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Ацетальдегід, основний токсичний метаболіт біотрансформації етанолу, відповідає за 

диференціювання зірчастих клітин у міофібробласти, які секретують колаген у периси-

нусоїдальний простір, що призводить до капіляризації синусоїдів і, як наслідок, пору-

шенню кровопостачання. Метою дослідження було вивчення морфометричних показни-

ків судинного русла печінки щурів за умов моделювання хронічного алкогольного гепа-

титу. Експерименти виконані на 30 білих статевозрілих щурах-самцях лінії Вістар вагою 

180–220 г. Тварини були розділені на 2 групи: І – контрольна (n=6); ІІ група – тварини, 

яким моделювали хронічний алкогольний гепатит (n=24) методом примусової перери-

вистої алкоголізації протягом 5 діб, з повтором через дві доби шляхом внутрішньооче-

ревинного введення 16,5 % розчину етанолу на 5,0 % розчині глюкози, з розрахунку 

4 мл/кг маси тіла. Виведення тварин з експерименту відбувалося на 10, 14, 21 та 28 добу 

шляхом забору крові з правого шлуночка серця під тіопенталовим наркозом. На 10 добу 

моделювання хронічного алкогольного гепатиту внутрішній діаметр центральних вен, 

часточкових артеріол і венул та міжчасточкових вен збільшувався, а міжчасточкових ар-

терій – зменшувався порівняно з контролем. На 14-ту добу моделювання хронічного ал-

когольного гепатиту внутрішній діаметр центральних вен, часточкових артеріол і між-

часточкових вен печінки щурів збільшувався порівняно з контролем. На 21-у добу внут-

рішній діаметр центральних вен, часточкових артеріол і міжчасточкових вен збільшу-

вався, а міжчасточкових артерій зменшувався порівняно з контролем. На 28-у добу мо-

делювання хронічного алкогольного гепатиту внутрішній діаметр центральних вен, час-

точкових артеріол та венул і міжчасточкових вен збільшувався, а міжчасточкових арте-

рій – зменшувався порівняно з контролем. 
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Вступ 

Вживання алкоголю є однією з голо-

вних причин захворювань печінки у сві-

ті. Не зважаючи на те, що виключити да-

ний етіологічний фактор можливо, по-

ширеність захворювань печінки, пов’я-

заних з вживанням алкоголю, помітно 

зросла за останні кілька років. Алко-

гольна хвороба печінки виникає при 

вживанні у середньому ≥60 г/день чис-

того алкоголю протягом щонайменше 5 

років [1]. 

Алкоголь (етанол) потрапляє в кров 

через шлунок і проксимальний відділ 

тонкої кишки, а потім поширюється по 

всьому тілу. Спочатку він надходить 

у ворітну вену, яка впадає безпосеред-

ньо в печінку, де відбувається найбіль-

ший вплив алкоголю. Печінка метаболі-

зує більшу частину алкоголю (90 %), 

тоді як 2–5 % виводиться в незміненому 

вигляді з сечею, потом і диханням [2]. 

Результати наукових досліджень що-

до зв’язку між вживанням алкоголю та 

судинними розладами є суперечливими. 

Згідно з результатами ряду експеримен-

тальних, клінічних та епідеміологічних 

досліджень, помірне споживання алко-

гольних напоїв знижує захворюваність 

серцево-судинними хворобами за раху-

нок підвищення концентрації ліпопро-

теїнів високої щільності, що запобігає 

запаленню ендотелію та зменшує утво-

рення атером [3]. Іншими перевагами 

помірного споживання алкоголю є мен-

ший ризик оклюзійних судинних захво-

рювань, зниження частоти судинної де-

менції та ішемії серця порівняно з осо-

бами, які не вживають алкоголь [4]. 

Надмірне та хронічне споживання ал-

коголю, навпаки, шкідливе для серцево- 

 судинної системи, оскільки воно приз-

водить до запалення та ендотеліальної 

дисфункції, які пов’язані з атеросклеро-

зом, вазоконстрикцією та підвищеним 

ризиком артеріальної гіпертензії. Пору-

шення функцій судин, спричинене пря-

мим впливом алкоголю на ендотеліальні 

клітини, призводить до збільшення тов-

щини судинної стінки, що зберігається 

навіть після припинення споживання 

алкоголю [5]. Тривале споживання ал-

коголю також пов’язане з дисфункцією 

печінки та фіброзно-жировою дистро-

фією, що може зрештою прогресувати 

до цирозу. 

Ендотеліальні клітини печінкових си-

нусів, гладкі міоцити і зірчасті клітини 

печінки утворюють внутрішньопечінко-

ву мікроциркуляторну одиницю, взає-

модіють паракринно та аутокринно, і так 

впливають на резистентну, обмінну та 

ємнісну ланки мікроциркуляторного 

русла печінки. Зміни в цьому мікроото-

ченні мають вирішальне значення на 

ранніх стадіях фіброзу і включають ре-

моделювання печінкових синусів, вазо-

констрикцію, ендотеліальну дисфунк-

цію та ангіогенез [6]. 

Ми намагались розв’язати деякі супе-

речності щодо взаємозв’язку між хроніч-

ним споживанням алкоголю та пору-

шенням кровообігу в печінці, описани-

ми в літературі. Також ми прагнули оха-

рактеризувати зв’язок між хронічною 

алкогольною інтоксикацією і змінами 

в судинному руслі печінки. 

 

Метою дослідження було вивчення 

морфометричних показників судинного 

русла печінки щурів при моделюванні 

хронічного алкогольного гепатиту. 



Експериментальна і клінічна медицина 93(2)2024 Experimental and Clinical Medicine 
 

ISSN print 2414-4517, ISSN online 2710-1487, https://ecm.knmu.edu.ua, ecm.journal@knmu.edu.ua 

 

 

Теоретична  
і експериментальна медицина 

21 
Theoretical  

and Experimental Medicine 

 

Матеріали і методи  

Експеримент був виконаний на 30 бі-

лих статевозрілих щурах-самцях лінії 

Вістар вагою 180–220 г. Тварини були 

розділені на 2 групи. До І (контрольної) 

групи було включено 6 тварин. До ІІ 

групи – 24 тварини, яким моделювали 

хронічний алкогольний гепатит мето-

дом примусової переривистої алкоголі-

зації протягом 5 діб, з повтором через 2 

доби шляхом внутрішньоочеревинного 

введення 16,5 % розчину етанолу на 5,0 % 

розчині глюкози, з розрахунку 4 мл/кг 

маси тіла. Після чого їх переводили на 

10,0 % етанол в якості єдиного джерела 

пиття [7]. До контрольної групи увій-

шли тварини, яким протягом усього тер-

міну дослідження проводили аналогічні 

маніпуляції, але вводили фізіологічний 

розчин. Умови утримання тварин у віва-

рію були стандартні. Виведення тварин 

з експерименту відбувалося на 10, 14, 21 

та 28 добу шляхом забору крові з пра-

вого шлуночка серця під тіопенталовим 

наркозом. Об’єктом досліджень була 

печінка. Під час експериментів ми до-

тримувались рекомендацій «Європейсь-

кої конвенції про захист хребетних тва-

рин, які використовуються для експери-

ментальних та інших наукових цілей» 

(Страсбург, 1986), «Загальних принци-

пів експериментів на тваринах», схвале-

них І Національним конгресом з біое-

тики, та вимог «Порядку проведення на-

уковими установами дослідів, експери-

ментів на тваринах» (2012). 

Фрагменти печінки видаляли і фіксу-

вали 10,0 % розчином нейтрального фор-

маліну. Матеріал промивали та готува-

ли до парафінування за стандартними 

методиками [8]. Зрізи товщиною 5–7 мкм 

отримували на мікротомі Histo-Line, за-

барвлювали гематоксиліном та еозином. 

Серії мікрофотографій були зроблені 

цифровою камерою 5.0 Mpx MICROmed 

MDC-500 (Ningbo Zhanjing Optical 

Instruments Co., Ltd, Китай), прикріпле- 

 ною до мікроскопу MICROmed Fusion 

FS-7630 (Ningbo Zhanjing Optical Instru-

ments Co., Ltd, Китай, 2019). Фотофікса-

цію проводили в програмному забезпе-

ченні Vividia Ablescope (Oasis Scientific 

Inc.,USA). Визначали морфометричні па-

раметри внутрішнього діаметра судин-

ного русла печінкової часточки, просвіт 

синусоїдних капілярів навколо цент-

ральної вени та печінкової тріади. 

Обробка результатів морфометрично-

го дослідження проводилась з викорис-

танням однофакторного дисперсійного 

аналізу за методом Крускала-Уоліса, піс-

ля чого проводили попарне порівняння 

за точним тестом Мана-Вітні та врахо-

вували поправку на множинність порів-

нянь за Бонфероні. Всі статистичні об-

рахунки проводились в програмі Excel 

(Microsoft, USA) з розширенням Real 

Statistics 2019. Різницю вважали статис-

тично значущою при p<0,05. 

Результати та їх обговорення 

На 10 добу моделювання хронічного 

алкогольного гепатиту просвіт синусої-

дних капілярів навколо центральної 

вени печінки щурів зменшувався в 1,18 

раза; а просвіт синусоїдних капілярів 

навколо печінкової тріади збільшувався 

в 1,2 раза порівняно з контрольною гру-

пою тварин (таблиця). Внутрішній діа-

метр центральних вен на 10 добу моде-

лювання хронічного алкогольного гепа-

титу збільшувався в 1,17 раза; часточко-

вих артеріол – в 1,11 раза; часточкових 

венул – в 1,24 раза; міжчасточкових вен – 

в 1,2 раза; а міжчасточкових артерій 

зменшувався в 1,46 раза порівняно з кон-

тролем. 

На 14 добу моделювання хронічного 

алкогольного гепатиту просвіт синусоїд-

них капілярів навколо центральної вени 

печінки щурів збільшувався в 1,09 раза 

порівняно з контролем; і в 1,28 раза по-

рівняно з 10 добою моделювання хроніч-

ного алкогольного гепатиту. Просвіт си-

нусоїдних капілярів навколо печінкової  
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Таблиця. Морфометричні показники судинного русла печінки щурів за умов  

моделювання хронічного алкогольного гепатиту, М±м 

 

 
Параметри 

Групи 

Контроль,  
n=6 

10 доба, 
 n=6 

14 доба,  
n=6 

21 доба,  
n=6 

28 доба,  
n=6 

Просвіт  

синусоїдних  

капілярів навколо 
центральної вени, 

мкм 

6,80±0,25 5,78±0,12* 7,41±0,19*^ 7,40±0,19* 7,74±0,22* 

Просвіт  
синусоїдних  

капілярів навколо 

печінкової тріади, 

мкм 

5,86±0,15 7,05±0,20* 5,31±0,13*^ 7,85±0,18*^ 7,08±0,21*^ 

Внутрішній діаметр 

центральних вен, 

мкм 

57,39±1,35 67,15±2,27* 80,52±2,20*^ 73,9±1,26* 65,01±2,23*^ 

Внутрішній діаметр 
міжчасточкових  

артерій, мкм 

34,81±1,61 23,90±1,25* 33,77±1,45^ 19,84±0,7*^ 21,48±0,68* 

Внутрішній діаметр 
часточкових  

артеріол, мкм 

9,97±0,49 11,09±0,35* 14,05±0,48*^ 11,99±0,25*^ 12,14±0,31* 

Внутрішній діаметр 

часточкових венул, 
мкм 

18,20±0,61 22,59±0,86* 17,50±0,69^ 19,44±0,74 
23,30±0,49*

^ 

Внутрішній діаметр 

міжчасточкових 

вен, мкм 

42,35±1,66 50,66±1,13* 53,12±1,77* 68,81±2,35*^ 60,37±2,36*^ 

 

Примітки: * – p<0,05 порівняно з контрольною групою щурів; 

                   ^ – p<0,05 порівняно з попереднім терміном експерименту. 

 

 

тріади зменшувався в 1,1 раза порівняно 

з контрольною групою тварин; і в 1,33 

раза порівняно з 10 добою моделювання 

хронічного алкогольного гепатиту. Внут-

рішній діаметр центральних вен печінки 

щурів на 14 добу моделювання хроніч-

ного алкогольного гепатиту збільшував-

ся в 1,4 раза; часточкових артеріол – 

в 1,41 раза; і міжчасточкових вен – 

в 1,25 раза порівняно з контролем. Порів-

няння зі змінами на 10 добу експери-

менту показало, що внутрішній діаметр  

 центральних вен печінки щурів збіль-

шувався в 1,2 раза; міжчасточкових ар-

терій – в 1,41 раза; часточкових артеріол – 

в 1,27 раза; а діаметр часточкових венул 

зменшувався в 1,29 раза. 

На 21 добу моделювання хронічного 

алкогольного гепатиту просвіт синусоїд-

них капілярів навколо центральної вени 

печінки щурів збільшувався в 1,09 раза 

порівняно з контролем. Просвіт синусо-

їдних капілярів навколо печінкової трі-

ади збільшувався в 1,34 раза порівняно  
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з контрольною групою тварин; і в 1,48 

раза порівняно з 14 добою моделювання 

хронічного алкогольного гепатиту. Внут-

рішній діаметр центральних вен печінки 

щурів на 21 добу моделювання хроніч-

ного алкогольного гепатиту збільшува-

вся в 1,29 раза, часточкових артеріол – 

в 1,2 раза; міжчасточкових вен – в 1,62 

раза; а міжчасточкових артерій зменшу-

вався в 1,75 раза порівняно з контролем. 

Порівняння зі змінами на 14 добу експе-

рименту показало, що внутрішній діа-

метр міжчасточкових артерій зменшу-

вався в 1,7 раза; часточкових артеріол – 

в 1,17 раза; а діаметр міжчасточкових 

вен збільшувався в 1,3 раза. 

На 28 добу моделювання хронічного 

алкогольного гепатиту просвіт синусоїд-

них капілярів навколо центральної вени 

печінки щурів збільшувався в 1,14 раза 

порівняно з контролем; а просвіт сину-

соїдних капілярів навколо печінкової 

тріади збільшувався в 1,21 раза порівня-

но з контрольною групою тварин; і в 1,11 

рази порівняно з 21 добою моделювання 

хронічного алкогольного гепатиту. Внут-

рішній діаметр центральних вен печінки 

щурів на 28 добу моделювання хроніч-

ного алкогольного гепатиту збільшува-

вся в 1,13 раза; часточкових артеріол – 

в 1,22 раза; часточкових венул – в 1,28 

раза; і міжчасточкових вен – в 1,43 раза; 

а міжчасточкових артерій зменшувався 

в 1,62 раза порівняно з контролем. Порів-

няння зі змінами на 21 добу експеримен-

ту показало, що внутрішній діаметр 

центральних вен печінки щурів зменшу-

вався в 1,14 раза; і міжчасточкових вен – 

в 1,14 раза; а діаметр часточкових венул 

збільшувався в 1,2 раза. 

Надлишкове надходження алкоголю 

до організму щурів протягом 28 днів су-

проводжувався збільшенням просвіту 

центральних вен, що тривало з 10 до 28 

доби. Розширення просвіту централь-

них вен може бути пов’язано із збіль-

шенням концентрації простогландинів 

 у ендотелії судин, що індукується алко-

голем [9]. Вживання алкоголю супровод-

жується розвитком оксидативного стре-

су в ендотелії судин [10]. Підчас алко-

голь-індукованого оксидативного стре-

су ендотеліоцити продукують та виділя-

ють речовини, що здатні знижувати то-

нус гладких м’язів судин (пероксид вод-

ню та оксид азоту). Одночасне збіль-

шення просвітів центральних та міжча-

сточкових вен може свідчити про зрос-

тання обміну метаболітами між басей-

нами портальної та нижньої порожнис-

тої вен. Вживання алкоголю може приз-

водити до різних функціональних та мор-

фологічних змін в печінці, що залежить 

від тривалості вживання алкоголю та від 

дози. Вживання алкоголю згідно нашої 

моделі хронічного алкогольного гепати-

ту є відносно невеликим по відношенню 

до дози. Згідно даних наукової літерату-

ри вживання помірних та низьких доз 

алкоголю протягом 30 діб супроводжу-

ється розвитком гострого запального 

процесу [11; 12]. Збільшення інтенсив-

ності оксидативного метаболізму гепа-

тоцитів за умов гострого запального 

процесу може пояснити зростання об-

міну метаболітами між басейнами пор-

тальної та нижньої порожнистої вен. 

Варто зазначити, що з 10 по 28 добу 

моделювання хронічного алкогольного 

гепатиту супроводжувалося зменшен-

ням просвіту міжчасточкових артерій, 

що загрожує розвитком гіпоксії гепато-

цитів. Активація Akt/HIF-1α за умов 

надлишкового надходження алкоголю 

може посилити алкоголь-індуковане уш-

кодження гепатоцитів [13]. Вживання 

етанолу може призводити до розвитку 

«жорсткості артеріальної стінки», що 

зменшує чутливість ендотелію артерій 

до судинорозширюючих факторів [14]. 

Розвиток «жорсткості артеріальної стін-

ки» на даному етапі моделювання хро-

нічного алкогольного гепатиту може по-

яснити відсутність розширення та, нав- 
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паки, звуження просвіту міжчасточко-

вих артерій у відповідь на надлишкову 

продукцію оксиду азоту ендотелієм цих 

судин у відповідь на надходження алко-

голю [15]. Відсутність схожої динаміки 

змін просвіту часточкових артеріол мож-

на пояснити різним впливом алкоголю 

на мікроциркуляторне русло, що пред-

ставляє складну J-подібну асоціацію [16]. 

Слід зазначити, що подальше вжи-

вання алкоголю загрожує структурними 

змінами в судинній стінці, що призво-

дить до зростання звивистості судин та 

зменшує обмін метаболітами між суди-

ною та оточуючими тканинами [17]. Та-

кож надлишкове надходження алко-

голю протягом тривалого часу супро-

воджується стимуляцією росту судин 

(ангіогенезом), що ймовірно покликано 

 компенсувати знижений обмін метабо-

літами між кров’ю в просвіті судин та 

тканинами під впливом алкоголю [18]. 

Такий вплив алкоголю на судинну стінку 

може бути одним із механізмів розвитку 

цирозу печінки при тривалішому ніж 30 

днів вживанні невеликих доз алкоголю 

[19].  

Висновки 

Моделювання хронічного алкоголь-

ного гепатиту у щурів протягом 28 діб 

призводить до розширення внутрішньо-

го просвіту центральних вен та діаметру 

міжчасточкових вен, і супроводжується 

зменшенням внутрішнього просвіту між-

часточкових артерій, що загрожує роз-

витком гіпоксичного ушкодження ге-

патоцитів. 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Mykytenko A.O., Akimov O.Y., Yeroshenko G.A., Neporada K.S. 

CHANGES IN MORPHOMETRIC INDICATORS OF RATS’ LIVER VESSELS 

UNDER CONDITIONS OF LONG-TERM ETHANOL EXPOSURE 

Acetaldehyde, the main toxic metabolite of ethanol biotransformation, is responsible for the 

differentiation of stellate cells into myofibroblasts, which secrete collagen in the perisinusoidal 

space, which leads to capillarization of the sinusoids and, as a result, impaired blood supply. 

The purpose of the work was to study the morphometric indicators of the vascular bed of the 

liver of rats under the conditions of chronic alcoholic hepatitis modeling. Experiments were 

performed on 30 white, sexually mature male Wistar rats weighing 180–220 g. The animals 

were divided into 2 groups: I – control (n=6); II group – animals on which we modeled chronic 
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alcoholic hepatitis (n=24) by the method of forced intermittent alcoholization for 5 days, with 

a repeat after two days by intraperitoneal injection of a 16.5% ethanol solution on a 5.0% glu-

cose solution, at the rate of 4 ml/kg. Animals were removed from the experiment on days 10, 

14, 21 and 28 by taking blood from the right ventricle of the heart under thiopental anesthesia. 

On the 10th day of simulation of chronic alcoholic hepatitis, the internal diameter of the central 

vein, lobular arteriole and venule, and interlobular vein increased, and the interlobular artery 

decreased compared to the control. On the 14th day of simulation of chronic alcoholic hepatitis, 

the inner diameter of the central vein, lobular arteriole, and interlobular vein of the liver of rats 

increased compared to the control. On the 21st day of simulation of chronic alcoholic hepatitis, 

the inner diameter of the central vein, lobular arteriole, and interlobular vein increased, and that 

of the interlobular artery decreased compared to the control. On the 28th day of simulation of 

chronic alcoholic hepatitis, the internal diameter of the central vein, lobular arteriole and ven-

ule, and interlobular vein increased, and the interlobular artery decreased compared to the con-

trol. 

Keywords: arteries, veins, sinusoidal capillaries, alcohol, hepatitis, morphometry. 
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