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та у старих – на 67,3 та 32,8 %, порівняно зі зрілими, а також на 83,9 та 55,4 %, 

порівняно з молодими, відповідно. У нирках вміст PrP
C
 вірогідно не змінювався 

(рис. 3.26 б). 

 

 

 

Рис. 3.25. Гістологічний (а) та імуногістохімічний (б–г) аналіз стегнового м‘яза 

щурів у віці тридцять місяців: 1 – м‘язові волокна; 2 – ядро міоцита; 3 – PrP
C
 

(Світлова мікроскопія, гематоксилін) 

 

Подібні дані отримали O. A. Peralta et al. [32], досліджуючи різні 

соматичні тканини ВРХ. Найбільший вміст PrP
C
 встановлено у нейронах, 

тимоцитах та лімфоцитах. Крім того, PrP
C
 виявлено у панкреатичних острівцях 

Лангерганса, міокарді, альвеолах, ниркових клубочках і шкірних епітеліоцитах. 

Клітинний пріон у периферійних пріон-реплікувальних органах впливає 

на поширення збудника по організму та розвиток пріонної інфекції. Особливу 

роль у цьому процесі відіграють лімфоїдні клітини.  

 



 77 

1 2 3
0

120

240

360

480

600

720

а

Вік тварин

В
м

іс
т 

P
rP

C
, 

у
м

. 
о

д
. 

**

*

*

**

 Порожня кишка

 Селезінка

 

1 2 3
0

30

60

90

120

150

180

# #

# # #

б

*

Вік тварин

В
м

іс
т 

P
rP

C
, 

у
м

. 
о

д
. 

*

***

**

 Печінка

 Нирки

 Стегновий м'яз

 

 

Рис. 3.26. Вміст PrP
C
 в тканинах щурів різного віку: 1 – один, 2 – шість,  

3 – тридцять місяців; (M ± m; n=3; * (#) – P < 0,05; ** (##) – P < 0,01; *** (###) – 

P < 0,001, * – друга вікова група порівняно з першою, третя – з другою, # – 

третя порівняно з першою) 

 

У трансгенних мишей, яким інгібували продукцію В-лімфоцитів, 

установлено послаблення розвитку хвороби після внутрішньоочеревинного 
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уведення збудника. Водночас за інтрацеребрального інфікування тварин не 

виявлено різниці у швидкості поширення інфекції в дослідній та контрольній 

групах [206, 207].  

Отже, локуси клітинного пріона виявлено у лімфоцитах власної 

пластинки ворсинки, криптах і підслизовій оболонці порожньої кишки. Крім 

того, PrP
C
 показано в облямівці (мікроворсинках) епітеліоцитів ворсинки, а 

також у лімфоцитах та М-клітинах Пейєрових бляшок. PrP
C
 виявлено у 

червоній пульпі селезінки поблизу капсули та трабекул, тоді як у фолікулах він 

відсутній. У печінці клітинний пріон виявлено у гепатоцитах, а також 

синусоїдах, зокрема у клітинах ретикулоендотеліальної системи, тоді як у 

нирках – у судинних клубочках, прямих і звивистих канальцях нефронів. Крім 

того, PrP
C
 виявлено у м‘язах.  

Уміст клітинного пріона зростає у досліджуваних тканинах 

шестимісячних щурів на 18–59%, порівняно з одномісячними, проте старіння 

організму супроводжується зниженням рівня PrP
C 

на 33–67 %, порівняно зі 

шестимісячними та на 15,2–83,9 %, порівняно з одномісячними. 

 

3.2.2. Локалізація клітинного пріона у головному мозку щурів. В 

експериментах на сірійських хом‘яках показано, що після орального 

інфікування PrP
Sc

 надходить по нервових гангліях з периферичної нервової 

системи у спинний мозок і далі до довгастого мозку [208]. Існує й інший шлях – 

через парасимпатичну та симпатичну нервову систему. Через парасимпатичну 

систему PrP
Sc

 потрапляє до головного мозку, а через симпатичну – по нервових 

гангліях до інтермедіальних сірих субстанцій спинного мозку і далі до 

паравертебральних спинальних гангліїв [209]. 

На отриманих гістозрізах тканини довгастого мозку тварин різного віку 

спостерігали зміну морфо-цитологічних характеристик. Нейрони молодих 

тварин мали округлу форму з розташованим у центрі великим ядром. 

Осміофільний матеріал рівномірно розподілений по каріоплазмі (рис. 3.27 а). 

Встановлено, що з віком відбувалося збільшення довжини і ширини нейронів та 

їх ядер, що спричинене ростом організму (рис. 3.28 а). У старих тварин розміри 
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та щільність нейронів зменшувалися, що обумовлене їх загибеллю. Нейрони 

частково втрачали базофільну речовину, ядра ущільнювалися, контур ставав 

нерівним. Периваскулярний простір навколо кровоносних судин розширювався 

(рис. 3.29 а). У довгастому мозку одномісячних щурів PrP
C
 виявлено у сірій 

речовині поблизу тіл нейронів та мікрогліоцитах (рис. 3.27 б).  

 

 

 

Рис. 3.27. Гістологічний (а) та імуногістохімічний (б–г) аналіз довгастого мозку 

щурів у віці один місяць: 1 – ядро нейрона; 2 – нервові волокна; 3 – PrP
C
 

(Світлова мікроскопія, гематоксилін) 

 

У довгастому мозку тварин віком шість місяців PrP
C
 виявлено в ядрі 

оливи (рис. 3.28 б), нейрони якого беруть участь у координації рухів та 

підтриманні рівноваги. Досліджуваний пріон наявний також у тілах висхідного 

тракту (рис. 3.28 в), який іде у напрямку від спинного мозку до мозочку [178, 

195–197]. На великому збільшенні помітно, що PrP
C
 локалізований уздовж 

нервових відростків та відсутній у тілах нейронів (рис. 3.28 г). 
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Рис. 3.28. Гістологічний (а) та імуногістохімічний (б–г) аналіз довгастого мозку 

щурів у віці шість місяців: 1 – ядро нейрона; 2 – нервові волокна; 3 – тіло 

висхідного тракту; 4 – PrP
C
 (Світлова мікроскопія, гематоксилін)  

 

У довгастому мозку старих тварин клітинний пріон мав подібну 

локалізацію, як і у шестимісячних (рис. 3.29), проте його кількість була значно 

меншою, порівняно зі шестимісячнми.  

Також досліджено гістозрізи мозочка, оскільки він є центральним 

органом рівноваги і координації рухів. У корі мозочка розрізняли три шари: 

зовнішній – молекулярний, середній – гангліонарний, або шар грушоподібних 

нейронів, і внутрішній – зернистий.  

Молекулярний шар містив кошикові та зірчасті гальмівні нейрони. 

Еферентні клітини кори мозочка – грушоподібні клітини (клітини Пуркіньє) – 

розташовувалися в один ряд і утворювали гангліонарний шар. Зернистий шар 

був найглибшим і прилягав до білої речовини. У цьому шарі розрізняли 

клітини-зерна і два види клітин Гольджі (з короткими і довгими нейритами), 
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горизонтальні та веретеноподібні клітини. Клітини-зерна мали малий за 

обсягом перикаріон із округлим ядром (рис. 3.30 a, 3.31 a, 3.32 a).  

 

 

 

Рис. 3.29. Гістологічний (а) та імуногістохімічний (б–г) аналіз довгастого мозку 

щурів у віці тридцять місяців: 1 – ядро нейрона; 2 – тіло висхідного тракту;  

3 – PrP
C
 (Світлова мікроскопія, гематоксилін) 

 

На гістозрізах мозочка одномісячних щурів помітно, що молекулярний 

шар містив велику кількість нейронів та гліальних клітин, гангліонарні клітини 

великі, з добре помітним ядром розташовані щільно одна біля одної. Зернистий 

шар також щільний з великою кількістю нейронів (рис. 3.30 а). У щурів цього 

віку PrP
C
 виявлено у корі мозочка, зокрема у нейронах молекулярного та 

зернистого шарів, а також у клітинах Пуркіньє (рис. 3.30 б–г). 

У мозочку шестимісячних щурів зменшувалася кількість перикаріонів у 

молекулярному шарі внаслідок розростання нейроглії та нервових волокон, а 

також загибелі нейронів (рис. 3.31 а). За цих умов локалізація клітинного 
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пріона була незмінною (рис. 3.31 б–г), проте його кількість зросла на 36 %, 

особливо у грушоподібних нейронах, порівняно з одномісячними щурами. 

 

 

 

Рис. 3.30. Гістологічний (а) та імуногістохімічний (б–г) аналіз мозочка щурів у 

віці один місяць: 1 – молекулярний шар; 2 – шар нейронів Пуркіньє;  

3 – зернистий шар; 4 – біла речовина; 5 – PrP
C
 (Світлова мікроскопія, 

гематоксилін) 

 

У мозочку тридцятимісячних тварин також спостерігали вікові зміни 

структури тканини. Зокрема, суттєво зменшувалася кількість клітин Пуркіньє, а 

також нейронів зернистого шару, внаслідок чого він сплющувався, натомість 

зростав уміст білої речовини у центрі листків, порівняно зі шестимісячними 

тваринами (рис. 3.32 a).  

Як відомо, грушоподібні нейроцити є основною функціональною ланкою 

кори мозочка, на забезпечення нормальної діяльності якої спрямована 

активність усіх інших елементів кори, аферентних мохоподібних і 
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ліаноподібних волокон. Лише аксони грушоподібних нейроцитів виходять із 

кори мозочка і здійснюють регуляторний вплив на організм, надсилаючи 

імпульси до підкоркових ядер мозочка, які розташовані у білій речовині [178, 

195–197].  

 

 

 

Рис. 3.31. Гістологічний (а) та імуногістохімічний (б–г) аналіз мозочка щурів у 

віці шість місяців: 1 – молекулярний шар; 2 – шар нейронів Пуркіньє;  

3 – зернистий шар; 4 – біла речовина; 5 – PrP
C
 (Світлова мікроскопія, 

гематоксилін) 

 

PrP
C
 у мозочку тварин цього віку локалізований у нейронах зернистого 

шару, а також нервових волокнах молекулярного шару (рис. 3.32 б–г).  

Тобто, вміст PrP
C
 зростав у довгастому мозку та мозочку шестимісячних 

тварин, відповідно, на 49 та 33 %, порівняно з одномісячними. Натомість, у 

старих щурів його рівень у цих тканинах знижувався на 67 та 46 %, порівняно зі 

зрілими, та на 35,3 та 19 %, відповідно порівняно з молодими (рис. 3.33). 
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Є відомості про наявність клітинного пріона, розташованого, як 

однорідно, так і дифузно, у корі мозочка – у нейронах та клітинах глії. Він 

виявлений також у нейроглії довгастого мозку [209, 210].  

 

 

 

Рис. 3.32. Гістологічний (а) та імуногістохімічний (б–г) аналіз мозочка щурів у 

віці тридцять місяців: 1 – молекулярний шар; 2 – шар нейронів Пуркіньє;  

3 – зернистий шар; 4 – біла речовина; 5 – PrP
C
 (Світлова мікроскопія, 

гематоксилін) 

 

Відомо, що PrP
C
 міститься у здоровому мозку в лізосомах. Під час 

проникнення інфекційного пріона лізосоми нервових клітин переповнюються 

відмерлими залишковими продуктами, що спричиняє ферментативні 

порушення всередині органел. Вони гинуть і на їх місці утворюються вакуолі. 

Пізніше ціла клітина руйнується, патогенні пріони виходять з неї і вражають 

інші нервові клітини [1–5].  

Можливо, під час надмірної продукції PrP
C
, зокрема, коли йде відмирання 
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(руйнування) нервових клітин, можуть утворюватися патологічні пріони. 

Також, можливо, різні шкідливі чинники впливають на ген пріона, 

спричиняють у ньому патогенні мутації, що призводить до утворення 

інфекційного пріона (PrP
Sc

). 
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Рис. 3.33. Вміст PrP
C
 у головному мозку щурів різного віку: 1 – один, 2 – шість, 

3 – тридцять місяців; (M ± m; n=3; * (#) – P < 0,05; ** (##) – P < 0,01; *** (###) – 

P < 0,001, * – друга вікова група порівняно з першою, третя – з другою, # – 

третя порівняно з першою) 

 

Це може бути однією із причин виникнення спорадичної форми хвороби 

Крейцфельдта-Якоба, яка реєструється найчастіше і становить 85 % від усіх 

випадків КХЯ [191]. 

Отже, з віком відбувається нагромадження PrP
C
 в ядрі оливи та 

висхідному тракті довгастого мозку щурів, а також у корі мозочка, зокрема у 

нейронах молекулярного та зернистого шарів, а також у клітинах Пуркіньє. 

Проте зі старінням організму вміст клітинного пріона у довгастому мозку та 

мозочку вірогідно зменшується. 

Результати, представлені у цьому підрозділі, опубліковані у працях: 


