінічної картини й погіршу-
ють перебіг хвороби. Це вимагає подальших розробок у ви-
вченні патогенезу хвороби Крона. 
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М.О.Бондаренко, Ю.В.Сілкіна 
ВПЛИВ БІСФЕНОЛУ А НА СТРУКТУРНІ ТА 

ФУНКЦІОНАЛЬНІ СИСТЕМИ ПЕЧІНКИ ТА ЛЕГЕНЬ 
Дніпровський державний медичний університет,  

кафедра патологічної фізіології 
 
Об’єктом нашого дослідження була хімічна речовина 

Бісфенол А (Bisphenol A, BPA, БФА). 
Метою дослідження було вивчення та аналіз літера-

турних даних щодо впливу Бісфенолу А на легеневу систему 
та печінку в експерименті. 

Виходячи з поставленої мети випливають наступні за-
вдання: 

- дослідити результати експериментів щодо впливу Бі-
сфенолу А на печінку, використовуючи літературні джерела; 

- проаналізувати експериментальні дані щодо впливу 
Бісфенолу А на легеневу систему;  

Матеріали та методи: опрацьовано та проаналізовано 
18 літературних джерел щодо експериментальної оцінки 
впливу Бісфенолу А на вищевказані органи. 

Тема впливу Бісфенолу А на організм людини є надзви-
чайно актуальною, адже за результатами численних до-
сліджень ця речовина здатна викликати канцерогенні та за-
гальнотоксичні розлади, в тому числі і на репродуктивну си-
стему, що значно підвищує масштаби проблеми. 

БФА є органічною синтетичною сполукою, що належить 
до групи похідних дифенілметану та широко використову-
ється в процесі виробництва полівінілхлориду, епоксидних 
смол для надання їм пластичності та зниження в’язкості [1]. 
Також БФА міститься в дитячих іграшках, посуді, медичних 
матеріалах та обладнанні, харчових контейнерах, тощо. 

Існує 3 шляхи потрапляння БФА в організм людини: пе-
роральний, інгаляційний і трансдермальний. Через свою фе-
нольну структуру БФА взаємодіє з рецепторами естрогену, 
діючи як агоніст або антагоніст через сигнальні шляхи, в за-
лежності їх виду [1]. БФА викликає жіноче та чоловіче без-
пліддя, гормонозалежні пухлини, такі як: рак молочної за-
лози та передміхурової залози, різноманітні морфологічні та 
метаболічні розлади багатьох органів [5]. 

Встановлено, що БФА впливає на структуру та функці-
онування печінки, викликаючи в гепатоцитах розвиток окис-
лювального стресу та запального процесу [1]. При введенні 
БФА у дозі 130 мг/кг, суттєво підвищувався рівень малоно-
вого диальдегіду на тлі одночасного зменшення активністі 
каталази, глутатіон-S-трансферази, глутатіонпероксидази 
та супероксиддисмутази [2]. При гістологічному дослідженні 
виявлялось розширення синусоїдів, запальна інфільтрація, 
застійні явища та зони некрозу [2].  

Аналіз наукових праць встановив зв’язок між концен-
трацією БФА та порушенням процесів репарації в тканинах 
легень. Так, введення мишам овальбуміну та БФА у дозі 0,2-
0,4 мкг/мл викликало зміну експресії генів, асоційованих з 
аутофагією, що призвело до порушення репараційних про-
цесів [3]. 

Слід зауважити, що БФА у дозі 25 мг/кг уповільнює до-
зрівання легень у мишей в пренатальний період у вигляді 
зменшення площі альвеол на 15 %, а також потовщення 
міжальвеолярних перетинок та порушення процесу дифере-
нціювання альвеолоцитів І типу, порівняно з контролем [4].  

Abedelhaffez A. S. та співавт., дослідили хронічний 
вплив БФА на тканину легень дорослих самців щурів, який 
призводив до вираженої лімфоцитарно-гістіоцитарної інфі-
льтрації та окисного стресу, що характеризувались підви-
щенням рівня малонового діальдегіду, експресії інтерлей-
кіну-18, зниженням концентрації супероксиддисмутази та 
свідчили про виникнення у щурів фіброзу легень.  

Отже, тривалий вплив Бісфенолу А порушує не лише 
морфологічну структуру печінки та легень, а й викликає їх 
функціональну недостатність. Оскільки дія БФА на організм 
має постійний характер та схильність до біонакопичення, не-
обхідно приділяти особливу увагу біомоніторингу. 
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РОЛЬ ІМУНОКОМПЕТЕНТНИХ КЛІТИН В РОЗВИТКУ 

АТЕРОСКЛЕРОТИЧНИХ УРАЖЕНЬ 
Дніпровський державний медичний університет, 

кафедра патологічної фізіології 
 

За даними ВОЗ, кожного року від серцево-судинних за-
хворювань помирає 17,5 млн. людей. В структурі захворюва-
ності основну роль відводять ішемічній хворобі серця, в ос-
нові якої лежить атеросклеротичне ураження судин [1].  

Раніше атеросклероз розглядався як захворювання, 
опосередковане порушенням метаболізму жирів [2]. Довго 
вважалося, що атерогенез можна просто пояснити накопи-
ченням ліпідів у стінці артерій, що призводить до дисфункції 
ендотелію та прогресивному ремоделюванню судинної сті-
нки [3]. 

Однак за останнє десятиріччя ряд досліджень чітко 
продемонстрував, що ліпіди - далеко не вся історія в патоге-
незі атеросклерозу. Отримані дані показали, що запалення 
та імунна система відіграють важливу роль у ініціюванні, 
прогресуванні та дестабілізації атеросклеротичної бляшки 
[4].  

Метою роботи було встановлення ролі імунокомпетен-
тних клітин в розвитку атеросклеротичних уражень. 

Вважається, що переважно вроджені шляхи імунітету 
сприяють атерогенезу, і особлива увага приділяється макро-
фагам, оскільки ці ефекторні клітини приймають участь у 
внутрішньоклітинному накопиченні ліпідів та утворенні так 
званих «пінистих» клітин [5]. Однак, хоча макрофаги станов-
лять найбільшу популяцію клітин, інші імунні клітин, а саме 
дендритні клітини (ДК) і Т-клітини, також виявляються в ате-
росклеротичних бляшках [6].  

ДК - це професійні антигенпрезентуючі клітини, які віді-
грають ключову роль в ініціації адаптивних імунних реакцій, 
з одного боку, та приймають важливу участь у підтримці іму-
нної толерантності з іншого [7]. Вони походять із гемопоети-
чних стовбурових клітин кісткового мозку і циркулюють як по-
передники у кровоносному руслі, локалізуючись в тканинах-
мішенях, особливо в місцях потенційного потрапляння анти-
гену [8]. Так, судинні ДК присутні в здорових артеріях і вияв-
ляються переважно в підендотеліальному просторі та в ад-
вентиції, біля vasa vasorum [9]. Це дозволяє їм контролювати 
найважливіші шляхи надходження антигенів до стінки су-
дини та вчасно ініціювати місцеві запальні реакції [10]. 

ДК, які захоплюють антигени із мікросередовища за ві-
дсутності запальних сигналів, називаються незрілими ДК 
[11]. Останні, в результаті дії окислених ліпопротеїнів низької 
щільності або білків теплового шоку, тобто, за наявності за-
пальних сигналів, трансформуються у зрілі ДК [12]. Після до-

зрівання ДК мігрують із осередків ураження у дренуючий лі-
мфатичний вузол і представляють антиген наївним Т-кліти-
нам [13].  

Наївні Т-клітини, в свою чергу, диференціюються на 
Treg або Teff в залежності від класу цитокінів [14]. Клітини 
Teff виділяють прозапальні цитокіни і тим самим здатні спри-
яти атерогенезу [15]. Treg навпаки пригнічують активацію ен-
дотеліальних клітин, блокують міграцію нових моноцитів 
вглиб стінки судин і їх подальшу трансформацію у макро-
фаги шляхом секреції протизапальних цитокінів [16].  

Отже, ДК відіграють центральну роль у підтримці імун-
ного гомеостазу артеріальної стінки, регулюючи баланс між 
активацією Treg та Teff. Подальші дослідження в цій сфері 
необхідні для створення вакцин на основі ДК, що може відк-
рити можливості для нових терапевтичних стратегій в профі-
лактиці та лікуванні атеросклерозу. 
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