
Міністерство охорони здоров’я України 

Тернопільський національний медичний університет  

імені І. Я. Горбачевського МОЗ України 

 

Тернопільський національний медичний університет  

імені І. Я. Горбачевського МОЗ України 

 

Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису 

 

Огінська Наталія Віталіївна 

 

УДК: 616.831.71-091.8-02:616-001.17]-092.9 

 

ДИСЕРТАЦІЯ 

МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ МОЗОЧКА ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ 

ТЕРМІЧНІЙ ТРАВМІ ТА ЗА УМОВ КОРЕКЦІЇ 

091 «Біологія» 

09 «Біологія» 

Подається на здобуття наукового ступеня доктор філософії. 

Дисертація містить результати власних досліджень. Використання ідей, 

результатів і текстів інших авторів мають посилання на відповідне джерело 

_________________ Н. В. Огінська 

 

Науковий керівник: Небесна Зоя Михайлівна, доктор біологічних наук, 

професор 

 

 

Тернопіль – 2021 

  



2 

АНОТАЦІЯ 

 

Огінська Н.В. Морфологічні зміни мозочка при експериментальній 

термічній травмі та за умов корекції. – Кваліфікаційна наукова праця на правах 

рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 091 «Біологія» (09 «Біологія»). – Тернопільський національний 

медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, 

2021. 

Тернопільський національний медичний університет імені 

І.Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, 2021. 

Дисертація присвячена встановленню особливостей мікроскопічних та 

субмікроскопічних змін структурних компонентів кори мозочка при 

експериментальній опікової травмі шкіри та за умов застосування субстрату 

ліофілізованої ксеношкіри. 

Експерименти змодельовано на 120 статевозрілих білих щурах-самцях із 

масою тіла 180-200 г. Тварини розділені на такі дослідні групи: 1-а група – 

інтактні білі щури; 2-а – тварини з термічною травмою; 3-я – тварини з 

термічною травмою, яким після проведення ранньої некректомії пошкодженої 

шкіри рани покривали подрібненим субстратом кріоліофілізованої 

ксеношкіри.  

Встановлено, що кора мозочка інтактних білих щурів складається із 

молекулярного, гангліонарного та зернистого шарів із чітко визначеним 

нейронним складом. Морфометрично встановлено, що товщина 

молекулярного шару складає (203,40 ± 1,87) мкм, щільність нейроцитів – 

24,23 ± 0,95. Середнє значення площі зірчастих нейронів становило 

(103,03 ± 3,21) мкм2, середня площа ядра таких нейроцитів – (48,38 ± 1,49) 

мкм2 та нейроплазми – (54,65 ± 1,87) мкм2, відповідно ядерно-

цитоплазматичне співвідношення дорівнювало 0,885 ± 0,036. Кошикоподібні 

нейрони характеризувалися такими морфометричними параметрами: середня 
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площа нейроцитів становила (115,60 ± 3,91) мкм2, їх ядер – (39,24 ± 1,12) мкм2 

та нейроплазми – (79,36 ± 3,44) мкм2, ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення таких клітин – 0,494 ± 0,021.  

Товщина гангліонарного шару дорівнювала (36,47 ± 1,02) мкм, щільність 

клітин Пуркіньє – 6,47 ± 0,27. Середнє значення площі нормохромних 

нейронів гангліонарного шару становило (410,23 ± 17,42) мкм2, а середнє 

значення площі їх ядра – (80,31 ± 2,43) мкм2, тоді як середнє значення площі 

нейроплазми дорівнювало (329,93 ± 15,04) мкм2. Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення нормохромних клітин Пуркіньє складало 0,244 ± 0,009.  

Морфометрично встановлено, що товщина зернистого шару дорівнює 

(183,70 ± 4,58) мкм, щільність нейронів – 390,59 ± 12,49.  Середня площа 

клітин-зерен зернистого шару становила (77,77 ± 2,37) мкм2, їх ядер – 

(51,55 ± 1,79) мкм2, нейроплазми – (26,22 ± 0,95) мкм2, ядерно-цитоплазма-

тичне співвідношення дорівнювало 1,966 ± 0,085. Встановлені нами 

морфометричні показники структурних компонентів мозочка відрізняються 

від інших тварин та людини. Отримані дані якісних та кількісних показників є 

контрольними для порівняння із результатами дослідів. 

У ранні терміни після термічної травми шкіри (1, 7 доби досліду) 

виявлено пристосувально-компенсаторні процеси та ознаки деструктивних 

змін у структурних компонентах мозочка. На мікроскопічному рівні 

встановлено, що для кровоносних капілярів органу характерним є розширення 

та кровонаповнення, наявність набряку. На 7 добу експерименту 

молекулярний шар стонушувався у 1,09 раза (р<0,01) порівняно з інтактною 

групою. Про зменшення кількості нейроцитів у даному шарі вказувало 

достовірне (р<0,01) зниження параметра щільності у 1,18 раза. У зірчастих 

клітин через 7 діб досліду спостерігалося достовірне (р<0,05) збільшення 

середнього значення площі нейроплазми у 0,86 раза порівняно з аналогічним 

показником інтактної групи тварин, ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

знижувалося в 1,23 раза.  
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Встановлено поліморфізм клітин Пуркіньє гангліонарного шару, серед 

яких є багато гіпо- та гіперхромних форм нейронів. Через 7 діб експерименту 

відзначалося достовірне збільшення товщини шару та щільності нейронів 

порівняно з інтактними показниками відповідно у 0,69 та 0,85 раза. На 

мікроскопічному рівні виявлялено набряк відростків нейроцитів, порушення 

однорядного розташування, перицелюлярний набряк, зменшення грудок 

хроматофільної субстанції у нейроплазмі. 

Морфометричний аналіз засвідчив недостовірну зміну товщини 

зернистого шару та щільності нейронів у ньому у ранні терміни досліду. 

Виявлено, що через 7 діб після термічної травми ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення клітин-зерен достовірно (р<0,001)  зменшвалося у 1,31 раза.  

Про порушення гомеостазу та накопичення токсичних субстанцій у 

крові свідчило достовірне (р<0,001) зростання у 1,25 раза біохімічного 

параметра еритроцитарного індексу інтоксикації через 1 добу досліду та у 

1,52 раза через 7 діб досліду. Також у ранні терміни експерименту після 

термічної травми  встановлено достовірне (р<0,001) зростання  концентрації 

молекул середньої маси у 1,19 та 1,48 раза порівняно з інтактною групою 

тварин.  

Встановлено, що на 14 і 21 добу експерименту індекс ендогенної 

інтоксикації достовірно (р<0,001) перевищував показник інтактної групи у 1,68 

та 1,44 раза, при цьому вміст молекул середньої маси достовірно (р<0,001) 

зростав у 1,66 і 1,45 раза. Дані перевищення параметрів відносно норми свідчать 

про розвиток значних деструктивних змін структурних компонентів та 

комплексу нейрон-гліоцит-гемокапіляр кори мозочка. У молекулярному шарі 

щільність нейронів достовірно (р<0,001) зменшилася у 1,34 раза на 14 добу 

досліду та досягла мінімального значення – 16,47 ± 1,17 (р<0,001) на 21 добу. 

Встановлено, що у пізні терміни досліду достовірно (р<0,001) знижувалося 

ядерно-цитоплазматичне співвідношення у зірчастих нейронів у 1,31 раза на 

14 добу та у 1,50 раза на 21 добу порівняно з аналогічними значеннями інтактної 

групи. На 21 добу експерименту відзначалося достовірне (р<0,05) зниження 



5 

ядерно-цитоплазматичного співвідношення кошикоподібних нейронів у 

1,16 раза відносно норми.  

На мікроскопічному рівні встановлено значне порушення та 

дестабілізація будови дендритного дерева клітин Пуркіньє, набряк, потовщення 

або стоншення та вкорочення аксонів і дендритів нейронів молекулярного 

шару, пошкодження корзинок або оголення перикаріонів клітин Пуркіньє 

внаслідок дегенерації відростків кошикоподібних нейронів. У клітин-зерен 

спостерігалася редукція відростків, які мали звивистий хід. 

Встановлено, що на 21 добу досліду максимального значення досягали 

параметри щільності клітин Пуркіньє – 9,48 ± 0,27 (р<0,001) та показник 

товщини гангліонарного шару – (61,30 ± 1,96) мкм2 (р<0,001), що пов’язано з 

міграцією нейронів та формуванням багатьох рядів. Відзначено поліморфізм 

клітин Пуркіньє з ознаками інтра- та перицелюлярного набряку і відсутністю 

хроматофільної субстанції. Встановлено достовірне (р<0,001) зниження у 1,86 

раза ядерно-цитоплазматичного співвідношення у нормохромних нейроцитів, у 

1,35 раза – в гіпохромних нейронів. 

Морфометрично у зернистому шарі виявлялося значне зниження у 

1,10 раза (р<0,05) щільності клітинних популяцій порівняно з інтактною 

групою. Товщина зернистого шару достовірно (р<0,05) зростала у 0,91 раза за 

рахунок значного набряку нейрогліоцитів та нейропілю, утворення пустот. 

Відзначалося достовірне (р<0,001) зменшення у 1,90 раза ядерно-

цитоплазматичного співвідношення клітин-зерен. 

На мікроскопічному та субмікроскопічному рівнях спостерігалася значна 

альтерація у пізні терміни в мікросудинах усіх шарів кори мозочка, що 

проявлялося стоншенням або потовщенням базальної мембрани, 

гетерогенними змінами ендотеліоцитів, відсутністю мікропухирців, везикул та 

мікроворсинок.  

За умов застосування коригуючого чинника – субстрату ліофілізованої 

ксеношкіри при термічній травмі шкіри після проведення ранньої некректомії 

спостерігалося покращення біохімічних показників: достовірно (р<0,001) 
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зменшувався еритроцитарний індекс інтоксикації та вміст молекул середньої 

маси, тобто відбувалося зниження концентрації токсичних продуктів у плазмі 

крові. На 7 добу досліду за умов корекції відзначено початкові ознаки 

репаративної регенерації кровоносних капілярів. Спостерігалося покращення 

цитоархітектоніки кори мозочка. Щільність нейронів у молекулярному шарі 

достовірно (р<0,001) знижувалася у 1,27 раза порівняно з аналогічним 

параметром інтактної групи. У зірчастих та кошикоподібних нейронів 

спостерігався незначний периваскулярний набряк, їх ядра ексцентрично 

зміщені до одного із полюсів. У гангліонарному шарі клітини Пуркіньє 

розташовувалися на певних ділянках багаторядно, щільність нейронів та 

товщина шару достовірно (р<0,001) більша ніж у тварин інтактної групи. 

Спостерігалося достовірне (р<0,001) зменшення у 1,09 раза ядерно-

цитоплазматичного співвідношення порівняно з показником інтактної групи.  

У пізні терміни досліду за умов застосування коригуючого чинника 

відмічено активний перебіг регенераторних процесів та відносну стабілізацію 

структурних компонентів кори мозочка. Біохімічними дослідженнями 

встановлено, що еритроцитарний індекс інтоксикації та вміст молекул 

середньої маси були достовірно (р<0,001) нижчі за контрольні показники та 

практично не відрізнялися від значень інтактної групи тварин. Щільність 

нейронів молекулярного шару на 21 добу досліду за умов корекції достовірно 

(р<0,001) більша у 1,36 раза за показник контрольної групи. Ядерно-

цитоплазматичне співвідношення зірчастих нейронів достовірно зростало у 

1,57 раза (р<0,001), кошикоподібних клітин (р<0,05) – в 1,16 раза порівняно з 

групою тварин без корекції.  

У гангліонарному шарі на 21 добу експерименту за умов корекції 

щільність клітин Пуркіньє знижувалася в 1,50 раза (р<0,001) відносно 

аналогічних показників контрольної групи та наближалась до показника 

інтактної групи. Товщина шару достовірно (р<0,001) зменшувалася в 1,55 раза 

порівняно з контролем. Ультраструктурно підтверджувалося відновлення 

функціонально стану у “світлих” та “темних” нейроцитах гангліонарного шару, 
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у ядра переважав еухроматин над невеликими скупченнями гетерохроманину, 

каріолема була чітко контурована. У нейроплазмі виявлено добре розвинені 

мембранні органели.  

Встановлено, що у зернистому шарі щільність клітин-зерен і товщина 

шару наближені до показників інтактної групи. Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення у клітин-зерен достовірно (р<0,001) збільшувалося в 1,66 раза 

порівняно з групою тварин без корекції. 

Наукова новизна одержаних результатів. Вперше, застосовуючи 

комплексний методичний підхід, проведено морфологічний аналіз структур 

кори мозочка після експериментальної термічної травми шкіри лабораторних 

щурів. Розширено уявлення про мікро- та ультраструктурну перебудову 

нейро-гліально-капілярного комплексу усіх шарів кори мозочка. Досліджено 

морфометричні, мікроскопічні та субмікроскопічні зміни, що розкривають 

особливості пристосувально-компенсаторних та нейродегенеративних 

порушень структурних компонентів кори мозочка, які обумовлені ураженням 

експериментальною термічною травмою.  

З’ясовано, що ступінь морфологічних змін нейроцитів, компонентів 

мікроциркуляторного русла, нейрогліоцитів кори мозочка піддослідних 

тварин характеризуються стадійністю та залежать від терміну досліду. 

Встановлено, що за умов використання ліофілізованого 

ксенодермального субстрату після ранньої некректомії ушкоджених ділянок 

шкіри вже в ранні терміни знижується ступінь деструкції нейроцитів, 

гемокапілярів та нейрогліоцитів, а у віддалені терміни відбуваються активні 

регенераторні процеси та нормалізація структурних компонентів мозочка. 

Практичне значення одержаних результатів. Одержані результати 

комплексного морфологічного дослідження кори мозочка розкривають 

особливості ремоделювання органу після експериментальної термічної 

травми. Отримані наукові дані мають істотне значення для розробки та 

обґрунтування адекватних методів корекції морфологічних змін у корі 

мозочка після термічної травми. 
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Матеріали дисертаційного дослідження впроваджено в навчальний 

процес та наукову роботу на кафедрах гістології, цитології та ембріології 

Запорізького державного медичного університету, Івано-Франківського 
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ANNOTATION 

 

Ohinska NV. Morphological changes of the cerebellum in experimental 

thermal trauma and under conditions of correction. 

Dissertation for obtaining a degree of Doctor of Philosophy in speciality 

091«Biology» (09 «Biology») – Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical 

University Ministry of Health of Ukraine, Ternopil, 2021. 

Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University Ministry of Health 

of Ukraine, Ternopil, 2021. 

The dissertation is devoted to the establishment of the peculiarities of 

microscopic and submicroscopic changes of the cerebellar cortex structural 

components in experimental burns of the skin and under the conditions of 

application of the lyophilized xenograft skin substrate. 

The experiments were conducted on 120 mature white male rats with the body 

weight of 180-200 g. The animals were divided into the following groups: 1st group 

– intact white rats; 2nd – animals with severe burns; 3rd – animals with thermal 

trauma, their wounds after early necrectomy of damaged skin were covered with a 

lyophilized xenograft skin substrate. 

It was found that the cerebellar cortex of intact white rats consists of 

molecular, ganglionic, and granular cell layers with well-defined neuronal 

composition. It was morphometrically established that the thickness of the molecular 

layer is (203.40 ± 1.87) μm, the density of neurons is 24.23 ± 0.95. The average 

value of the area of stellate neurons was (103.03 ± 3.21) μm2, the average area of 

the nucleus of such neurons – (48.38 ± 1.49) μm2 and neuroplasm – 

(54.65 ± 1.87) μm2, respectively, nuclear-cytoplasmic ratio was 0.885 ± 0.036. 

Basket cells were characterized by the following morphometric parameters: the 

average area of neurons was (115.60 ± 3.91) μm2, their nuclei – (39.24 ± 1.12) μm2 

and neuroplasm – (79.36 ± 3.44) μm2, nuclear -cytoplasmic ratio of such cells – 

0,494 ± 0,021. 
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The thickness of the ganglionic cell layer was equal to (36.47 ± 1.02) μm, the 

density of Purkinje cells was 6.47 ± 0.27. The average value of the area of 

normochromic neurons of the ganglionic cell layer was (410.23 ± 17.42) μm2, and 

the average value of the area of their nuclei – (80.31 ± 2.43) μm2, while the average 

value of the area of the neuroplasm was equal to (329.93 ± 15 , 04) μm2. The nuclear-

cytoplasmic ratio of normochromic Purkinje neurones was 0.244 ± 0.009. 

It was morphometrically established that the thickness of the granular layer is 

equal to (183.70 ± 4.58) μm, the density of neurons is 390.59 ± 12.49. The average 

area of granular cells of the granular layer was (77.77 ± 2.37) μm2, the average area 

of their nuclei – (51.55 ± 1.79) μm2, and neuroplasm – (26.22 ± 0.95) μm2, nuclear-

cytoplasmic ratio was equal to 1,966 ± 0,085. The morphometric parameters of the 

cerebellum structural components that were established are differ from other animals 

and humans. The obtained data of qualitative and quantitative indicators are control 

for comparison with the results of experiments. 

In the early period after thermal trauma of the skin (1st, 7th days of the 

experiment) adaptive-compensatory processes and signs of destructive changes in 

the structural components of the cerebellum were detected. At the microscopic level, 

it was found that the blood capillaries of the organ are characterized by dilation, the 

presence of edema and they were blood-filled. On the 7th day of the experiment, the 

molecular layer was thinned 1.09 times (p <0.01) compared with the intact group. 

The decrease in the number of neurons in this layer was indicated by a significant 

(p <0.01) decrease in the density parameter by 1.18 times. In stellate cells after 7 

days of the experiment there was a significant (p <0.05) increase in the average area 

of neuroplasm by 0.86 times compared with the same intact group of animals, 

nuclear-cytoplasmic ratio decreased by 1.23 times. 

The polymorphism of Purkinje cells of the ganglionic cell layer has been 

established, among which there are many hypo- and hyperchromic types of neurons. 

After 7 days of the experiment, there was a significant increase in the thickness of 

the layer and the density of neurons compared with intact data, respectively, 0.69 

and 0.85 times. At the microscopic level, edema of neurocyte processes, violation of 
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the single-row arrangement, pericellular edema, reduction of chromatophilic 

substance clumps in the neuroplasm were detected. 

Morphometric analysis showed an insignificant change in the thickness of the 

granular layer and the density of neurons in it in the early stages of the study. It was 

found that 7 days after thermal trauma nuclear-cytoplasmic ratio of granular cells 

reliably (p <0.001) decreased by 1.3 times. 

Violation of homeostasis and accumulation of toxic substances in the blood 

showed a significant (p <0.001) increases 1.25 times of the biochemical parameter 

of the erythrocyte intoxication index 1 day after the experiment and 1.52 times after 

7 days of the study. Also in the early stages of the experiment after thermal injury 

revealed a significant (p <0.001) increase in the concentration of average molecular 

weight in 1.19 and 1.48 times compared with an intact group of animals. 

It was found that on the 14th and 21st days of the experiment the index of 

endogenous intoxication significantly (p <0.001) exceeded the intact group by 1.68 

and 1.44 times, while the content of average molecular weight significantly 

(p <0.001) increased by 1.66 and 1.45 times. These exceedances of the parameters 

relative to the normal condition indicate the development of significant destructive 

changes in the structural components and the neuron-gliocyte-hemocapillary complex 

of the cerebellar cortex. In the molecular layer, the density of neurons significantly 

(p <0.001) decreased 1.34 times on the 14th day of the experiment and reached the 

minimum value of 16.47 ± 1.17 (p <0.001) on the 21st day. It was found that in the 

later stages of the experiment nuclear-cytoplasmic ratio in stellate neurons 

significantly (p <0.001) decreased by the 1.31 times on 14th day  and 1.50 times on 

21st day compared with similar values of the intact group. On the 21st day of the 

experiment, there was a significant (p <0.05) decrease in the nuclear-cytoplasmic ratio 

of basket cells by 1.16 times relative to normal condition. 

At the microscopic level, significant disturbance and destabilization of the 

Purkinje cell dendritic tree structure, edema, thickening or thinning and shortening of 

axons and dendrites of molecular layer neurons, damage to baskets or exposure of 



16 

Purkinje cell perikaryons due to degeneration of neuronal processes. In granular cells, 

there was a reduction in processes that had a tortuous course. 

It was found that on the 21st day of the experiment the maximum value was 

reached by the parameters of Purkinje cell density – 9.48 ± 0.27 (p <0.001) and the 

thickness of the ganglion layer – (61.30 ± 1.96) μm2 (p <0.001), which associated with 

the migration of neurons and the formation of many rows. Purkinje cell polymorphism 

with signs of intra- and pericellular edema and absence of chromatophilic substance 

was noted. A significant (p <0.001) decrease by 1.86 times in the nuclear-cytoplasmic 

ratio of normochromic neurons and 1.35 times in hypochromic neurons was found. 

Morphometrically in the granular cell layer there was a significant decrease by 

1.10 times (p <0.05) in the density of cell populations compared with the intact group. 

The thickness of the granular cell layer significantly (p <0.05) increased 0.91 times 

due to significant edema of neuroglyocytes and neuropil, also due to the formation of 

cavities. There was a significant (p<0.001) reduction by 1.90 times the nuclear-

cytoplasmic ratio of granular cells. 

At the microscopic and submicroscopic levels, there was a significant alteration 

in late terms after thermal injury in the microvessels of all layers of the cerebellar 

cortex, manifested by thinning or thickening of the basement membrane, 

heterogeneous changes in endothelial cells, lack of microvesicles, vesicles and 

microvilli. 

Under the conditions of correction by lyophilized xenograft skin substrate 

after thermal trauma of the skin after early necrectomy of the affected skin tissues, 

there was an improvement in biochemical parameters: erythrocyte intoxication index 

significantly (p<0.001) decreased together with the content of average molecular 

weight, ie decreased concentrations of toxic products in plasma of the blood. On the 

7th day of the experiment, under the conditions of correction, the initial signs of 

reparative regeneration of blood capillaries were noted. There was an improvement in 

the cytoarchitectonics of the cerebellar cortex. The density of neurons in the molecular 

layer significantly (p<0.001) decreased by 1.27 times compared with a similar 

parameter of the intact group. Slight perivascular edema was observed in stellate and 
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basket-like neurons, and their nuclei were eccentrically displaced to one of the poles. 

In the ganglionic layer, Purkinje cells were arranged in certain areas forming many 

rows, the density of neurons and the thickness of the layer were significantly 

(p <0.001) greater than in animals of the intact group. There was a significant 

(p <0.001) 1.09 times decrease in the nuclear-cytoplasmic ratio compared to the intact 

group. 

In the later stages of the experiment, under the conditions of application of the 

corrective factor, the active course of regenerative processes and the relative 

stabilization of the structural components of the cerebellar cortex were noted. 

Biochemical studies showed that the erythrocyte intoxication index and the content of 

average molecular weight were significantly (p <0.001) lower than the control values 

and did not differ from the values of the intact group of animals. The density of 

neurons in the molecular layer on the 21st day of the experiment under conditions of 

correction was significantly (p <0.001) 1.36 times higher than in the control group. 

The nuclear-cytoplasmic ratio of stellate neurons significantly increased by 1.57 times 

(p <0.001), basket cells (p <0.05) – 1.16 times compared with the group of animals 

without correction. 

In the ganglionic layer on the 21st day of the experiment under conditions of 

correction, the density of Purkinje cells decreased by 1.50 times (p <0.001) relative to 

similar indicators of the control group and approached the value of the intact group. 

The layer thickness was significantly (p <0.001) decreased by 1.55 times compared 

to the control. Ultra-structural confirmation of functional restoration in "light" and 

"dark" neurons of the ganglionic cell layer, euchromatin in small nuclei prevailed over 

small accumulations of heterochromanin, karyolemma was clearly contoured. Well-

developed membranous organelles were found in the neuroplasm. 

It was found that the granule cells density and the thickness of the granular layer 

are close to the intact group. The nuclear-cytoplasmic ratio in granule cells 

significantly (p <0.001) increased 1.66 times compared with the group of animals 

without correction. 
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Scientific novelty of the obtained results. For the first time, using a 

comprehensive methodological approach, morphological analysis of the structures 

of the cerebellar cortex after experimental thermal trauma of the skin of laboratory 

rats. The idea of micro- and ultrastructural rearrangement of the neuro-glial-capillary 

complex of all layers of the cerebellar cortex is expanded. Morphometric, 

microscopic and submicroscopic changes have been studied, which reveal the 

features of adaptive-compensatory and neurodegenerative disorders of the structural 

components of the cerebellar cortex, which are caused by experimental thermal 

trauma. 

It was found that the degree of morphological changes in neurons, 

components of the microcirculatory bed, neuroglyocytes of the cerebellar cortex of 

experimental animals are characterized by stages and depend on the duration of the 

experiment. 

It has been established that under the conditions of correction by use of 

xenograft skin substrate after early necrectomy of damaged skin areas the degree of 

destruction of neurones, hemocapillaries and neuroglyocytes decreases in the early 

stages, and in the long term active regenerative processes and normalization of 

structural components occur. 

The practical significance of the obtained results. The results of a 

comprehensive morphological study of the cerebellar cortex reveal the features of 

organ remodeling after experimental thermal trauma. The obtained scientific data 

are essential for the development and substantiation of adequate methods for the 

correction of morphological changes in the cerebellar cortex after thermal injury. 

The materials of the dissertation are introduced into the educational process 

and scientific work at the departments of histology, cytology and embryology of 

Zaporizhzhia State Medical University, Ivano-Frankivsk National Medical 

University, Kharkiv National Medical University, Odessa National Medical 

University; Department of Morphology, Sumy State University; Department of 

Human Anatomy and Histology, Uzhhorod National University; Department of 
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Histology and Embryology, Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical 

University Ministry of Health of Ukraine. 

Key words: morphological changes; cerebellum; experimental thermal 

injury; lyophilized xenograft skin substrate.   
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

ЕІ  – ендогенна інтоксикація; 

ЕІІ  – еритроцитарний індекс інтоксикації; 

МСМ  – молекули середньої маси; 

МСМ1 – вміст МСМ, визначений при довжині хвилі 254 нм; 

МСМ2  – вміст СМП, визначений при довжині хвилі 280 нм; 

ПСЛК – подрібнений субстрат ліофілізованої ксеношкіри;  
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Нервовій системі належить провід, на роль в 

регуляції всіх процесів життєдіяльності біологічних індивідів [8, 40, 70, 186]. 

Прогрес розвитку науки та досягнення аналізу нейровізуалізації викликають 

науковий інтерес вивчення мозочка, як складової головного мозку. Складна 

нейронна мережа органу забезпечує зв'язок із відділами нервової системи та 

вплив на когнітивні, трофічні, вегетативні функції організму. Протягом 

останніх років згідно з науковими даними збільшується кількість захворювань 

пов’язаних із дисфункцією органа, що супроводжується зміною 

нейроповедінкового стану. Відомо, що мозочок високочутливий та швидко 

реагує на стрес-агенти різного походження, зокрема екзогенних термічних 

ураженням [17, 22, 35, 57, 92, 103, 199, 227]. 

За умов сьогодення опікова травма широковідомий вид травматизму, 

який супроводжується порушенням шкірного покриву. Науковці встановили, 

що глибина та площа пошкодження взаємозалежать виду термічного агента, 

його теплоємності, періоду експозиції високої температури на шкіру та стану 

чутливості та іннервації ранової ділянки [12, 27, 162, 171, 201]. Тривала 

гіпертермія призводить до змін денатурації білка, інактивації клітинних 

ферментів, порушує обмін речовин та окисно-відновні процеси на клітинному 

рівні. У результаті у плазмі крові збільшується вміст опікових токсинів, які 

зумовлюють розвиток синдрому ендогенної інтоксикації організму [42, 47, 

101, 120, 132, 137, 148].  

Саме тому, актуальним є дослідження та розробка засобі, методі корекції 

опікового ураження шкіри із таким складом і вмістом діючих речовин, які 

забезпечать високий адсорбційний потенціал, дезінтоксикацію, газообмінні 

властивості та відповідатимуть критеріям ранового покриття [14, 43, 219]. 

У медичній практиці широкого використання здобули різні за 

походженням та механізмом дії коригуючі чинники, однак дієвим і найбільш 

ефективним, проте дороговартісним вважають модифікацію ліофілізованих 
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ксенотрансплантатів – подрібнений субстрат кріоліофілізованої ксеношкіри 

[12, 101, 111].  

Науковими дослідженнями відзначено, що даний препарат поєднує у 

собі високий біологічно активний потенціал, володіє сорбційно-

антитоксичною дією, та пластичністю [127, 207]. 

Згідно з низкою наукових результатів [9, 16, 33, 41, 48, 54], подрібнений 

субстрат ліофілізованої ксеношкіри (ПСЛК) ефективний засіб корекції при 

термічному ураженні та покращує динаміку репаративної регенерації ранової 

ділянки шкіри, що у результаті сприяє відновленню морфологічного та 

функціонального стану органів та систем організму. Проте вивчення 

ремоделювання компонентів мозочка при опіковому ураженні шкіри є 

недостатніми, а за умов корекції термічної травми даним коригуючим 

чинником потребують дослідження. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами.  

Дисертаційна робота є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри 

гістології та ембріології Тернопільського національного медичного 

університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України “Особливості 

структурної реорганізації нервової, травної, ендокринної систем, органів 

кровотворення та імунного захисту за умов термічної травми та застосування 

коригуючих чинників” (№ державної реєстрації 0120U104152). Здобувачка є 

співвиконавцем даної науково-дослідної роботи. 

Мета дослідження. Встановити особливості морфологічних змін 

компонентів мозочка при експериментальній термічній травмі та умов 

застосування подрібненого кріоліофілізованого субстрату.  

Завдання дослідження: 

1. Встановити особливості цитоархітектоніки та провести 

морфометричний аналіз структурних компонентів мозочка інтактних білих 

щурів. 
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2. Визначити мікроскопічні, електронномікроскопічні, морфометричні 

зміни мозочка експериментальних тварин, ступінь ендогенної інтоксикації у 

ранні терміни після опіку. 

3. З’ясувати морфологічні та морфометричні зміни структурних 

компонентів мозочка, ступінь ендогенної інтоксикації у пізні терміни після 

опікової травми. 

4. Встановити динаміку структурних змін компонентів мозочка, 

визначити їхні морфометричні показники, рівень ендотоксемії при термічній 

травмі в умов застосування субстрату ксеношкіри у ранні терміни 

експерименту. 

5. Дослідити особливості морфологічної реорганізації мозочка, його 

морфометричні зміни, рівень ендотоксемії у пізні терміни при опіковій травмі 

за умов використання подрібненого кріоліофілізованого субстрату. 

Об’єкт дослідження: морфологія мозочка піддослідних тварин після 

експериментальної термічної травми та при використанні подрібненого 

кріоліофілізованого субстрату. 

Предмет дослідження: реорганізація структурних компонентів мозочка 

експериментальних тварин при термічній травмі та за умов застосування 

ксенодермального субстрату. 

Методи дослідження: гістологічний та електрономікроскопічний – для 

встановлення якісних змін структурних компонентів мозочка; 

морфометричні – для одержання кількісних даних компонентів мозочка; 

біохімічний – для визначення рівня ендогенної інтоксикації організму; 

статистичний – для забезпечення аналізу достовірності результатів 

дослідження. 

Наукова новизна одержаних результатів. Вперше, застосовуючи 

комплексний методичний підхід, проведено морфологічний аналіз структур 

кори мозочка після експериментальної термічної травми шкіри лабораторних 

щурів. Розширено уявлення про мікро- та ультраструктурну перебудову 

нейро-гліально-капілярного комплексу усіх шарів кори мозочка. Досліджено 
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морфометричні, мікроскопічні та субмікроскопічні зміни, що розкривають 

особливості пристосувально-компенсаторних та нейродегенеративних 

порушень структурних компонентів кори мозочка, які обумовлені ураженням 

експериментальною термічною травмою. З’ясовано, що ступінь 

морфологічних змін нейроцитів, компонентів мікроциркуляторного русла, 

нейрогліоцитів кори мозочка піддослідних тварин характеризуються 

стадійністю та залежать від терміну досліду.  

Встановлено, що за умов використання ліофілізованого 

ксенодермального субстрату після ранньої некректомії ушкоджених ділянок 

шкіри вже в ранні терміни знижується ступінь деструкції нейроцитів, 

гемокапілярів та нейрогліоцитів, а у віддалені терміни відбуваються активні 

регенераторні процеси та нормалізація структурних компонентів мозочка. 

Практичне значення одержаних результатів. Одержані результати 

комплексного морфологічного дослідження кори мозочка розкривають 

особливості ремоделювання органу після експериментальної термічної 

травми. Отримані наукові дані мають істотне значення для розробки та 

обґрунтування адекватних методів корекції морфологічних змін у корі 

мозочка після термічної травми. 

Матеріали дисертаційного дослідження впроваджено в навчальний 

процес та наукову роботу на кафедрах гістології, цитології та ембріології 

Запорізького державного медичного університету, Івано-Франківського 

національного медичного університету, Харківського національного 

медичного університету, Одеського національного медичного університету; 

кафедрі морфології Сумського державного університету; кафедрі анатомії 

людини та гістології ДВНЗ «Ужгородський національний університет»; 

кафедрі гістології та ембріології Тернопільського національного медичного 

університету імені І.Я. Горбачевського МОЗ України. 

Особистий внесок здобувача. Автором самостійно проведено 

патентно-інформаційний пошук, аналіз та узагальнення основних результатів 

наукових досліджень з обраної теми; підібрано та опановано адекватні методи 
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експериментального дослідження; виконано морфологічні дослідження. 

Здобувачем особисто написано та проілюстровано всі розділи дисертації, 

проведено статистичну обробку й аналіз отриманих даних. Основні наукові 

положення і висновки сформульовані разом із науковим керівником. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертаційної 

роботи оприлюднені на XХІІІ, ХXІV, ХXV міжнародних медичних конгресах 

студентів та молодих вчених (Тернопіль, 2019, 2020, 2021); LXII, LXІIІ, LXІV 

підсумкових науково-практичних конференція “Здобутки клінічної та 

експериментальної медицини” (Тернопіль, 2019, 2020, 2021); VII Конгресі 

наукового товариства анатомів, гістологів, ембріологів, топографоанатомів 

України (Одеса, 2019); науково-практичній конференції “Прикладні аспекти 

морфології експериментальних і клінічних досліджень” (Тернопіль, 2019); 

всеукраїнській конференції з міжнародною участю “Mедико-біологічні 

аспекти та мультидисциплінарна інтеграція в концепції здоров’я людини” 

(з дистанційним під’єднанням навчальних закладів вищої освіти України за 

допомогою відеоконференц-зв’язку) (Тернопіль, 2020); науково-практичній 

конференціії “Актуальні проблеми функціональної морфології” 

(Полтава, 2020); науково-практичній конференції “Актуальні питання 

сучасної морфології” (Запоріжжя, 2020); 90-ій науково-практичній 

конференції студентів і молодих вчених “Інновації в медицині та фармації” 

(Івано-Франківськ, 2021) 

Публікації. За результатами дисертаційної роботи опубліковано 

17 наукових праць, із них 5 статей (3 – у наукових виданнях, включених до 

переліку наукових фахових видань України, 2 – у періодичних наукових 

виданнях інших держав, що входять до Організації економічного 

співробітництва та розвитку) та 12 тез у матеріалах наукових конференцій та 

конгресів. 

Структура і обсяг дисертації. Дисертаційна робота викладена на 225 

сторінках друкованого тексту, складається з анотації, вступу, огляду 

літератури, матеріалів і методів дослідження, 2 розділів власних досліджень, 
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аналізу та узагальнення результатів дослідження, висновків, списку 

використаних джерел, який включає 230 бібліографічних описів, додатків. 

Робота ілюстрована 13 таблицями та 102 рисунками. Список використаних 

джерел і додатки викладено на 30 сторінках комп’ютерного тексту.  



29 

РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1 Сучасні погляди на будову мозочка 

 

Мозочок – залягає на задній поверхні мосту і довгастого мозку в задній 

черепній ямці та є частиною заднього мозку. Складається із парних 

структур – півкуль та непарної частини – черв’яка. Дані структури мозочка 

сформовані білою речовиною, яка складається з центральної білої речовини та 

восьми гілок, що галузяться та формують типову основу десяти часточок 

черв’яка та півкуль [17, 32, 94, 95]. Складна мережа білої речовини на зрізах 

має характерний деревоподібний вигляд під назвою “дерево життя”. Ззовні 

черв’як та півкулі мозочка огорнуті тонким шаром сірої речовини, яка формує 

кору мозочка. У товщі шару білої речовини наявні характерні скупчення сірої 

речовини – чотири ядра мозочка. Глибокі щілини проходячи між звивинами, 

формують часточки мозочка. Мозочок має три пари ніжок у яких проходять 

провідні шляхи, за допомогою яких з’єднується із середнім та довгастим 

мозком, корою великих півкуль головного мозку через міст [62, 96, 97, 103, 

104, 199].  

Першим в онтогенезі утворюється старий і древній мозочок, тоді як 

новий формується уповільнено і основний його розвиток припадає після 

народження. Мозочок у ембріональному розвитку формується шляхом 

розростання частини дорсолатеральної стінки нервової трубки у полі заднього 

мозку. Крилові пластинки загинаються у медіальному напрямі, утворюючи 

губи ромбоподібного мозку, тоді як у каудальній частині заднього мозку вони 

широкі і зближуються біля серединної лінії поблизу середнього мозку. 

Паралельно відбувається занурення мостового вигину губи ромбоподібного 

мозку у результаті чого формується мозочкова пластинка, яка складається із 

нейроепітеліального, крайового, мантійного шарів [25, 105, 222].  
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На дванадцятий тиждень у зародка пластинка складається із черв’яка та 

двох півкуль. Подальший розвиток супроводжується міграцією 

проліферативних клітинних популяцій нейроепітеліального шару до поверхні 

органу із формуванням зовнішнього, який займає периферію кори мозочка 

зернистого шару. Під яким відбувається утворення шару клітин Пуркіньє. На 

шостий місяць спостерігається формування різних типів клітин, які 

переходять через гангліонарний шар у товщу та диференціюються у клітини-

зерна. Варто зазначити, що із популяцій клітин білої речовини, які здатні до 

поділу утворюються кошикоподібні та зірчасті нейрони молекулярного шару. 

Кора мозочка досягає свого остаточного диференціювання у постнатальному 

періоді [106].  

Згідно з даними наукових публікацій, встановлено, що у лівому зачатку 

півкулі товщина кори мозочка більша ніж у правій. Також, автори зазначають, 

що у ембріона людини на поверхні кори під м’якою мозковою оболонкою 

знаходиться шар дрібних клітин, які розташовані у 6-7 рядів [114]. 

У період першого року життя кора мозочка синхронно росте і товщину 

у всіх його зонах. Паралельно відбувається зменшення в об’ємі зернистого 

шару, поступове його стоншення та зникнення приблизно у 7-10 місяців. 

Встановлено збільшення розмірів нейронів всіх типів у середньому в 1,3-1,6 

раза в порівнянні із періодом новонародження. Відзначається 

диференціювання грушоподібних нейронів, зірчастих та кошикоподібних 

нейроцитів молекулярного шару, даний процес інтенсивно відбувається у 

глибоких відділах звивин, які отримують пропріоцептивну 

афференціацію [116].  

Морфогенез кори мозочка у постнатальний період характеризується 

комплексом змін його макро- та мікроструктури, які пов’язані із збільшенням 

товщини шарів, щільності розташування нейронів у них; варіацією цито- і 

ангіоархітектоніки; формуванням зернистого шару у кластери, яке 

відбувається неоднаково за часовими рамками, проліферацією різних зон у 

звивинах. Тобто, на раннії етапах постнатального ембріогенезу всі клітинні 
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популяції незрілі, вони активно диференціюються, у подальшому 

спостерігається нормалізація та стабільність морфофункціонального стану 

нейронів та ускладнення їх нейровазальних зв’язків [21, 34]. 

Гормональний фон впливає на розвиток мозочка, а саме нейростероїди 

(естрадол та прогестерон) здатні індукувати ріст дендритів. Дефіцит 

тиреоїдних гормонів, особливо у період перших двох тижнів постнатального 

періоду призводить до нормального росту та диференціювання органу, також 

страждає в цілому весь мозок, як наслідок втрата моторних навиків та 

зниження інтелектуального розвитку [8]. 

Мікроскопічно, молекулярний шар кори мозочка складається з великої 

кількості волокон та нейронів. Основу в конструкції цього шару слугують 

зв’язки клітин Пуркіньє із паралельними волокнами, серед яких 

розташовуються зірчасті та кошикоподібні нейроцити. За характером 

галуження дендритного дерева і аксонних закінчень науковці умовно 

розділяють молекулярний шар в залежності від спрямування аксонів та 

галуження дендритів на три підшари: поверхневий, середній та нижній. 

Зірчасті та кошикоподібні інтернейрони отримують синаптичні імпульси від 

аксонів зернистих нейронів, а їх аксони формують гальмівні синапси на 

клітинах Пуркіньє. У статевозрілих щурів співвідношення кількості клітин 

Пуркіньє до гальмівних вставних нейронів молекулярного шару 1:10. 

Більшість кошикопобідних клітин розташовуються у нижній частині шару, а 

зірчасті нейрони – у верхній половині [174, 180, 188, 202]. 

Клітини Пуркіньє мають моношарову оранізацію. Потужно розвинена 

мережа дендритного дерева даних нейронів напрвлена у молекулярний шар. 

Встановлено, що площа дендритного поля всіх клітин Пуркіньє 

гарнгліонарного шару кори мозочка складає два мільйона мікрометрів 

квадратних, тоді як загальна довжина дендритів одного нейрона покритого 

шипиками приблизно становить десять міліметрів. Аксони формують єдині 

еферентні волокна кори мозочка. Вони проекціонуються впершу чергу на ядра 

мозочка і здійснюють інгібуючий вплив на їх нейрони за допомогою 
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нейромедіаторів. На світлооптичному рівні клітини Пуркіньє 

характеризуються овальною формою ядра, яке при забарвленні основними 

гістологічними барвниками світле у результаті низького вмісту у каріоплазмі 

гетерохроматину, який невеликими грудками розташовується поблизу 

великого ядерця. Клітини мають характерну грушоподібну форму, із 

хроматофільною субстанцією у нейроплазмі [98, 118, 155, 170, 210].  

Третім шаром, який межує із білою речовиною є зернистий шар, який 

представлений із основної маси нейронів – клітин-зерен, які складають 

близько 90 %, мають округло-овальну форму перикаріона, велике базофільне 

ядро із ядерцем. Від тіла нейрона відходять 3-4 короткі дендрити, які на 

незначній відстані завершуються пальцеподібними потовщеннями. На своїй 

поверхні дендрити не мають синапсів, вони появляються тільки на їх 

термінальних кінцях. Аксони клітин-зерен піднімаються у молекулярний шар 

і розгалужуються у вигляді антени. Лише 10 % припадає на інші види 

нейронів, які розташовані у зернистому шарі, серед яких клітини Гольджі, 

Лугаро, клітини-канделябри, уніполярні кісточкові нейрони [125, 200]. 

Клітини Гольджі – мультиполярні інтернейрони веретеноподібної або 

зірчастої форми. Аксони клітин формують сплетення у зернистому шарі і 

контактують із дендритами клітин-зерен. У флокулонодулярній частці 

мозочка, їх щільність найбільша і в щурів на 1 мм2 припадає 1,46, а людини на 

1 мм3 – 300 клітин. Функція клітин Гольджі проведення прямих та зворотних 

тормозних імпульсів зернистого шару [40].  

Клітини Лугаро – біполярні нейрони, які знаходяться на зовнішній 

поверхні зернистого шару, під гангліонарним шаром. У більшості випадків 

нейрони розташовуються горизонтально, контактують із всіма елементами 

кори мозочка, але їх основні мішені кошикоподібні та зірчасті нейрони. Часто 

клітини Лугаро формують складні кластери, об’єднуючись по 2-5 клітини. 

Вони функціонують, як апарат розподілу дезінгібування, здійснюють 

зчитування імпульсів безпосередньо з клітин Пуркіньє і їх перерозподіляють. 
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Клітини-канделябри дрібні грушоподібної форми нейрони, які 

розташовані на межі молекулярного та зернистого шару між перикаріонами 

клітин Пуркіньє. Аксон відходить від тіла, а дендрити даних нейронів 

розгалужуються виключно в парасагітальній площині і формують синаптичні 

контакти з паралельними волокнами. Це окрема категорія тормозних по 

відношенню до клітин Пуркіньє інтернейронів кори мозочка [165, 167, 179]. 

Нейрогліоцити слугують опорним каркасом для нейронів, забезпечуючи 

трофічну функцію, належать до складової частини гематоенцефалічного 

бар’єру, формуючи трьохвимірну сітку навколо гемокапілярів. У мозочку 

вони представлені у виді астроглії та олігодендроглії. Кожний шар кори 

мозочка характеризується окремими типами нейрогліоцитів. Клітини 

Бергмана представлені у гангліонарному шарі, їх розглядають як 

перинуклеарна система нейроглії клітин Пуркіньє. У всіх шарах наявні 

різноманітні астроцити, фіброзного та протоплазматичного типу. 

Астрогліоцити фіброзного типу зустрічаються у білій речовині та в області 

ядер мозочка. Протоплазматичні астроцити розташовані у молекулярному та 

зернистому шарі, нагадують зірчасті нейрони із короткими радіальними 

відростками. Олігодендроцити  клітини менші за розмірами, у порівнянні із 

астроцитами, мають небагато відростків, ядро округлої форми [64, 122, 182, 

221]. 

У кори мозочка зустрічаються різні типи мікрогліоцитів: у 

молекулярному та гангліонарному шарі сплощеної форми клітини з малим 

об’ємом цитоплазми та складно розгалуженими відростками, у зернистому 

шарі округло-овальні мікрогліальні клітини із хвилястими відростками, що 

мало галузяться. Відзначається, що у всіх шарах присутні мікрогліоцити із 

вкороченими відростками та макрофаги. Даний факт, пов’язаний із 

функціональним навантаженням на певні області мозку, зокрема мозочка. У 

найбільш розвинутій синаптичній зоні – молекулярному шарі виявляється 

мікроглія із складною організацією відростків [158, 161, 203].  
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У зернистому шарі, де нейрони знаходяться у вигляді щільних тяжів та 

гнізд, мікрогліоцити характеризуються незначним галуженням відростків, 

проте вони більш витягнуті та обплітають перикаріони нейронів, у результаті 

набуваючи хвилеподібної форми. При проведенні імуноцитохімічної реакції 

на білок Iba-1, який бере участь в реорганізації цитоскелету та зміни 

конфігурації плазматичної мембрани та здатен до експресії з певними 

клітинами, у корі мозочка були виявлені округлі клітини без відростків, 

очевидно вони являються схожими з мікрогліоцитами та макрофагами [160, 

163, 193, 213]. 

 

1.2 Структурно-функціональні зміни мозочка за умов дії різних факторів 

 

У статті проведений літературний аналіз впливу гіподинамії, гіпотермії, 

гіпокінезії, алкогольної інтоксикації, токсичної дії свинцю, наркотичних 

препаратів, фармакологічних засобів, низькочастотного імпульсного 

електромагнітного поля на мікро- та субмікроскопічну організацію мозочка. 

Встановлено, що в динаміці експериментальних досліджень впливу чинників 

різного походження відбувається реорганізація шарів кори мозочка та 

порушення структур мікроциркуляторного русла [7, 23, 39, 60, 89, 157]. 

Клітини Пуркіньє змінюють форму на кулеподібну, їх відростки стоншені, 

переважають різкогіперхромні нейроцити над нормохромними. 

Функціональна активність нейронів знижена, адже хроматофільна субстанція 

майже відсутня. Спостерігається зменшення товщини молекулярного та 

зернистого шарів, гангліонарний втрачає своє однорядне розташування 

нейронів. У просвітах гемокапілярів наявні еритроцити у вигляді монетних 

стовпчиків, в деяких відбувається процес дилатації, переваскулярний набряк. 

Таким чином, за умов негативного впливу різних факторів у нейроцитах кори 

мозочка і ланках мікроциркуляторного русла відбуваються деструктивні та 

дегенеративні зміни на мікро- та субмікроскопічному рівнях. У віддалені 
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терміни відбуваються пристосувально-компенсаторні процеси, які мали 

фазову залежність [1, 2, 20, 22, 50, 59, 205]. 

За результатами досліджень морфофункціональних особливостей 

мозочка при дії факторів зовнішнього середовища таких як, гіподинамія, 

алкоголь і зниження температури призводить до дистрофічних і дегеративних 

змін. Дані процеси залежать від періоду впливу і мають фазний характер. За 

даними електронної мікроскопії науковці встановили, порушення 

мікроциркуляторного русла. У капілярах була виражена дилатація, ядра 

більшості ендотеліоцитів набряклі, збільшені у розмірі, ядерна оболонка 

нерівна із численими інвагінаціями. У перицитах спостерігалися реактивні 

зміни. В цитоплазмі був виражений піноцитоз. Науковці стверджують, що 

довготривалий вплив призводить до змін цитоархітектоніки кори мозочка, які 

проявляються в зменшенні кількості нейроцитів на одиницю площі 

молекулярного та зернистого шарів. При цьому загибель нейронів і клітин глії 

збільшується за тривалої дії факторів. Перикаріони нейронів набряклі, ядра 

ексцентрично зміщені, відзначається центральний, периферійний хроматоліз, 

вакуолізація цитоплазми. незначна кількість рибосом на гранулярній 

ендоплазматичній сітці вказує, що нейрони характеризуються зниженим 

функціональним станом [55, 56, 57] 

Проведене комплексне експериментальне дослідження вивчення 

морфологічних особливостей мозочка за дії алкоголю [35, 176, 220, 228]. На 

електронномікроскопічному рівні у ранні терміни встановлено, що нейроцити 

характеризуються високою структурно-функціональною активністю. Ядра 

світлі, добре виражена гранулярна ендоплазматична сітка, велика кількість 

рибосом, що вказує на високий нуклеопротеїновий синтез, у цитоплазмі наявні 

поодинокі лізосоми. Морфометричні дані показали, що комплекс Гольджі та 

ендоплазматична сітка під дією алкоголю мають тенденцію до збільшення 

свого об’єму. Автори зазначають через 30 діб експерименту відзначається 

спадання судин мікроциркуляторного русла, проте зустрічаються капіляри з 

розширеними просвітами. Спостерігається гіпертрофія ендотеліоцитів та 
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перицитів. Відбуваються значні ультрастуктурні зміни нейроцитів мозочка. 

Деструкція внутрішньої мембрани мітохондрій. В цитоплазмі наявні 

осміофільні тіла з розташованими навколо них щільними гранулами. 

Збільшується кількість лізосом та фагосом. Ядерця вакуолізовані [6, 51, 52, 

142, 177, 183]. 

Токсична дія сполук свинцю є причиною розвитку патологічних станів 

нервової системи. Одна із структур головного мозку, яка швидко реагує на дію 

свинецьвмісних сполук є мозочок. Встановлено, що щільність нейронів 

молекулярного шару зменшується, стає більш пористим, а також збільшується 

число гліальних елементів. У гангліонарному шарі нейрони втрачають 

однорядне розташування, поглиблюються у зернистий шар. Контури 

перикаріонів не чіткі, ядро і цитоплазма не мають чітких границь, вона 

просвітлена. При досліджені зернистого шару відзначено міграцію клітин-

зерен у молекулярний шар, внаслідок чого зменшується їх щільність [28, 29, 

157].  

Дослідження ультраструктури мозочка за умов впливу наркотичних 

препаратів на прикладі налбуфіну показали, зміни структурних компонентів 

судин мікроциркуляторного русла. Спостерігається значний набряк 

цитоплазми ендотеліоцита за рахунок чого просвіт гемокапілярів звужений, 

виявляються формені елементи крові. Базальна мембрана потовщена, наявні 

ділянки розшарування. Нейрони усіх шарів кори мозочка дезорганізовані, 

межі між ними не чіткі. Нейроплазма електроннощільна. Ядра неправильної 

форми, ядерця не виявляються. Канальця гранулярної ендоплазматичної сітки 

та цистерни комплексу Гольджі характеризуються набряком та значним їх 

потовщенням. Зовнішня та внутрішня мембрани мітохондрій нечіткі, кристи 

деструктиризовані, мітохондріальний матрикс просвітений [4, 5, 61, 65].  

Нервова тканина володіє великою пластичністю і властивістю адаптації 

до різних ендогенних та екзогенних чинників, що власне являється важливим 

моментом запуску стрес-лімітуючих систем на дію стресових факторів. Під 

впливом загальної глибокої гіпотермії спостерігаються структурні зміни 
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нейроцитів. Ядра деформовані, зменшені в об’ємі, ядерця децентралізовані, 

розрихлені. Гетерохроматин розташований по периферії. Невелика кількість 

мітохондрій, їх матрикс електроннощільний, кристи фрагментовані. 

Спостерігається деструктивно змінені комплекс Гольджі та ендоплазматична 

сітка [37].  

Проведені дослідження групи авторів впливу севофлурану – 

інгаляційного анестетика на морфологічний стан мікрогліоцитів кори мозочка, 

які мають різне розташування в залежності від шару кори мозочка у якому 

вони розташовані. Токсичний вплив анестетика призводить до активації 

мікроглії та викликає гіпертрофії, ретракції, зменшення товщини відростків 

даних клітин. Найбільш значний змін зазнають мікрогліоцити молекулярного 

та гангліонарного шарів. Відомо, що дані клітини являються основними 

імунними клітинами головного мозку, які відповідають за розвиток 

нейрозапалення, яке проявляється збільшенням кількості Iba-1 позитивних 

мікрогліоцитів із порушеною формую близьку до амебоїдної та 

продукуванням прозапальних цитокінів. Науковцями встановлено, що 

надмірна активація мікрогліоцитів може призводити до патологічних 

процесів, загибелі нейронів і включаються у механізми нейродегенеративних 

захворювань [100, 133, 225]. 

При хронічній дії низькочастотного імпульсного електромагнітного 

поля в нейроцитах відбувається зміна тинкторіальних властивостей 

цитоплазми, набухання перикаріонів та ядер, відростки стоншені. 

Відзначається тотальний та периферійний хроматоліз. Ішемічні зміни і пікноз 

нейронів, а також гіпертрофія та атрофія клітин. Спостерігаються клітини-тіні 

та загибель нейронів. Науковці зазначили, що дані результати показують 

динаміку змін у структурі нейроцитів які залежать від часу і фізико-

біологічних параметрів електромагнітного випромінювання [87].  

Великою кількістю досліджень доказано, що активний рух головна 

умова без якої не може нормально функціонувати організм. Науковці 

встановили, що недостатня рухова активність (гіпокінезія) на мозочок, який 
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бере участь в різних видах діяльності організму: соматичній, вегетативній, 

сенсорній, інтегративній та моторній викликає зміни у нейроцитах та клітинах 

глії органу. Виявлено порушення енергетичного та білоксинтезуючого 

апаратів в нейроцитах, які пов’язані із деструкцією, зменшення кількості 

мітохондрій і відсутність рибосом на ендоплазматичній сітці. Автори 

зазначають, що в умовах гіпокінезії першочергово відбувається 

функціональне порушення, яке призводить до структурної перебудови 

органа [56, 90].  

Проведені морфометричні дослідження структурно-функціонального 

стану кори мозочка білих щурів при черепно-мозковій травмі встановили, що 

спостерігається зменшення товщини молекулярного шару на 21 % та 

зернистого шару на 62 %, проте на 15 % збільшується висота гангліонарного 

шару. Площа перикаріонів клітин-зерен не зазнавала значних кількісних 

коливань, тоді як площа тіл кошикоподібних та зірчастих нейронів 

зменшилася на 25 % порівняно із показниками норми. Зменшився об’єм ядер 

корзинчастих нейронів на 50 %, клітин Пуркіньє на 31,4%, але збільшувався у 

зірчастих нейронів на 50,3 %. Дані морфометричні зміни нейронів кори 

мозочка вказують на порушення морфофункціонального стану органу та 

відхилення поведінкових реакцій у тварин [115, 169, 186]. 

Згідно літературних джерел, одним із важливих патогенетичних 

факторів при ішемічному інсульті, травмі головного мозку, епілепсії, 

паркінсонізмі та інших нейродегенеративних захворювань слугує 

гіперактивація постсинаптичних рецепторів збуджуючого нейромедіатора 

глутамату [85, 88, 102, 112, 197]. На ультраструктурному рівні встановлено, 

що у клітин-зерен зернистого шару після глутаматної взаємодії 

спостерігаються як гідропічні зміни (по “світлому” типу) так і гіперхроматоз 

(по “темному” типу). Через 3 години постглутаматного періоду в нейронах 

відзначаються ознаки пристосувально-компенсаторних процесів: активація 

білоксинтезуючої системи, формування розеток полісом, поява великих 

мітохондрій, скупчення гетерохроматину вздовж внутрішньої поверхні 
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ядерної оболонки. Автори стверджують, що дані ознаки вказують на 

підтримку життєдіяльності після ексайтотоксичного впливу [187, 189]. 

Науковці виявляли конгломерати перикаріонів клітин Пуркіньє із 

аксонами кошикоподібних нейронів у хворих тремором. У відсоткому 

співвідношенні кількість обплетених нейроцитів у гангліонарному шарі кори 

мозочка становила 25 %, тоді як у контрольній групі цей показник не 

перевищував 4 %. На думку авторів, така морфологічна картина виникає 

внаслідок того, що кошикоподібні нейрони переспрямовують свої аксони з 

клітин Пуркіньє в яких порушена структура або вони загинули на сусідні 

функціонально активні нейрони гангліонарного шару. Результатом таких 

взаємодій, автори зазначають компенсаторний механізм гіпоплазії цих 

нейронів при треморі [130].  

Згідно з дослідженнями, індукований гіпотиреоз у самок щурів викликає 

у потомства морфологічні порушення в мозочку, які проявляються в зниженні 

об’єму нейронів зернистого та молекулярного шарів, зменшується щільність 

клітин-зерен і збільшенням гліальних елементів [139]. 

Науковці проводили дослідження морфологічних змін кори мозочка у 

лабораторних щурів у постнатальному періоді після інтравагінального 

введення простагландина Е2 для індукції родової діяльності. У потомства 

щурів з 14-ї по 60-у добу товщина молекулярного шару суттєво не змінилася 

як у експериментальної так і інтактної групи. Проте, виявлено, що товщина 

зернистого шару мала тенденцію до стоншення, також відзначалося 

зменшення щільності клітин-зерен у контрольоної групи порівняно із нормою. 

Зменшувалася щільність клітин-зерен. Клітини Пуркіньє не відрізнялися за 

формою, розміром, але спостерігалося збільшення відстані між нейронами 

[154, 173]. 

При вивченні впливу малотоксичних лікарських засобів, таких як 

димефосфон, який належить до таких фармакологічних груп, як регулятори 

водно-електролітного балансу, антиоксидант та антисептичний засіб 

встановили, що терапевтична доза димефосфону викликає адаптаційно-
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компенсаторні зміни дендрито-аксонного дерева нейронів кори мозочка, 

спостерігається звивистий хід відросків, незначне потовщення корзико на 

перикаріонах клітин Пуркіньє, формування корзинчастими нейронами 

голкоподібних та шипоподібних коротких відростків. Летально-токсична доза 

димефосфону призводить до появи пустот, клітин-тіней на місці раніше 

розташованих клітин Пуркіньє, спостерігається просвітлення навколо їх 

перикаріонів. Дані зміни дослідники простежували на гістологічних 

препаратах мозочка імпрегнованих сріблом. Більшість дегенеративно 

змінених нейроцитів мають пікнотичні ядра, наявний центральний і 

периферійний хроматоліз. Форма грушоподібних нейронів змінюється на 

кулеподібну. Результати мікроскопічного дослідження вказують на глибокі 

незворотні гіпотрофічні процеси [58, 196, 223, 227].  

При системному введенні морфіну щурам в центральній нервовій 

системі формується стійкий дефіцит тормозних нейромедіаторів, що 

призводить до появи ознак синдрому відхилення сприйняття наркотика і як 

наслідок гіперзбудження. Морфометричні дослідження кори мозочка за умов 

експериментального введення морфіну встановили ущільнення шарів, 

порушення ядерно-цитоплазматичного співвідношення, а також зменшення 

об’єму нейронів, що на думку науковців пояснюється значною інтоксикацією 

та порушенням метаболічних процесів організму [117, 128, 153, 185].  

Мікроморфологічні метаморфози мозочка щурів можуть відбуватися за 

умов старіння. Дослідження показали, що з віком в органі спостерігається 

зменшення числа клітин Пуркіньє. Вони не мають чіткого лінійного 

розташування між молекулярним та зернистим шарами. Локально 

спостерігається відсутність нейронів, іноді наявні клітини-тіні. Частина клітин 

Пуркінь зморщені, неправильної форми, відсутні ядра, виявляється 

реактивний гліоз. Проте функція нейроцитів компенсується збільшенням 

кількості гліальних клітин, але значна концентрація нейрогліоцитів є одним із 

характериних признаків старіння нервової тканини мозочка [18]. 



41 

Порушення морфологічного стану мозочка часто пов’язують із 

супутніми захворюваннями організму, наприклад при холестазі чи 

аліментарному дефіциті магнія, відзначаються виражене порушення клітин 

Пуркіньє, яке проявляється зміною форми нейрона, витончення відростків [22, 

46, 92, 119, 143, 224]. Науковці, припускають, що глибина порушень 

структурних компонентів мозочка залежить від статті тварин. Виявлено, що у 

щурів-самці після зупинки кровопостачання і реанімації через 1 добу після 

експерименту спостерігаються дистрофічні зміни нейронів, а через 4 доби 

розвиваються процеси загибелі нейроцитів, тоді як у самок дані зміни 

спостерігаються пізніше приблизно на 14 добу. Також, особливістю є те, що у 

самців порушення відбуваються у світлих клітинах Пуркіньє, а у самок – як у 

світлих та і в темних нейронах.  Вважається, що нормохромні клітини 

першими сприймають негативний вплив і у них проявляються дистрофічні 

зміни [30, 31, 107, 108, 116, 131, 134].  

У наукових публікація наявний значний масив даних пов’язаних із 

експериментальними дослідженнями вивчення морфологічних змін нервової 

системи та органів за умов впливу чинників різної етіології, проте не 

обґрунтованими залишаються морфофункціональні зміни на тканинному та 

клітинному рівнях, що відбуваються внаслідок впливу екзогенних факторів.  

 

1.3 Застосування ліофілізованих ксенодермотрансплантатів при 

термічній травмі 

 

У сучасній медицині застосовують різні типі форм та засоби для корекції 

опікових ран, які утворилися в результаті термічного ураження шкірного 

покриву [63, 146, 182]. Важливе значення має правильність вибору методу 

лікування ран і використання засобів, що володіють широким спектром 

властивостей та дозволяють пришвидшити процес регенерації шкіри. На 

даний час актуальним залишається у практичній медицині та регенераторній 
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біології розробка, впровадження та вивчення впливу на організм коригуючих 

чинників широкого спектру дії [14, 36, 41, 66, 86, 113, 137, 147, 194].  

Визнано, що травма –  це порушення цілісності та функціонального 

стану тканин або органів, викликаних впливом фактору травматизму. При 

термічній травмі таким фактором слугує дія високих температур на шкіру. 

Важливо зазначити, що наслідки після опіку залежать від тривалості та сили 

впливу, величини площі та глибини ураження, анатомічних та фізіологічних 

особливостей пошкоджених тканин, стану нервової системи, реактивності та 

резистентності оргінізму [15, 26, 69, 110, 120, 151, 208].  

Згідно даних літературних джерел, опікова травма, являється найважчим 

видом травматизму та викликає численні, довготривалі порушення 

гомеостазу, які призводять до дисфункції органів та систем організму [27, 70, 

71, 109, 156, 168]. Глибокі, значні за площею опіки шкіри викликають реакцію 

організму, яка проявляється у вигляді опікової хвороби і характеризується 

стадійністю проходження, порушенням роботи органів та обмінних процесів 

[9, 16, 24, 33]. Пусковим механізмом змін, що виникають в організмі у 

відповідь на термічну травму є різноманітні морфологічні та функціональні 

порушення у вогнищі рани. У ділянці ураження виникає некроз, розвиваються 

запальні реакції, значні набряки. Також відбувається утворення та 

нагромадження великого об’єму продуктів розпаду тканин та речовин різної 

молекулярної маси, які слугують так званими опіковими токсинами і 

являються первинною ланкою у виникненні синдрому ендогенної інтоксикації 

[38, 41, 49, 53, 68, 194].  

Першочергово, у результаті больової імпульсації та ендокринної стрес-

реакції виклинає загальний спазм судин, різко погіршується периферичний 

кровобіг та мікроциркуляція. У подальшому на фоні поступової нормалізації 

гемодинамічних умов відбувається активне всмоктування токсинів із вогнищ 

ураження, а підвищення капілярної проникності призводить до швидкого 

поширення токсинів по всьому організму [13, 54, 93, 121, 136, 140, 207, 215].  
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Відкрита та велика за площею опікова рана з перших годин після травми 

являється джерелом високої плазмовтрати, воротами для проникнення 

інфекцій. Сформована некротична тканина слугує джерелом бактеримії та 

провокує ускладення опікової хвороби. Тому при глибоких опіках проводять 

некректомію, з метою висічення некротичних тканин [145, 167, 198, 212].  

Згідно, аналізу наукових публікацій, встановлено, що виконання 

некректомії через одну добу після травми  сприяє швидшому загоєнні ран та у 

рази скорочує термін лікування. Проведеня ранньої некректомії дозволяє 

зробити усі необхідні умови для подальшого застосування коригуючого 

чинника, адже ранева поверхня стає не проникною для умовно-патогенної 

мікробіоти, що покращує процес утворення грануляційної тканини і як 

результат епітелізацію ураженої ділянки шкіри [44, 45, 99, 111, 135, 148, 

162, 214].  

Важливе місце посідає при опікових уражень займає вибір коригуючого 

чинника, який забезпечив якнайшвидшу регенерацію епідермісу та дерми, це 

дозволить скоротити терміни лікування та полегшить перебіг захворювання, 

проте, дана проблема залишається повністю не вирішеною. Адже процес 

реабілітації займає значний час і може складати щонайменше два-три місяці 

від початку лікування [12, 42, 48, 124, 148, 159, 216].  

На сьогодні представлений широкий спектр фармацевтичних засобів та 

методів корекції термічних уражень шкірного покриву після дії термічного 

чинника. Усі ранові покриття різні за своєю походженням, хімічним складом, 

основною діючою речовиною, способом застосування та терміном 

застосування [43, 126, 164, 171, 184, 201, 204].  

Згідно сучасних уявлень, універсальних коригуючих чинників, які 

підходили б для застосування на різних етапах закриття ран після термічного 

ураження не існує. Ідеальне ранове покриття повинне володіти такими 

властивостями, як: пришвидшувати процес регенерації та епітелізації ран, за 

умов створення сприятливого мікросередовища; володіли антисептичними 

властивостями; бути проникним для води та мати достатню газообмінну 
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здатність; володіти пластичністю, легко повторювати рельєф ураженої 

ділянки; не викликати алергічні реакції; забезпечувати хороший косметичний 

ефект після повної етіпелізації; скорочувати терміни лікування [47, 129, 166, 

229, 230].  

Довгий час у комбустіології застосовували природнє ранове покриття 

алогенну шкіру, яка отримана від померлих, шляхом їх консервування. 

Використання такого коригуючого чинника забезпечувало зменшення 

контамінації мікроорганізмами, частково знижувало больові відчуття в 

ураженій ділянці, покращувало процес утворення грануляційної тканини. 

Алотрансплантація залишалася актуальними коригуючим чинником на ранніх 

етап після термічного ураження впродовж багатьох десятиріч тому. Проте, 

встановлено, що пересадка алошкіри від генетично та імунологічно іншої 

людина провосковувало відторгнення та побічні ефекти імуносупресії. 

Важливо також зазначити і етичний аспект, а також спосіб та зберігання 

консервованої алошкіри. Два роки тому, на законодавчому рівні дозволили 

використання такого виду корекції, проте до цього часу факти застосування 

був неправомірним і заборонявся державою [127, 138, 152, 175]. 

Аутотрансплантація ще один із методів пересадки шкіри, застосовується 

при не значних за площею ураженнях внаслідок термічної травми. При цьому 

здійснюють пересадку здорової шкіри на обпечені ділянки. Такий метод є 

дієвим, адже забезпечує поступову регенерації шкірного покриву. Проте 

аутотрансплантація не можлива при значних за площею та глибиною 

ураження опіках тому, що крім обширних термічних пошкоджень, 

формуються рани від пересадки шкіри, що призводить до погіршення 

загального стану [10].  

Для тимчасового закриття уражених ділянок шкіри також застосовують 

ксенотрансплантати шкіри свині, які належать до природних ранових 

покриттів. Такий вид пересадки дозволяє стабілізувати стан опікової рани, 

слугує бар’єром для умовно-патогенної мікробіоти, створює сприятливе 

мікросередовище для загоєння рани. Встановлено, що даний тип 
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трансплантатів частково володіють патогенною дією, що у ряді випадків 

призводила до відторгнення [132, 226].  

Доцільність застосування ксенодермотрансплантатів пояснюється тим, 

що рани ізолюються від зовнішнього середовища, при цьому створюються 

кращі умови для попередження інфікування та запобігання декомпенсованої 

форми виснаження, а також профілактики втрати плазми, білків, електролітів 

через ранову поверхню. Проте обробка, метод консервування, технологія 

зберігання, процес виготовлення ксенотрансплантатів шкіри свині 

дороговартісний процес та є нерентабельним [141, 211, 217].  

Із технічним розвитком та новими науковими дослідженнями виникла 

можливість сублімаційної сушки ксенодермотрансплантатів. Перевагами у 

результаті ліофілізації ці трансплантати здатні зберігатися довгий час і 

піддаються різним типам обробки для унеможливлення контамінації 

мікроорганізмами. Даний вид ранового покриття занесено до Державного 

реєстру медичних виробів і дозволено до застосування у лікувальних закладах 

України.  

Фізико-біологічна характеристика ліофілізованих ксенодермо-

трансплантатів: площа від 100 до 300 см2, товщина в межах 0,3-0,5 мм, 

упаковані у стерильні пакети із затяжкою, загальна маса становить 70-120 

грам, термін зберігання до трьох років, невибагливі до умов транспортування. 

Застосовуються для лікування опікових ран та ран різної етіології. Кількість, 

яка необхідна для закриття ушкоджених ділянок шкірного покриву залежить 

від площі та глибини опіку. Ліофілізовані ксенодермотрансплантати слугують 

«золотим стандартом» серед ранових покриттів, адже відповідають 

характеристикам ідеального коригуючого чинника із наступними 

властивостями: легкий у застосуванні, пластичний, володіє дренуючою 

здатністю, можливість використання на уражені площі більше 2 тисяч см2, 

створює умови швидкої відновлення та стабілізації гомеостазу, сприяє 

швидкій регенерації у короткі терміни [219].  
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На сьогодення використовують сучасний вид ліофілізованих 

ксенодермотрансплантатів – ліофілізований ксенодермальний субстрат. Це 

новітній дієвий препарат із високим рівнем сорбійним, антипірогенним, 

антитоксичним, антигенним, окисно-відновним потенціалом. Форма випуску 

у вигляді порошку, дозволяє потрапити препарату у важкодоступні місця та 

легко повторити рельєф опікової рани [101].  

Накладання субстрату ліофілізованої ксеношкіри здійснюється 

наступним чином: першочергово рану промивають антисептичним засобом; 

наступним етапом є дозоване та рівномірне покриття порошком ранової 

поверхні до повного її накриття; фіксація марлевою пов’язкою, яка 

попередньо знаходилася у антисептичному розчині. Перев’язки потрібно 

проводити із наявністю забруднень пов’язки, візуальним станом субстрату. 

Встановлено, що застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри 

пришвидшує терміни лікування, прискорює процес загоєння ран, посилює 

регенераторні процеси, сприяє швидкому утворенні гранулярної тканини та 

подальшу епітелізацію [219]. 

Таким чином, на підставі здійсненого аналізу наукових публікацій 

встановлено, що актуальним і раціональним як з теоретичної і практичної 

точки зору є проведення експериментальних досліджень для встановлення 

змін структурних компонентів кори мозочка при тяжких термічних травмах 

та проведенні ранньої некректомії уражених ділянок з наступним закриттям 

опікової рани субстратом ліофілізованої ксеношкіри. 



47 

РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЬ 

 

2.1 Постановка досліду та об’єкт досліджень 

 

Експериментальні дослідження проведені на 120 статевозрілих білих 

лабораторних щурах-самцях масою 180-200 г. Тварин утримували у 

стандартних умовах віварію Тернопільського національного медичного 

університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України, температурний режим 

у лабораторних приміщеннях, становив 23-25ºС, а вологість у межах 40-60%. 

При моделюванні та проведенні експериментальних досліджень всі 

маніпуляції проводили із дотриманням правил “Європейської конвенції про 

захисту хребетних тварин, що використовуються для дослідних та інших 

наукових цілей” (Страсбург, 1986), а також у відповідності до положень 

“Загальних етичних принципів експериментів на тваринах”, ухвалених 

Першим національним конгресом з біоетики (Київ, 2001) та Закону України 

№ 3447-ІV “Про захист тварин від жорстокого поводження”. Комісією з 

питань біоетики Тернопільського національного медичного університету імені 

І.Я. Горбачевського МОЗ України порушень морально-етичних норм при 

проведенні науково-дослідної роботи не виявнено. Дисертаційна робота 

виконана в рамках планової науково-дослідної роботи кафедри гістології та 

ембріології Тернопільського національного медичного університету імені 

І.Я. Горбачевського МОЗ України “Особливості структурної реорганізації 

нервової, травної, ендокринної систем, органів кровотворення та імунного 

захисту за умов термічної травми та застосування коригуючих чинників” 

(номер державної реєстрації 0120U104152), співвиконавцем якої є 

дисертантка. 

Дослідні тварини були розділені на три експериментальні групи: І – 

інтактні тварини (15); ІІ – тварини із важкою опіковою травмою (60); ІІІ – 

тварини з опіковою травмою, яким після здійснення ранньої некректомії 
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ушкодженої шкіри, ранову ділянку покривали субстратом ліофілізованої 

ксеношкіри (45). 

Опік ІІІ ступеня наносили під тіопентал натрієвим наркозом, мідними 

пластинами, які попередньо нагрівали у кип’яченій воді 97-100ºС на 

епільовану поверхню спини та бічних поверхонь тулуба тварин. Площа 

ділянки ураження становила 18-20 % поверхні тіла, які визначали за таблицею, 

експозиція становила 15 секунд. Відповідно до результатів проведених 

гістологічних досліджень уражених ділянок шкіри, підтверджено, що глибина 

пошкодження відповідає опіку ІІІ ступеня. 

Тваринам третьої експериментальної групи через 1 добу після нанесеної 

опікової травми проводили ранню некректомію уражених ділянок із 

наступним закриттям рани коригуючим препаратом. У якості чинника корекції 

слугував субстрат ліофілізованої ксеношкіри, який виготовляється ТОВ 

“Інститут біомедичних технологій” (Тернопіль). Технологія вироблення якого 

полягає у подрібненні ліофілізованих ксенотрансплантатів шкіри свині у 

ножовому млині.  

Перед накладанням субстрату ліофілізованої ксеношкіри потрібно 

проводили попередню обробку опікової рани: ділянки здорової шкіри навколо 

ушкодженої ділянки промивали розчинами із асептичними властивостями; 

здійснювали туалет ранової поверхні і після проведеня даних маніпуляцій по 

всій площі рани засипали ксенодермальним субстратом, фіксували марлевою 

пов’язкою, яку попередньо зрошували дезінфікуючим засобом. Щоденно 

здійснювали огляд, перевязки та обробку ранової ділянки шкіри, наносили 

субстрат ліофілізованої ксеношкіри. 

Експериментальних тварин утримували в умовах віварію на 

стандартному, збалансованому водно-харчовому раціоні відповідно до 

встановлених норм догляду. Здійснювали щодня спостереження за загальним 

станом, контрольні вимірювання маси тіла та моніторинг летальності 

піддослідних білих щурів-самців. 



49 

У таблиці 2.1 представлено розподіл за експериментальними групах та 

термінах виведення з досліду.  

 

Таблиця 2.1 – Розподіл тварин за групами дослідженнь 

Групи спостережень 
Кількість 

тварин 

І. Інтактні тварини 15 

ІІ. Тварини з опіковою травмою 

а) виведені з експерименту на 1 добу  

15 

б) виведені з експерименту на 7 добу 15 

в) виведені з експерименту на 14 добу 15 

г) виведені з експерименту на 21 добу 15 

ІІІ. Тварини з опіковою травмою, яким після ранньої 

некректомії, рани покривали ліофілізованим 

ксенодермальним субстратом. 

а) виведені з експерименту на 7 добу 

15 

б) виведені з експерименту на 14 добу 15 

в) виведені з експерименту на 21 добу 15 

Всього: 120 

 

Об’єктом дослідження був мозочок білих лабораторних щурів-самців: 

інтактних, із змодельованою термічною травмою та за умов застосування 

субстрату ліофілізованої ксеношкіри.  

Виведення піддослідних тварин з експерименту проводили під тіопентал 

натрієвим наркозом (внутрішньоочеревинне введення з розрахунком на масу 

тіла тварини) через 1, 7, 14 і 21 доби згідно із класифікацією періодів опікової 

хвороби: стадія шоку, ранньої та пізньої токсемії та септикотоксимії. Щурам 

третьої експериментальної групи після термічної травми через 1 добу досліду 

здійснювали ранню некректомію пошкоджених ділянок шкіри з наступним 
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закриттям рани субстратом ліофілізованої ксеношкіри, тварин даної групи 

виводили з експерименту через 7, 14, 21 доби.  

Шматочки мозочка поміщали у розчини із фіксатором відповідно до 

вибраних методик, також здійснювали забір крові від піддослідних тварин 

кожної експериментальної групи для проведення біохімічних досліджень. 

 

2.2 Методи досліджень та їх обґрунтування 

 

Для гістологічного дослідження забирали шматочки мозочка у 

попередньо зважених тварин усіх груп. Матеріал фіксували у 10 % 

забуференому розчині формаліну або етиловому спирті концентрацією 96 % 

продовж 24-48 годин. Використання розчину із фіксуючою речовиною 

запобігає посмертному самостійному розпаду тканин під дією ферментів, а 

також стабілізує клітини і тканини для їх чергової обробки та застосування у 

процедурі забарвлення. Після фіксації здійснювали дегідратацію у визначених 

спиртах зростаючої концентрації у приладі-автоматі для гістологічної обробки 

тканин АТ-4, орієнтували шматки і заливали у парафінові блоки. 

Гістологічні зрізи, отримані на санному мікротомі МС-2 товщиною 5-6 мкм 

забарвлювали гематоксиліном та еозином, тіоніном за методом Ніссля (для 

виявлення хроматофільної субстанції) та проводили імпрегнацію за Грос-

Більшовським (для виявлення дендрото-аксонального дерева нейроцитів кори 

мозочка) [19]. Гістологічні препарати вивчали за допомогою світлового 

мікроскопа MICROmed SEO SСAN та фотодокументували за допомогою 

відеокамери Vision CCD Camera з системою виводу зображення з 

гістологічних препаратів. 

Забір матеріалу для електронномікроскопічних досліджень проводили 

відповідно до загальноприйнятої методики [19, 91]. Маленькі шматочки 

органу відбирали гострими інструментами, щоб уникнути зайвого 

пошкодження. Матеріал подрібнювали на кусочки до 1 мм в діаметрі і 

поміщали у баночку з фіксатором – 2,5 % розчин глютаральдегіду, який 
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приготовлений на основі фосфатного буферу Міллоніга із рН середовищем 

7,2–7,4. Фіксований матеріал через 50 – 60 хвилин переносили у буферний 

розчин і промивали протягом 20 – 30 хвилин. Наступну постфіксацію 

здійснювали у 1% розчині тетраокису осмію на буфері Міллоніга протягом 60 

хвилин, далі повторно промивали шматочки тканини у фосфатному буфері. 

Для повного видалення води із матеріалу та запобігання руйнування клітин 

його проводили через етиловий спирт зростаючої міцності. протягом 1 години 

поміщали у 2 % розчин ураніл ацетату. Подальшу дегідратацію у 

пропіленоксиді та заливали в суміш епоксидних смол. Готовий залитий блок 

для застигання залишали на 24 години в кімнатних умовах, далі поміщали у 

термостат при температурах 37℃, 45℃, 56℃ для повної полімеризації смоли.  

Напівтонкі зрізи товщиною 1-2 мкм виготовляли на 

ультрамікротомі LKB-3 (Швеція), забарвлювали метиленовим синім. 

Ультратонкі зрізи, виготовлені на ультрамікротомі, розміщували на мідних 

опорних сіточках і контрастували 1 % водним розчином уранілацетату і 

цитратом свинцю згідно методу Рейнольдса та вивчали в електронному 

мікроскопі ПЕМ-125К [19, 91].  

Важливим методом у морфології є морфометрія, яка дозволяє на 

високому рівні точності дати характеристику стану гістологічних структур 

органів, зокрема мозочка у нормі, а також дозволяє виявити в них особливості, 

взаємозв’язки та динаміку перебігу деструктивних, дегенеративних, 

пристосувальних, компенсаторних і регенераторних процесів. 

Морфометричні дослідження мозочка здійснювали, використовуючи 

систему візуального аналізу гістологічних препаратів. Зображення із 

гістологічних препаратів виводили на монітор комп’ютера з мікроскопа 

MICROmed SEO SCAN та відеокамери Vision CCD Camera. Для 

морфометричного дослідження використовували програми ВидеоТест-5,0, 

КААРА Imagi Base та табличного процесора Microsoft Excel на персональному 

комп’ютері. Дослідження проводили згідно із встановленими термінами 



52 

експерименту в препаратах забарвленими гематоксиліном та еозин і 

метиленовим синім. 

Морфометрично визначали товщину молекулярного, гангліонарного та 

зернистого шарів, щільність у них нейроцитів, їх відсоткове співвідношення, 

середні значення площі ядра, перикаріона, нейроплазми різних популяцій 

нейронів.  

Дані наукових літературних джерел [] свідчать про те, що внаслідок 

термічної травми значних за площею та глибиною ураження ділянок шкіри 

виникають метаболічні порушення, розвивається інтоксикація організму, тому 

доцільним було дослідження ступеню ендогенної інтоксикації 

використовуючи індекс еритроцитарної інтоксикації – кількість поглинутого 

барвника (метиленового синього) еритроцитарними мембранами. Суть методу 

полягає у визначенні сорбційної здатності мембран еритроцитів, оскільки 

червоні кров’яні тільця являються універсальним адсорбентом. Також 

проводили вивчення рівня неспецифічної токсичності плазми крові за вмістом 

молекул пептидів середньої маси та їх фракцій низько- та високомолекулярної. 

В основі методу лежить виділення кислоторозчинної фракції молекул 

середньої маси із подальшою детекцією десятикратного розведення рідини, 

яка знаходиться над осадом шляхом прямої спектрофотометрії, для виявлення 

молекул середньої маси низькомолекулярної фракції довжина хвилі становила 

254 нм та відповідно 280 нм для високомолекулярної фракції. 

Статистичну обробку вихідних кількісних даних проводили за 

допомогою програмного забезпечення Microsoft Excel та “STATISTICA” 6.0 із 

застосуванням параметричних і непараметричних методів оцінки отриманих 

експериментальних результатів. Для всіх показників розраховували значення 

середньої арифметичної (М), похибки середньо арифметичної (m) і стандартне 

відхилення (σ). Достовірність різниці значень між незалежними кількісними 

величинами визначали при нормальному розподілі за t-критерієм Стьюдента, 

в інших випадках – за U-критерієм Манна-Уітні, достовірними вважаються 

відмінності при р<0,05. 
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Наведені вище методи досліджень дали можливість вивчити 

гістоархітерктоніку шарів кори мозочка, виявити структурні змін нейроцитів, 

компонентів мікроциркуляторного русла, нейрогліоцитів на мікроскопічному, 

ультраструкутрному рівнях, морфометричні зміни та їх характеристика 

відповідно до розвитку деструктивих та активації регенераторних процесів у 

мозочку, динаміку змін біохімічних параметрів при експериментальній 

термічній травмі та за умов застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри.  
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РОЗДІЛ 3 

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНА ОРГАНІЗАЦІЯ КОРИ МОЗОЧКА 

ІНТАКТНОЇ ГРУПИ ТА ПІСЛЯ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ 

ТЕРМІЧНОЇ ТРАВМИ 

 

3.1 Мікроскопічні, морфометричні та субмікроскопічні зміни 

структурних компонентів кори мозочка тварин інтактної групи  

 

У цьому розділі представлені результати комплексних морфологічних та 

морфометричних досліджень структурних компонентів кори мозочка білих 

лабораторних щурів-самців у нормі, що необхідно для проведення 

порівняльного аналізу подальших отриманих змін за умов проведених 

експериментів. 

Цитоархітектоніка кори мозочка представлена трьома шарами: 

зовнішнім молекулярним, середнім гангліонарним і внутрішнім зернистим 

(рис. 3.1). Встановлено, що кожен із цих шарів утворений чітко 

диференційованими нейронами. 

Молекулярний шар розташований під м’якою мозковою оболонкою, в 

якому виявлено тіла зірчастих нейронів та кошикоподібних клітин. Зірчасті 

нейроцити, займають 2/3 шару, характеризуються двома формами клітин: 

більшими, що залягають ближче до поверхні і меншими, які знаходяться у 

товщі. Перикаріони овальної та округлої форми, в нейроплазмі знаходиться 

кругле ядро, проте його межі погано контуровані.  

Тіла кошикоподібних клітин складають 1/3 шару утворені дрібними 

мультиполярними нейронами, дендрити яких мало розгалужені, тоді як аксони 

мають довгі галуження, що йдуть у висхідному та низхідному напрямі. 

Численні колатералі обплітають перикаріони клітин Прукіньє формуючи 

кошики навколо нейроцитів гангліонарного шару. 
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Умовні познаки: 1 – молекулярний шар, 2 – шар клітин Пуркіньє, 3 – 

зернистий шар, 4 – біла речовина, 5 – борозна між звивинами мозочка.  

Рисунок 3.1 – Цитоархітектоніка кори мозочка тварин інтактної групи. 

Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Мікрофотографія. 

Збільшення: х 40 

 

Кошикоподібні нейроцити характеризуються полігональною формою із 

розміщенням у нейроплазмі округлим ядром і ядерцем у каріоплазмі, яке має 

центральне положення.  

Гістологічно встановлено, що молекулярний шар кори мозочка 

інтактних тварин добре васкуляризований, визначаються артеріоли, венули, 

кровоносні капіляри, які мають прямолінійний хід (рис. 3.2). 

Кровоносні капіляри, мають прямолінійний хід у молекулярному шарі, їх 

стінка тонка, представлена ендотеліоцитами, рівномірною базальною 

мембраною із якою контактують гліоцити, просвіти неширокі. Макроглія 

представлена олігодендроцитами із світлою цитоплазмою та інтенсивно 

забарвленим ядром.  

 



56 

 

Умовні познаки: 1 – артеріола, 2 – зірчастий нейрон, 3 – кошикоподібний 

нейроцит, 4 – нейропіль.  

Рисунок 3.2 – Ангіоархітектоніка молекулярного мозочка тварин 

інтактної групи. Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. 

Мікрофотографія. Збільшення: х 400 

 

Проведений морфометричний аналіз компонентів кори мозочка тварин 

інтактної групи показав, що товщина молекулярного шару кори мозочка 

інтактної групи тварин становить (203,40 ± 4,34) мкм, щільність нейроцитів у 

молекулярному шарі дорівнює 24,23 ± 0,95. Встановлено, що середня площа 

зірчастих нейроцитів становить (103,03 ± 3,21) мкм2, середня площа ядра таких 

нейроців – (48,38 ± 1,49) мкм2 та нейроплазми – (54,65 ± 1,87) мкм2, відповідно 

ЯЦС дорівнює 0,885 ± 0,036. Кошикоподібні нейроцити характеризуються 

таким морфометричними параметрами: середня площа нейроцитів становить 

(115,60 ± 3,91) мкм2, їх ядер (39,24 ± 1,12) мкм2 та нейроплазми 

(79,36 ± 3,44) мкм2, ЯЦС таких нейроцитів – 0,494 ± 0,021. 

На мікроскопічному рівні встановлено, що гангліонарний шар 

представлений моношаром клітин Пуркіньє, які розташовані рівномірно, це 

єдині еферентні нейрони у корі мозочка. Дендрити мають потужну систему 

галуження, формуючи дендритне дерево, яке спрямоване у молекулярний шар. 
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Визначається, що серед клітин Пуркіньє переважають нормохромні нейроцити 

із помірною кількістю хроматофільної субстанції у нейроплазмі. Форма клітин 

Пуркіньє грушоподібна, у цитоплазмі знаходиться ядро овальної форми, яке 

при забарвленні (гематоксиліоном та еозином, тіоніном за методом Ніссля, 

метиленовим синім) виглядає світлим, оскільки переважає у складі 

функціонально активний хроматин – еухроматин, а дрібні грудки 

гетерохроматину  рівномірно розсіяні по каріоплазмі з тенденцією локалізації 

навколо ядерця, яке займає центральне положення. Серед нормохромних 

нейроцитів наявні гіперхромні із інтенсивно забарвленою нейроплазмою та 

базофільним ущільненим ядром і нечіткою каріолемою та гіпохромні клітини 

Пуркіньє із просвітленою нейроплазмою і округленим набряклим ядром 

(рис. 3.3).  

 

Умовні познаки: 1 – нормохромні клітини Пуркіньє, 2 – клітини-зерна, 

3 – кошикоподібний нейроцит молекулярного шару, 4 – нейропіль.  

Рисунок 3.3 – Архітектоніка кори мозочка тварин інтактної групи. 

Забарвлення за методом Ніссля. Збільшення: х 200 

 

На гістологічних препаратах імпрегнованих азоткислим сріблом 

методом Грос-Більшовським визначаються аксони клітин Пуркіньє, які 
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направлені через молекулярний шар у білу речовину. Поблизу аксонів також 

наявні відростки, які представляють їх розгалуження, що спрямовані у 

протилежну аксону сторону і вступають у контакт із найближчими клітинами 

Пуркіньє та закінчуються у молекулярному шарі вільними нервовими 

закінченнями. Клітини Пуркіньє мають 3-4 дендрити, які сильно галузяться 

(рис. 3.4). На світлооптичному рівні видно різні аксосоматичні та 

дендросоматичні синапси на перикаріонах нейроцитів, що свідчить про значну 

роль даних клітин у нейровазальних зв’язках мозочка.  

 

 

Умовні познаки: 1 – гангліонарний шар, 2 – дендрити клітин Пуркіньє, 

3 – дендритне дерево, 4 – молекулярний шар, 5 – зернистий шар, 6 – біла 

речовина.  

Рисунок 3.4 – Мікроскопічний стан кори мозочка тварин інтактної 

групи. Імпрегнація методом Грос-Більшовським. Збільшення: х 200 

 

У гангліонарному шарі присутні кровоносні капіляри, визначається 

помірна його васкуляриція. Мікроциркуляторне русло та гліоцити Бергмана 

формують трофічне мікрооточення, а отже забезпечують нормальне 

функціонування клітин Пуркіньє.  



59 

За результатами морфометричних досліджень гангліонарного шару кори 

мозочка інтактних тварин встановлено, що товщина даного шару становить 

(410,23 ± 17,42) мкм, щільність клітин Пуркіньє дорівнює 6,47 ± 0,27. 

Виявлено, що середнє значення площі нормохромних нейроцитів – 

(410,23 ± 17,42) мкм2, а середня значення площі їх ядра становила 

(80,31 ± 2,43) мкм2, тоді як середнє значення площі нейроплазми дорівнює 

(329,93 ± 15,04) мкм2. ЯЦС нормохромних клітин Пуркіньє складає 

0,244 ± 0,009.  

Гіперхромні нейроцити харакетризувалися такими морфометричними 

параметрами: середнє значення площі перикаріана – (331,99 ± 10,15) мкм2, 

середнє значення площі ядра – (83,21 ± 2,11) мкм2 та нейроплазми – 

(248,77 ± 8,42) мкм2, відповідно ЯЦС становить 0,335 ± 0,011.  

Середнє значення площі перикаріона гіпохромної клітини Пуркіньє – 

(591,76 ± 20,11) мкм2, ядра – (75,59 ± 2,14) мкм2 та нейроплазми – 

(516,18 ± 15,16) мкм2, ЯЦС дорівнює 0,146 ± 0,002. 

Зернистий шар, найщільніший шар кори мозочка, представлений 

різними популяціями нейроцитів, серед яких найчисленніші клітини-

зерна. Поодиноко розташовані великі зірчасті та горизонтальні 

веретеноподібні нейрони. Клітини-зерна характеризуються великим круглим 

ядром із еухроматином у каріоплазмі, ядерця базофільні, округлої форми 

(рис. 3.5).  

У зернистому шарі наявні кровоносні капіляри, стінка яких утворена 

одним шаром ендотеліоцитів, що лежать на базальній мембрані, їх просвіт 

рівномірний, неширокий (рис. 3.6).  

Проведені морфометричні дослідження зернистого шару кори мозочка 

інтактної групи тварин встановили, що товщина шару складає 

(183,70 ± 4,58) мкм. Щільність нейроцитів дорівнює 390,59 ± 12,49. Середня 

площа клітин-зерен становить (77,77 ± 2,37) мкм2, їх ядер (51,55 ± 1,79) мкм2 

та нейроплазми (26,22 ± 0,95) мкм2, ЯЦС дорівнює 1,966 ± 0,085.  
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Умовні познаки: 1 – клітини-зерна, 2 – нейрогліоцит, 3 – великий 

зірчастий нейрон.  

Рисунок 3.5 – Мікроскопічна організація зернистого шару мозочка 

тварин інтактної групи. Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. 

Мікрофотографія. Збільшення: х 400 

 

Субмікроскопічні дослідження кори мозочка інтактних білих щурів 

виявили, що для молекулярного шару характерні два типи нейроцитів. 

Ультраструктура зірчастих нейронів представлена великим круглим ядром, 

яке займає значну площу нейроплазми і має центральне положення. 

Каріоплазма електроннопрозора, що свідчить про переважання функціонально 

активного – еухроматину, проте наявні незначні осміофільні грудки 

гетерохроматину. Ядерна оболонка представлена зовнішньою та внутрішньою 

оболонками, які чітко контуровані, між якими наявний рівномірний 

перинуклеарний простір.  
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Умовні познаки: 1 – просвіт із еритроцитами, 2 – ядра ендотеліоцитів, 

3 – клитина-зерна, 4 – мієлінове нервове волокно. 

Рисунок 3.6 – Ангіоархітектоніка зернистого шару мозочка тварин інтактної 

групи. Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Мікрофотографія. 

Збільшення: х 400 

 

Нейроплазма оточує нешироким обідком ядро і займає незначну 

частину. У ній визначається помірна щільність органел. Канальці гранулярної 

ендоплазматичної сітки рівномірні із значною кількістю фіксованих рибосом 

до їх поверхні. Спостерігається багато комплексів з кількох рибосом у 

нейроплазмі – полісом. Виявляється комплекс Гольджі із цистернами і 

впорядкованими пухирцями. Мітохондрії мають типову будову: чітко 

контуровану зовнішню мембрану та внутрішню мембрану, яка утворює 

вгинання – кристи, внутрішній вміст органели заповнений електронносвітлим 

матриксом (рис. 3.7). 

Кошикоподібні нейроцити харатеризуються полігональною формою із 

електронносвітлою нейроплазмою та ядром округлої форми із дрібно 

сітчастим еухроматином. Ядерце має петлисту будову, в якому проглядається 

гранулярний та аморфний компоненти. Нечисельна кількість мітоходрій із 
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чіткими мембранами, кристами і частково просвітленим матриксом. Канальці 

гранулярної едоплазматичної стіки утворюють мережу по всій площині 

нейроплазми, наявні рибосоми на їх поверхні. Виявляється комплекс Гольджі 

із сплощеними цистернами, дрібними мікропухирцями та вакуолями (рис. 3.8). 

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро із ядерцем, 2 – мітохондрії, 3 – канальці 

ранулярної ендоплазматичної сітки, 4 – нейпропіль.  

Рисунок 3.7 – Субмікроскопічний стан зірчастого нейроцита кори мозочка 

тварин інтактної групи. Електронограми. Збільшення:х 8 000. 

 

Гемокапіляри характеризуються помірним кровонаповненням із 

рівномірним просвітом (рис. 3.9). Ендотеліоцити, які лежать на рівномірній 

базальній мембрані мають витягнуту і сплощену форму. У їх ядрах переважає 

еухроматин із дифузно розташований гетерохроматин у каріоплазмі. 

Парануклеарно у цитоплазмі ендотеліальних клітин розташовані органели, 

невеликі мітохондрії. На люменальній поверхні, яка обернена до кровотоку 

знаходяться численні мікроворсинки, кавеоли та мікропухирці.   
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Умовні познаки: 1 – ядро із ядерцем, 2 – нейроплазма, 3 – мітохондрії, 

4 – канальці ранулярної ендоплазматичної сітки, 5 – нейпропіль.  

Рисунок 3.8 – Фрагмент кошикоподібного нейроцита кори мозочка тварин 

інтактної групи. Електронограма. Збільшення: х 8 000. 

 
Умовні познаки: 1 – еритроцит у просвіті, 2 – цитоплазма ендотеліоцита, 

3 – мітохондрії, 4 – цитоплазма перецита, 5 – базальна мембрана, 6 – мієлінове 

нервове волокно. 

Рисунок 3.9 – Субмікроскопічний стан гемокапіляра кори мозочка тварин 

інтактної групи. Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 9 000. 
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Навколо нейроцитів молекулярного шару наявний нейропіль, який 

представнений мієліновими та безмієліновими волокнами, які перерізані у 

різних напрямах, а також відростками нейронів та нейрогліоцитів, що 

створюють своєрідне мікрооточення.  

“Cвітлі” клітини Пуркіньє характеризуються великими розмірами ней-

роплазми із круглим ядром та ядерцем (рис. 3.10). Ядро займає центральне по-

ложення, зовнішня та внутрішня мембрани чіткі із рівномірним перинуклеар-

ним простором, виявляється багато чітко контурованих ядерних пор. Еухро-

матин переважає у каріплазмі над гетерохроматином, який невеликими осміо-

фільними грудками розташовуються по периферії. Ядерце має округлу форму, 

невеликі електронносвітлі ділянки аморфного компонента та осміофільного 

гранулярнго компонента, який розташований ближче до периферії.  

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – ядерце, 3 – нейроплазма, 4 – канальці 

гранулярної ендоплазматичної сітки, 5 – фіксовані рибосоми, 6 – мітохондрії, 

7 – поодинокі лізосоми. 

Рисунок 3.10 – Фрагмент “світло” клітини Пуркіньє гангліонарного шару 

кори мозочка тварин інтактної групи. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 12 000. 
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Нейроплазма містить чисельну кількість нешироких канальців 

гранулярної ендоплазматичної сітки, які іноді анастомозують між собою, на їх 

поверхні дифузно розташовані рибосоми, також виявляються вільні рибосоми 

та полісоми у нейроплазмі. Мітохондрії невеликі і мають чітко контуровані 

мембрани, із рівномірно розташованими у електронносвітлому матриксі 

кристами, їх форма подовгаста або округла. Спостерігається незначна 

кількість первинних та вторинних лізосом у нейроплазмі. 

У гангліонарному шарі між нейроцитами спостерігаються гемокапіляри 

соматичного типу, субмікроскопічна організація яких представлена помірно 

електронно щільною базальною мембраною, тобто рівномірною пластинкою 

по всій ділянці (рис. 3.11).  

 

 

Умовні познаки: 1 – просвіт гемокапіляра з 2 – еритроцитом, 3 – 

мікроворсинки на люменальній поверхні, 4 – кавеоли та мікропухирці, 5 – 

базальна мембрана, 6 – щільний контакт, 7 – нейропіль, 8 – мієлінове волокно.  

Рисунок 3.11 – Ультраструктурний стан гемокапіляра гангліонарного шару 

кори мозочка тварин інтактної групи. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 8 000. 
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Ендотеліальні клітини мають витягнуту форму і прилягають до 

базальної мембрани. Їх ядра подовгасті із просвітленою каріоплазмою та 

чіткою каріолемою. Цитоплазма характеризується невеликою кількістю 

органел, які розташовані парануклеарно. Мембрана ендотеліоцитів на 

люменальній поверхні утворює цитоплазматичні вирости у вигляді 

мікроворсинок, наявні мікропухирці та кавеоли, що свідчить про активний 

трансендотеліальний обмін. 

На ультраструктурному рівні зернистий шар характеризується щільним 

розташуванням найбільшої популяції нейроцитів клітин-зерен, які 

характеризуються ядром округло-овальної форми із чіткими межами 

каріолеми, у каріоплазмі виявляються електронно світлий еухроматин, ядерце 

кругле, розташоване по центрі. Нейроплазма клітин-зерен вузькою смужкою 

огортає ядро, вона бідна на органели, визначаються поодинокі мітохондрії, 

канальці гранулярної ендоплазматичної сітки. У проміжках між нейроцитами 

знаходяться мієлінові нервові волокна, які залягають у різних напрямах 

(рис. 3.12). 

 

Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – ядерце, 3 – нейроплазма, 4 – нейропіль, 

5 – клітини-зерна. 

Рисунок 3.12 – Ультраструктурний стан зернистого шару кори мозочка 

тварин інтактної групи. Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 8 000. 
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3.2 Мікроскопічні, морфометричні, субмікроскопічні зміни кори 

мозочка та біохімічні параметри у ранні терміни після термічної травми 

 

Мікроскопічні дослідження встановили, що на першу добу після 

експериментальної термічної травми спостерігається збереження чіткого 

розмежування шарів кори мозочка та висока функціональна активність 

нейронів і клітин глії (рис. 3.13).  

 

Умовні познаки: 1 – молекулярний шар, 2 – шар клітин Пуркіньє, 3 – 

зернистий шар, 4 – біла речовина, 5- борозна між звивинами мозочка.  

Рисунок 3.13 – Цитоархітектоніка кори мозочка тварин через 1 добу після 

експериментальної термічної травми. Забарвлення тіоніном за методом 

Ніссля. Збільшення: х 40 

 

Зірчасті та кошикоподібні клітини молекулярного шару 

характеризуються збереженою структурою. Зірчасті нейроцити, які залягаю у 

верхній третині шару, мають світле, округлої форми ядро в каріоплазмі якого 

переважає еухроматин, проте межі перикаріону із ядром не чітко контуровані. 

У деяких клітинах наявний перицелюлярний набряк. Кошикоподібні клітини 

мають неправильну форму, у цитоплазмі наявне світле ядро.  
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У даний термін досліду встановлено, що товщина молекулярного шару 

становить (197,68 ± 3,51) мкм, що відповідно становить (97,19 ± 1,24) % 

відносно показників інтактної групи тварин (табл. 3.1). Чисельна щільність 

нейроцитів молекулярного шару дорівнює 23,12 ± 1,03, що становить 

(95,42 ± 3,14) %. Через 1 добу після експериментальної термічної травми 

встановлено недостовірне значення середньої площі зірчастих нейроцитів і 

становить (105,87 ± 3,57) мкм2, що у 1,028 раза більше порівняно із інтактною 

групою тварин (табл. 3.2). Середня площа ядра зірчастих нейроцитів дорівнює 

(47,36 ± 1,67) мкм2 та нейроплазми (58,51 ± 2,26) мкм2. Відповідно ЯЦС 

зменшується і становить 0,809 ± 0,026. (табл. 3.3). 

У гангліонарному шарі спостерігаються ознаки поліморфізму клітин 

(рис. 3.14).  

 

  

Умовні познаки: 1 – нормохромні та 2 – гіпохромні клітини Пуркіньє, 

3 – молекулярний шар, 4- зернистий шар кори мозочка. 

Рисунок 3.14 – Мікроскопічні зміни кори мочка через 1 добу після 

експериментальної термічної травми. Напівтонкий зріз. Забарвлення 

метиленовим синім. Мікрофотографія. Збільшення: х 400. 

 



Таблиця 3.1 – Товщина шарів кори мозочку та співвідношення у різні терміни після експериментальної термічної 

травми, мкм 

Термін досліду 

Молекулярний шар Гангліонарний шар Зернистий шар 

Товщина 
% відносно 

норми 
Товщина 

% відносно 

норми 
Товщина 

% відносно 

норми 

Інтактні 203,40  ± 4,34  36,47 ± 1,02  183,70 ± 4,58  

1 доба 197,68 ± 3,51 97,19 ± 1,24 40,62 ± 1,16** 111,38 ± 2,11 185,39 ± 5,02 100,92 ± 3,67 

7 доба 186,43 ± 3,62** 91,66 ± 1,16 52,93 ± 1,41*** 145,14 ± 1,98 190,25 ± 5,49 103,57 ± 3,86 

14 доба 201,59 ± 4,04 99,11 ± 1,58 59,27 ± 2,01*** 162,52 ± 2,64 193,76 ± 4,79 105,48 ± 2,19 

21 доба 210,38 ± 4,48 103,43 ± 1,46 61,30 ± 1,96*** 168,09 ± 1,56 200,06 ± 6,59* 108,91 ± 4,16 

Примітка. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин (* – р<0,05, ** – р<0,01, *** 

– р<0,001). 

 

Таблиця 3.2 – Щільність шарів кори мозочку та співвідношення у різні терміни після експериментальної термічної 

травми 

Термін 

досліду 

Молекулярний шар Гангліонарний шар Зернистий шар 

Щільність 
% відносно 

норми 
Щільність 

% відносно 

норми 
Щільність 

% відносно 

норми 

Інтактні 24,23 ± 0,95  6,47 ± 0,27  390,59 ± 12,49  

1 доба 23,12 ± 1,03 95,42 ± 3,14 5,49 ± 0,19** 84,85 ± 3,64 384,41 ± 13,98 98,42 ± 3,33 
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Продовження таблиці 3.2 

7 доба 20,48 ± 0,78** 84,52 ± 2,20 7,64 ± 0,30** 118,08 ± 5,14 379,75 ± 13,67 97,22 ± 2,87 

14 доба 18,06 ± 1,06*** 74,54 ± 1,74 8,16 ± 0,34*** 126,12 ± 5,79 368,65 ± 14,54 94,38 ± 2,91 

21 доба 16,47 ± 1,17*** 67,97 ± 1,29 9,48 ± 0,27*** 146,52 ± 6,85 354,98 ± 12,22* 90,66 ± 2,49 

Примітка. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин (** – р<0,01, *** – р<0,001). 
 

Таблиця 3.3 – Морфологічна нейроцитів молекулярного шару кори мозочку у різні терміни після опікової травми 

Термін 

досліду 

Зірчасті нейроцити Корзинчасті нейрони 

Середня 

площа 

нейроцита, 

мкм2 

Середня 

площа ядра 

нейроцита, 

мкм2 

Середня площа 

нейроплазми 

нейроцита, 

мкм2 

ЯЦС 

Середня 

площа 

нейроцита, 

мкм2 

Середня 

площа ядра 

нейроцита, 

мкм2 

Середня площа 

нейроплазми 

нейроцита, 

мкм2 

ЯЦС 

Інтактні 103,03 ± 

3,21 
48,38 ± 1,49 54,65 ± 1,87 

0,885 ± 

0,036 
115,60 ± 3,91 39,24 ± 1,12 79,36 ± 3,44 

0,494 ± 

0,021 

1 доба 105,87 ± 

3,57 
47,36 ± 1,67 58,51 ± 2,26 

0,809 ± 

0,026 
116,48 ± 4,16 38,20 ± 0,97 78,28 ± 3,46 

0,488 ± 

0,016 

7 доба 109,98 ± 

2,96 
46,12 ± 1,22 63,86 ± 3,08* 

0,722 ± 

0,039 ** 
119,23 ± 4,72 38,04 ± 0,76 81,19 ± 3,79 

0,469 ± 

0,014 

14 доба 113,84 ± 

3,49** 
45,79 ± 1,94 68,05 ± 3,78** 

0,673 ± 

0,037 *** 
121,47 ± 4,58 37,94 ± 1,03 83,53 ± 3,14 

0,454 ± 

0,012 

21 доба 118,24 ± 

3,16*** 
43,89 ± 1,87 74,35 ± 3,35*** 

0,590 ± 

0,045*** 
123,89 ± 4,17 37,10 ± 1,14 86,79 ± 3,68 

0,427 ± 

0,017** 
Примітка. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин (* – р<0,05, ** – <0,01, 

*** – р<0,001). 
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Серед нормохромних клітин Пуркіньє зустрічаються гіпохромні та 

поодинокі різко гіпохромні (рис. 3.15). Такі нейроцити мають світлу 

нейроплазму та ядро із просвітленою каріоплазмою, спостерігається незначна 

кількість грудочок хроматофільної субстанції Ніссля. У таких нейронах 

виявлялися ознаки перицелюлярного набряку та периферійний тигроліз. 

Відзначається потовщення, просвітлення та набряк відростків клітин 

Пуркіньє, а також були наявні зміни форми їх перикаріонів. 

 

Умовні познаки: 1 – гіпохромні клітини Пуркіньє, 2 – периферійний 

тигроліз базофільної субстанції, 3 – перицелюлярний набряк.  

Рисунок 3.15 – Мікроскопічні зміни гангліонарного шару кори мозочка 

через 1 добу після експериментальної термічної травми. Забарвлення 

тіоніном за методом Ніссля. Збільшення: х 200 

 

Ядра гіпохромних нейроцитів у нейроплазмі подекуди ексцентрично 

розташовані, містять одне або декілька ядерець, які ущільнені та гіперхромні 

(рис. 3.16). Такі ознаки вказують на активність синтетичних процесів у 

нейроцитах та початкові ознаки пристосувальних реакцій до дії езкогенного 

чинника і надмірний викид опікових токсинів у плазму крові в результаті 

ендогенної інтоксикації.  
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Умовні познаки: 1 – гіпохромний та 2 – нормохромний нейроцити, 

3 – молекулярний шар, 4 – клітини-зерна зернистого шару. 

Рисунок 3.16 – Мікроскопічні зміни клітин Пуркіньє гангліонарного шару 

кори мозочка через 1 добу після експериментальної термічного травми. 

Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Мікрофотографія. 

Збільшення: х 400. 

 

Через 1 добу після експериментальної термічної травми шкіри товщина 

гангліонарно шару складає (40,62 ± 1,16) мкм, що статистично достовірно 

(р<0,01) зростає у 1,11 раза і становить 111,38 ± 2,11 порівняно з аналогічним 

показником інтактної групи тварин (див. табл. 3.1). Щільність нейроцитів у 

0,85 раза достовірно (р<0,01) знижується до 5,49 ± 0,19, що у відсотковому 

співвідношені становить 84,85 ± 3,64 (див. табл. 3.2). 

Проведені морфометричні дослідження нейроцитів гангліонарного шару 

кори мозочка через 1 добу після експериментальної термічної травми шкіри, 

встановили, що середнє значення площі нормохромних нейроцитів 

(408,95 ± 15,27) мкм2, а середня площа їх ядер (78,09 ± 1,87) мкм2 та 

нейроплазми (32,87 ± 12,96) мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення складає 0,240 ± 0,007. Порівняно з показниками інтактної 
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групи у даний термін досліду середнє значення площі нормохромних 

нейроцитів недостовірно зменшується у 0,997 раза, середня площа ядер у 

0,985 раза, нейроплазми 0,999 раза, відповідно значення ядерно-

цитоплазматичного співвідношення у 0,984 рази (табл. 3.4). 

Змінюються морфометричні параметри гіпохромних нейроцитів: 

середня площа таких нейроцитів становить (589,62 ± 16,48) мкм2, середня 

площа їх ядер (71,25 ± 2,74) мкм2 та нейроплазми (518,37 ± 14,75) мкм2. 

Показник ядерно-цитоплазматичне співвідношення становить 0,137 ± 0,004, 

що статистично достовірно відрізняється від показників тварин інтактної 

групи (табл. 3.4). 

Встановлено, що середня площа різко гіпохромних клітин Пуркіньє 

становить (628,16 ± 23,47) мкм2, їх ядер (63,54 ± 1,26) мкм2 та нейроплазми 

(564,62 ± 14,46) мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

становить 0,113 ± 0,001. Гіперхромні нейроцити характеризуються такими 

параметрами: середня площа нейроцитів становить (330,34 ± 11,13) мкм2, їх 

ядер (83,07 ± 2,47) мкм2 та нейроплазми (247,27 ± 7,56) мкм2, а ядерно-

цитоплазматичне співвідношення складає 0,336 ± 0,009 (табл. 3.4). 

Популяції нейроцитів зернистого шару не зазнають значних змін, 

загалом спостерігається його збереженість (рис. 3.17). Клітини-зерна щільно 

впорядковані, більшість перикаріонів мають округлу форму, проте іноді 

спостерігаються нейроцити витягнутої форми, подекуди відзначається набряк 

нейроплазми. Ядра розташовані переважно у центрі клітини і займають більшу 

частину нейроплазми. У більшості ядер спостерігається одне – два круглих 

ядерця, які інтесивно забарвлені, що вказує на схильність до гіперхромії.  

У даний термін досліду товщина зернистого шару недостовірно 

збільшилася до (190,25 ± 5,02) мкм, що становить (100,92 ± 3,67) % відносно 

показника інтактної групи (див. табл. 3.1). Щільність нейроцитів становить 

384,41 ± 13,98, що у 0,98 раза менше та у відстотковому співвідношенні до 

показників інтактної групи тварин складає 98,42 ± 3,33 (див. табл. 3.2).
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Таблиця 3.4 – Морфологічна характеристика клітин Пуркіньє кори мозочку у різні терміни після експериментальної 

термічної травми 

Параметри 
Значення 

Інтактні 1 доба 7 доба 14 доба 21 доба 

Середня площа нормохромного 

нейроцита, мкм2 
410,23 ± 

17,42 

408,95 ± 

15,27 

405,16 ± 

12,36 

579,37 ± 

25,74*** 

568,46 ± 

20,33*** 

Середня площа ядра 

нормохромного нейроцита, мкм2 

80,31 ± 

2,43 

79,08 ± 

1,87 

77,06 ± 

1,94 

67,39 ± 

1,52*** 

66,01 ± 

1,47*** 

Середня площа нейроплазми 

нормохромного нейроцита, мкм2 

329,93 ± 

15,04 

329,87 ± 

12,96 

328,10 ± 

17,04 

511,98 ± 

23,67*** 

502,45 ± 

15,21*** 

Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення нормохромного 

нейроцита 

0,244 ± 

0,009 

0,240 ± 

0,007 

0,235 ± 

0,007 

0,132 ± 

0,002*** 

0,131 ± 

0,002*** 

Середня площа гіпохромного 

нейроцита, мкм2 

591,76 ± 

20,11 

589,62 ± 

16,48 

587,49 ± 

18,41 

618,28 ± 

24,85 

612,63 ± 

24,93 

Середня площа ядра гіпохромного 

нейроцита, мкм2 

75,59 ± 

2,14 

71,25 ± 

2,74 

69,14 ± 

1,96* 

61,23 ± 

1,44*** 

59,82 ± 

1,12*** 

Середня площа нейроплазми 

гіпохромного нейроцита, мкм2 

516,18 ± 

15,16 

518,37 ± 

14,75 

518,35 ± 

12,84 

557,05 ± 

11,77* 

552,81 ± 

13,06 

Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення гіпохромного 

нейроцита 

0,146 ±  

0,002 

0,137 ± 

0,004* 

0,133 ± 

0,001*** 

0,110 ± 

0,001*** 

0,108 ± 

0,001*** 

Середня площа різко гіпохромного 

нейроцита, мкм2 - 
628,16 ± 

23,47 

622,30 ± 

20,11 

618,28 ± 

15,34 

612,63 ± 

17,82 

Середня площа ядра різко 

гіпохромного нейроцита, мкм2 
- 

63,54 ±  

1,26 

62,89 ±  

1,12 

76,02 ± 

 1,75 

74,02 ±  

1,46 
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Продовження таблиці 3.4 

Середня площа нейроплазми різко 

гіпохромного нейроцита, мкм2 
- 

564,62 ± 

14,46 

559,41 ± 

15,24 

542,26 ± 

12,62 

538,61 ± 

14,56 

Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення різко гіпохромного 

нейроцита 

- 
0,113 ±  

0,001 

0,112 ±  

0,002 

0,140 ±  

0,002 

0,137 ± 

 0,002 

Середня площа гіперхромного 

нейроцита, мкм2 

331,99 ± 

10,15 

330,34 ± 

11,13 

325,21 ± 

12,74 

319,85 ± 

10,28 

315,39 ± 

10,17 

Середня площа ядра гіперхромного 

нейроцита, мкм2 

83,21 ±  

2,11 

83,07 ±  

2,47 

78,32 ±  

2,10 

76,02 ±  

1,98* 

74,02 ± 

1,09*** 

Середня площа нейроплазми 

гіперхромного нейроцита, мкм2 

248,77 ±  

8,42 

247,27 ±  

7,56 

246,89 ±  

8,26 

243,83 ±  

9,23 

241,37 ± 

8,76 

Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення гіперхромного 

нейроцита 

0,335 ±  

0,011 

0,336 ±  

0,009 

0,317 ±  

0,008 

0,311 ±  

0,008 

0,307 ±  

0,010 

Середня площа різко 

гіперхромного нейроцита, мкм2 
- - 

296,15 ± 

10,23 

293,56 ± 

 9,48 

289,24 ± 

 9,47 

Середня площа ядра різко 

гіперхромного нейроцита, мкм2 
- - 

63,01 ±  

4,59 

61,05 ±  

4,41 

58,98 ±  

5,89 

Середня площа нейроплазми різко 

гіперхромного нейроцита, мкм2 
- - 

233,14 ± 

10,16 

232,51 ±  

8,23 

230,26 ± 

10,22 

Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення різко 

гіперхромного нейроцита 

- - 
0,270 ±  

0,007 

0,263 ±  

0,004 

0,256 ±  

0,004 

Примітка. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин (* – р<0,05, 

** – р<0,01, *** – р<0,001). 
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Умовні познаки: 1 – клітини-зерна, 2 – світле ядро з ядерцем, 3 – набряк 

нейрогліоцита, 4 – гемокапіляр. 

Рисунок 3.17 – Гістологічні зміни зернистого шару кори мозочка через 1 добу 

після експериментальної термічної травми. Напівтонкий зріз. Забарвлення 

метиленовим синім. Мікрофотографія. Збільшення: х 400. 

 

Середня площа клітин-зерен – (79,58 ± 2,67) мкм2, їх ядер – 

(50,65 ± 1,67) мкм2 та нейроплазми (28,93 ± 0,78) мкм2. Ядерно-

цитоплазматичне співвідношення складає 1,751 ± 0,074, що недостовірно у 

0,89 раза знижується, порівнюючи з інтактною групою тварин (табл. 3.5) 

На світлооптичному рівні встановлено, що через одну добу після 

експериментальної термічної травми наявні порушення гемодинаміки органу. 

Судини гемомікроциркуляторного русла кровонаповнені, спостерігаються 

стази та агрегація еритроцитів у вигляді монетних стовпчиків (рис. 3.18). 

Просвіт деяких гемокапілярів звужений за рахунок спадіння стінок, які на 

деяких ділянках не чітко контуровані та стоншені.  

Ультраструктура зірчастих нейроцитів молекулярного шару через 1 

добу після експериментальної термічної травми шкіри характеризується 

електронносвітлою нейроплазмою із пошкодженими органелами. 
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Таблиця 3.5 – Морфологічна характеристика клітин-зерен зернистого 

шару кори мозочку у різні терміни після експериментальної термічної травми 

Т
ер

м
ін

 д
о

сл
ід

у
 Клітини-зерна 

Середня 

площа 

нейроцита, 

мкм2 

Середня 

площа ядра 

нейроцита, 

мкм2 

Середня площа 

нейроплазми 

нейроцита,  

мкм2 

ЯЦС 

Інтактні 77,77 ± 2,37 51,55 ± 1,79 26,22 ± 0,95 1,966 ± 0,085 

1 доба 79,58 ± 2,67 50,65 ± 1,67 28,93 ± 0,78 1,751 ± 0,074 

7 доба 83,09 ± 3,06 49,81 ± 1,51 33,28 ± 0,96*** 1,497 ± 0,069 

*** 

14 доба 86,84 ± 3,04* 47,36 ± 1,36 39,48 ± 1,08*** 1,210 ± 0,077 

*** 

21 доба 89,06 ± 2,87** 45,28 ± 1,97* 43,78 ± 1,09*** 1,034 ± 0,097 

*** 

Примітка. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

інтактної групи тварин (* – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001). 

 

Ядро округлої форми із переважанням у каріоплазмі електронно 

світлого еухроматину і розсіяного осміофільного гетерохроматину, який 

переважно маргінально розташований. Визначається інвагінації ядерної 

оболонки, зовнішня і внутрішня мембрани якої мають не по всій ділянці чіткі 

контури (рис. 3.19). Спостерігається незначне розширенння перинуклеарного 

простору. Канальці гранулярної ендоплазматичної сітки потовщені 

нерівномірно, спостерігаються фіксовані до їх поверхні чисельні рибосоми.  

Мітохондрії різної форми, округлі, вакуолізовані із чітко контурованими 

мембранами, частково зруйнованими кристами та електронно нещільним 

матриксом і видовженої форми із збереженою зовнішньою та внутнішньою 

мембранами, проте частково фрагментованими кристами. У нейроплазмі 

також визначаються осміофільні поодинокі лізосоми. Спостерігається набряк 

нейропілю навколо нейроцитів. 
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Умовні познаки: 1 – еритроцит в просвіті, 2 – периваскулярний набряк, 

3 – кошикоподібний нейроцит молекулярного шару, 4 – нейропіль. 

Рисунок 3.18 – Гістологічні зміни гемокапілярів кори мозочка через 1 добу 

після експериментальної термічної травми. Напівтонкий зріз. Забарвлення 

метиленовим синім. Мікрофотографія. Збільшення: х 400. 

 

Кошикоподібні нейроцити молекулярного шару мають витягнуту у 

більшості випадків полігональну форму. Круглі ядра з світлою каріоплазмою 

розташовані по центрі. Їх мембрани порівняно рівні, локально спостерігаються 

вогнищеві розширення і звуження. У нейроплазмі органели зазнають змін: 

деякі мітохондрії набряклі, у результаті чого збільшується їх об’єм і 

спостерігається просвітлення матриксу (рис. 3.20).  

Субмікроскопічно встановлено, що вже через одну добу після термічної 

травми більшість клітин Пуркіньє гангліонарного шару мали 

електронносвітлу нейроплазму, що відповідало явищу тигролізу та гіпохромії, 

встановленому на мікроскопічному рівні. В округлих, або округло-овальних 

ядрах наявна електроннопрозора каріоплазма та невеликі осміофільні грудки 

гетерохроматину. Зовнішня та внутрішня ядерні мембрани відносно рівні, 

місцями виявлялися розширення перинуклеарного простору. У нейроплазмі 
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спостерігаються розширені канальці гранулярної ендоплазматичної сітки, 

вони частково фрагментовані (рис. 3.21). 

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро із скупченнями 2 – гетерохроматину у 

каріоплазмі, 3 – інвагінація каріолеми, 4 – нерівномірно потовщені канальці 

гранулярної ендоплазматичної сітки, 5 – мітохондрії, 6 – набряк нейропілю. 

Рисунок 3.19 – Ультраструктурний стан “світлого” нейроцита молекулярного 

шару через 1 добу після екпериментальної термічної травми. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 10 000. 

 

Значно зменшувалася кількість фіксонаних до мембран гранулярної 

ендоплазматичної сітки рибосом. Одночасно в нейроплазмі виявлялося мало 

полісом, вони нерівномірно розташовані. Частина з них утворювала невеликі 

скупчення, які чергувалися з зонами просвітлення цитоплазми. Вони частіше 

наявні біля ядра і відсутні по периферії нейронів. Змінилася ультраструктура 

комплексу Гольджі, розширюються його цистерни, спостерігалося 

неупорядковане їх розташування та пухирці різної величини. Підвищувався 

вміст первинних і вторинних лізосом. Виявлялись зміни мітохондрій, які 

гіпертрофовані, а їх матрикс просвітлений, частково фрагментовані кристи.  
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Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – ядерце, 3 – потовщені канальці гранулярної 

ендоплазматичної сітки, 4 – мітохондрії, 5 – нейропіль. 

Рисунок 3.20 – Ультраструктурний стан “світлого” нейроцита молекулярного 

шару через 1 добу після екпериментальної термічної травми. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 10 000. 

 
Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – грудки гетерохроматину, 3 – каріолема, 

4 – мітохондрії, 5 – канальці гранулярної ендоплазматичної сітки, 6 – лізосома, 

7 – набряк нейропілю. 

Рисунок 3.21 – Ультраструктурний стан фрагменту “світлої” клітини 

Пуркіньє гангліонарного шару через 1 добу після екпериментальної 

термічної травми. Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 16 000. 
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Субмікроскопічно встановлено, що через 1 добу після 

експериментальної термічної травми клітини-зерна зернистого шару кори 

мозочка характеризуються зміненою формою ядра, у якому переважає 

еухроматин над невеликою кількістю грудок гетерохроматину, який 

розташований по периферії (рис. 3.22). Каріолема на деяких ділянках утворює 

інвагінанції. Ядерце ущільнене осміофільне, із нечіткими краями. 

Спостерігається вузька смужка електронно світлої нейроплазми бідної на 

органели. 

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро клітини-зерна, 2 – маргінальне розташування 

гетерохроматину, 3 – осміофільне ядерце, 4 – інвагінації каріолеми, 

5 – нейроплазма 

Рисунок 3.22 – Ультраструктурний стан гіпохромного нейроцита 

молекулярного шару через 1 добу після екпериментальної термічної травми. 

Електронограма. Збільшення: х 9 000. 

 

Початкові ознаки деструкції стінки гемокапілярів проявлялися в першу 

чергу ультраструктурними змінами ендотеліальних клітин (рис. 3.23).  
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Умовні познаки: 1 – еритроцити у просвіті, 2 – набрякла цитоплазма 

ендотеліоцита, 3 – периваскулярний набряк, 4 – базальна мембрана, 

5 – нейропіль.  

Рисунок 3.23 – Гістологічні зміни гемокапіляра кори мозочка через 1 

добу після експериментальної термічної травми. Електронограма. 

Збільшення: х 8 000 

 

Ядра ендотеліоцитів гіпертрофовані, округло-овальної форми з 

неглибокими інвагінаціями мембран каріолеми. В частини ядер виявлявся 

розширений перинуклеарний простір. 

У каріоплазмі переважно містився еухроматин, однак біля каріоплеми 

виявлялися грудки гетерохроматину. Ядерця виявлялися рідко, вони невеликі 

та щільні. Парануклеарно в зоні органел були потовщені, розширені 

непротяжні канальці та цистерни ендоплазматичної сітки і комплексу 

Гольджі, великі пухирці та везикули. Для периферичних, цитоплазматичних 

ділянок клітин характерним був набряк, просвітлення та зменшення кількості 

кавеол і мікропіноцитозних пухирців.  
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На люменальній поверхні виявлялося мало мікроворсинок. 

Базальна мембрана була набряклою, потовщеною або витонченою на деяких 

ділянках. 

Встановлено, що характериним мікрооточенням для функціонування 

нейронів шарів кори мозочка є наявність гліоцитів, нейропіля і 

компонентів гемомікроциркуляторного русла. Через одну добу після 

змодельованого експерименту спостерігаються зміни у макроглії, яка 

представлена олігодендроцитами, які виявлялися у кожному шарі, гліоцитами 

Бергмана у гангліонарному шарі, протоплазматичними астоцитами зернистого 

шару.  

На ультраструктурному рівні визначається неправильна форма 

перикаріонів, набряк відростків, збільшення площі їх цитоплазми. У ядрах 

переважає еухроматин, гетерохроматин розташовується переважно 

маргінально біля каріолеми, яка має локальні інвагінації. Перинуклеарний 

простір на деяких ділянках збільшений. Цитоплазма електронносвітла або  

електроннотемна із небагаточисленими органелами із ознаками деструкції. 

Деякі мітохондрії мають змінену форму, їх кристи у просвітленому матриксі 

мають порушену будову. Канальці гранулярногої ендоплазматичної сітки 

розширені, вакуолізовані (рис. 3.24). 

Згідно з проведеними нами біохімічними дослідженнями, периферійної 

крові дослідних тварин у ранні терміни після опікової травми встановлено 

значні прояви ендотоксемії, що супроводжуються накопичення токсичних 

субстанцій, порушення гомеостазу і як наслідок призводить до дисфункції 

морфофункціонального стану мозочка.  

Дослідження показника еритроцитарного індексу інтоксикації (ЕІІ) 

через 1 добу достовірне зростання даного біохімічного параметра відповідно 

(66,62 ± 1,99) %, що перевищує показник інтактної групи у 1,25 раза (р<0,001). 

Вміст середньомолекулярних пептидів, а саме їх низькомолекулярної (МСМ1) 

фракції у плазмі крові через 1 добу достовірно (р<0,001) перевищував показник 

інтактної групи у 1,21 раза (табл. 3.6).  
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Умовні познаки: 1 – ядро протоплазматичного астроцита, 2 – тонкі 

відростки, 3 – клітини-зерна.  

Рисунок 3.24 – Ультраструктурні зміни астроглії зернистого шару кори 

мозочка через 1 добу після експериментальної термічної травми. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 8 000. 

 

 

Таблиця 3.6 – Зміни аналітичних показників ендотоксемії в динаміці 

перебігу термічної травми (M  ± m) 

Показник Інтактні 

Терміни спостереження 

1 доба 7 доба 14 доба 21 доба 

1 2 3 4 5 6 

ЕІІ, % 53,48  ± 1,67 
66,62  ±  

1,99*** 

81,23 ±  

2,07*** 

89,84 ±  

2,18*** 

77,09 ± 

2,13*** 

МСМ1 
0,052 ± 

0,002 

0,063 ± 

0,002*** 

0,078 ± 

0,001*** 

0,089 ± 

0,002*** 

0,077 ± 

0,001*** 

МСМ2 
0,039  ± 

0,001 

0,045 ± 

0,001*** 

0,057 ± 

0,002*** 

0,062 ± 

0,002*** 

0,055 ± 

0,001*** 
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Продовження таблиці 3.6 

1 2 3 4 5 6 

МСМ 

(загальна), 

ум. од. 

0,091 ± 

0,002 

0,108 ± 

0,003*** 

0,135 ± 

0,005*** 

0,151 ± 

0,003*** 

0,132 ± 

0,002*** 

Примітка: зірочкою позначено величини, які статистично достовірно відрізняються від 

показників тварин інтактної групи (*** – р<0,001). 

 

Вміст високомолекулярної фракції (МСМ2) середньомолекулярних 

пептидів також достовірно (р<0,001) зростав у 1,15 раза через 1 добу 

експерименту відносно показників інтактної групи. Відповідно, через 1 добу 

після експериметальної термічної травми концентрація молекул середньої маси 

у плазмі крові складала (0,108 ± 0,003) із достовірним (р<0,001) перевищенням 

показника норми у 1,19 раза. 

Через 7 діб експерименту встановлено наростання морфологічних змін 

у шарах кори мозочка. У нейроцитах присутні ознаки альтерації. Зірчасті та 

молекулярні клітини мають видовжену форму, їх ядра збільшені. 

Кошикоподібні клітини мають світлу нейро- і каріоплазму, ядерця у деяких 

нейроцитів відсутні або ущільнені, зміщені до периферії. Деякі нейроцити 

молекулярного шару характеризуються перицелюлярним набряком. 

Мікроциркуляторне русло визначається деструктивними змінами стінки 

гемокапілярів (рис. 3.25).  

Гемокапіляри кровонаповнені, у них наявне сладжування еритроцитів, у 

зв’язку із порушенням гемодинаміки, яка спричинена зменшенням об’єму 

циркулюючої крові. У судинах мікроциркуляторного русла виявляється 

периваскулярний набряк.  

Через 7 діб після експериментальної термічної травми шкіри виявлено, 

що товщина молекулярного шару статистично достовірно (р<0,01) 

відрізняється від показників інтактної групи і дорівнює (186,43 ± 3,62) мкм, 

відповідно становить 91,66 ± 1,16 % (див. табл. 3.1). Щільність нейроцитів у 

молекулярному шарі в даний термін досліду становить 20,48 ± 0,78, що у 
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відсотковому співвідношенні дорівнює 84,52 ± 2,20 та достовірно (р<0,01)  

зменшується порівняно із аналогічним параметром інтактної групи тварин. 

Виявлено, що середня площа зірчастих нейроцитів дорівнює 

(109,98 ± 2,96) мкм2, середня площа їх ядер – (46,12 ± 1,22) мкм2. Статистично 

достовірно (р<0,05) зростає параметр середньої площі нейроплазми – 

(63,86 ± 3,08) мкм2 у порівнянні із інтактною групою. Ядерно-

цитоплазматичне співвідношення становить 0,722 ± 0,039. Встановлено, що 

морфометричні параметри кошикоподібних нейроцитів статстично 

недостовірно змінюються. Ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

кошикопобідних нейроцитів через 7 діб після експериментальної травми 

шкіри становить 0,469 ± 0,014 (див. табл. 3.2, 3.3). 

 

 

Умовні познаки: 1 – зірчастий нейроцит, 2 – нейрогліоцит, 

3 – гемокапіляр із периваскулярним набряком, 4 – ендотеліоцит, 5 – нейроглія. 

Рисунок 3.25 – Мікроскопічні зміни молекулярного шару кори мозочка через 

7 діб досліду після експериментальної термічної травми за умов застосування 

субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Напівтонкий зріз. Забарвлення 

метиленовим синім. Мікрофотографія. Збільшення: х 400. 
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У гангліонарному шарі виявляється порушення розташування 

нейронів у один ряд. Гетерогенність нейроцитів цього шару проявляється 

наявністю поодиноких нормохромних із зменшеними зміненої форми ядрами 

(рис. 3.26).  

 

  

Умовні познаки: 1 – молекулярний шар, 2 – різко гіперхромна клітина 

Пуркіньє, 3 – нормохромний нейрон, 4 – різко гіпохромний нейроцит, 

5 – порушення одрнорядного розташування клітин Пуркіньє, 6 – зернистий 

шар.  

Рисунок 3.26 – Цитоархітектоніка кори мозочка тварин через 7 добу після 

експериментальної термічної травми. Забарвлення тіоніном за методом 

Ніссля. Збільшення: х 200 

Переважають нейроцити різко гіпохромні із тотальним тигрозілом та 

відсутністю у нейроплазмі базофільної речовини. Спостерігається незначна 

кількість гіперхромних клітин Пуркіньє в яких за рахунок інтенсивного 

забарвлення цитоплазми ядро і ядерце погано контуруються. Також 

визначаються різко гіперхромні нейрони у яких нейроплазма і ядерні 

структури інтенсивно забарвлюється (рис. 3.27). У нейроцитах спостерігається 

перицелюлярний та внутрішньоклітинний набряк. Нейрони зернистого шару 
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мають дещо змінену форму, в яких також наявний інтра- та перицелюлярний 

набряк. 

 

  

Умовні познаки: 1 – нормохромні, 2 – гіпохромні та 3 – гіперхромні 

клітини Пуркіньє, 4 – перицелюлярний набряк клітин-зерен зернистого шару 

кори мозочка.  

Рисунок 3.27 – Мікроскопічні зміни кори мочка через 7 діб після 

експериментальної термічної травми. Напівтонкий зріз. Забарвлення 

метиленовим синім. Мікрофотографія. Збільшення: х 400. 

 

За результатами морфометричних досліджень через 7 діб після 

експериментальної термічної травми встановили, що товщина гангліонарного 

шару складає (52,93 ± 1,41) мкм, що статистично значуще (р<0,001) більший 

за інтактний показник та у відсотковому співвідношенні становить 

145,14 ± 1,98.  

Щільність нейроцитів гангліонарного шару достовірно (р<0,01) зростає 

до (7,64 ± 0,30) мкм2, що складає (118,08 ± 5,14) % відносно показників 

інтактної групи (див. табл. 3.1, 3.2). Середнє значення площі нормохромних 

нейроцитів дорівнює (405,16 ± 12,36) мкм2, середнє значення площі ядра 
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(77,06 ± 1,94) мкм2 та нейроплазми (328,10 ± 17,04) мкм2, відповідно ядерно-

цитоплазматичне співвідношення дорівнює 0,235 ± 0,007. (див. табл. 3.4).  

На гістологічних препаратах імпрегнованих азоткислим сріблом 

методом Грос-Більшовським встановлено дезорганізацію, потовщення, 

звивистий хід дендритів клітин Пуркіньє. Спостерігається значна аргірофілія 

перикаріонів нейроцитів, Деякі нейрони мають вкорочені відростки. 

(рис. 3.28). 

 

  

Умовні познаки: 1 – гангліонарний шар, 2 – дендрити клітин Пуркіньє, 

3 – кошикоподібні нейрони, 4 – клітини-зерна.  

Рисунок 3.28 – Мікроскопічний зміни кори мочка через 7 діб після 

експериментальної термічної травми. Імпрегнація методом Грос-

Більшовським. Збільшення: х 200 

 

Змінюються морфометричні параметри гіпохромних нейроцитів: 

середня площа таких нейроцитів становить (587,49 ± 18,41) мкм2. Середня 

площа їх ядер (69,14 ± 1,96) мкм2, що статистично достовірно відрізняється від 

показників інтактної групи тварин. Середнє значення площі нейроплазми 

становить (518,35 ± 12,84) мкм2. Показник ядерно-цитоплазматичне 
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співвідношення становить 0,133 ± 0,001, що достовірно відрізняється від 

показників тварин інтактної групи. Встановлено, що середня площа різко 

гіпохромних клітин Пуркіньє становить (622,30 ± 20,11) мкм2, їх ядер 

(62,89 ± 1,12) мкм2 та нейроплазми (559,41 ± 15,24) мкм2, відповідно ядерно-

цитоплазматичне співвідношення становить 0,112 ± 0,002 (див. табл. 3.4).  

Гіперхромні нейроцити характеризуються такими параметрами: середня 

площа нейроцитів становить (325,21 ± 12,74) мкм2, їх ядер (78,32 ± 2,10) мкм2 

та нейроплазми (246,89 ± 8,26) мкм2, а ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення складає 0,317 ± 0,008. Встановлено, що середня площа різко 

гіпехромних клітин Пуркіньє становить (296,15 ± 10,11) мкм2, їх ядер 

(63,01 ± 4,59) мкм2 та нейроплазми (233,4 ± 10,16) мкм2, відповідно ядерно-

цитоплазматичне співвідношення становить 0,270 ± 0,007 (див. табл. 3.4). 

У зернистому шарі на світлооптичному рівні спостерігається порушення 

будови популяції нейроцитів через 7 діб після експериментальної термічної 

травми. Клітини-зерна розташовуються некомпактно, перикаріони нейроцитів 

мають круглу форму, проте у більшості переважає овальна. Визначається 

набряк нейроплазми, яка забарвлюється оксифільно. Спостерігаються клітини 

зерна двох видів із світлим ядром і ущільненим схильним до ектопії ядерцем 

та нейроцити із темною базофільною нейроплазмою та каріоплазмою на фоні 

яких ядро погано контуроване. Гемокапіляри характеризуються набряком та 

значним кровонаповненням, ендотелій стоншений або нерівномірно 

потовщений (рис. 3.29). 

При мікроскопічному дослідженні через 7 діб після експериментальної 

термічної травми виявлено порушення мікроциркуляторного русла шарів кори 

мозочка із змінами деструктивного характеру. Просвіти гемокапілярів 

розширені значно кровонаповнені, спострігається явище сладж-ефекту 

еритроцитів. Наявні кровоносні капіляри із спаданням просвіту, у 

результаті стоншення стінки, визначається виражений периваскулярний 

набряк. Ендотеліоцити мають інтенсивно забарвлені ядра із світлими 



91 

проміжками, що свідчить про переважання конденсованого хроматину в їх 

каріоплазмі. 

  

  

Умовні познаки: 1 – клітини-зерна, 2 – ядра ендотеліоцитів, 3 – значний 

периваскулярний набряк гемокапіляра.  

Рисунок 3.29 – Мікроскопічні зміни зернистого шару кори мочка через 7 діб 

після експериментальної термічної травми. Напівтонкий зріз. Забарвлення 

метиленовим синім. Мікрофотографія. Збільшення: х 400. 

 

Проведені морфометричні дослідження через 7 діб після 

експериментальної термічної травми шкіри встановили, що товщина 

зернистого шару складає (190,25 ± 5,49) мкм, що у 1,04 раза недостовірно 

перевищує інтактний показник. Щільність нейроцитів становить 

379,75 ± 13,67, що менше параметра інтактної групи тварин у 0,97 раза і 

97,22 ± 2,87 % (див. табл. 3.1, 3.2). Середня площа клітин-зерен становить 

(83,09 ± 3,06) мкм2, їх ядер – (49,81 ± 1,51) мкм2. Середня площа нейроплазми 

складає (33,28 ± 0,96) мкм2, що достовірно (р<0,001) більше у 1,27 раза, ніж 

інтактної групи. Ядерно-цитоплазматичне співвідношення клітин-зерен 
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становить 1,497 ± 0,069, що у 0,76 раза (р<0,001) менше інтактного значення 

(див. табл. 3.5). 

Встановлено, що через сім діб після експериментальної термічної 

травми у нейроцитах кори мозочка відбувається розвиток компенсаторних та 

початкових деструктивних змін. Субмікроскопічно серед зірчастих та 

кошикоподібних нейроцитів молекулярного шару виявляються клітини із 

частково осміофільною бідною на органели нейроплазмою. Їх ядра 

характеризуються підвищеною електронною щільністю, хроматин в 

каріоплазмі відзначається дрібногранулярною структурою. Контури 

ядра погано помітні, спостерігається розрихлення та інвагінації ядерних 

мембран, виявляється нерівномірне розширення перинуклеарного простору. 

Знижується щільність органел, більшість з них  зазнають деструктивних 

змін, які проявляються вакуолізацією мітохондрій, частковою 

редукцією крист та просвітленням мітохондріального матриксу. Канальці 

гранулярної ендоплазматичної сітки розширені, потовщені або на 

деяких ділянках значно стоншені. Визначається мало фіксованих до 

поверхні гранулярної ендопламатичної сітки рибосом, тоді як у 

перинуклеарній зоні нейроплазми переважають вільні рибосоми та полісоми. 

Виявляються багаточисельні лізосоми, які містять матеріал різної електронної 

щільності. 

У олігодендроцитів молекулярного шару виявляються ознаки 

порушення будови органел (рис. 3.30). Нейроплазма щільна, за рахунок 

великої кількості канальців гранулярної ендоплазматичної сітки, які 

нерівномірно потовщені із численними рибосомами. Багато мітохондрій 

округлої форми мають пошкоджені кристи, проте їх мембрани добре 

контуровані, мітохондріальний матрикс просвітлений, що пов’язано із 

набряком. Деякі мітохондрії мають типову  збережену будову. Виявляються 

поодинокі осміофільні лізосоми. Спостерігається набряк прилеглих ділянок 

нейроглії. 
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Умовні познаки: 1 – ядро із еухроматином, 2 – нейроплазма, 3 – канальця 

гранулярної ендоплазматично сітки з рибосомами, 4 – мітохондрії, 5 – 

лізосоми. 

Рисунок 3.30 – Ультраструктурні зміни олігодендроцита молекулярного 

шару кори мозочка через 7 діб після експериментальної термічної травми. 

Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 7 000 

 

Астроцити на 7 добу досліду характеризуються значним набряком 

цитоплазми у якій виявляються канальці та чисельні вакуолі ендоплазматичної 

сітки, які дифузно розташовуються. Мітохондрії дрібні із чітко контурованими 

зовнішньою та внутрішньою мембранами. Ядро деформоване із розширеним 

перинуклеарним простором. У каріопламі значна кількість осміофільного 

гетохроматину, який розташовується маргінально. Ядерце зміщене до одного 

із полюсів ядра, ущільнене, дещо сплощеної форми із фібрилярним та 

гранулярним компонентом (рис. 3.31).  

Через 7 діб експерименту спостерігається наростання 

субмікроскопічних змін у клітинах Пуркіньє гангліонарного шару. Частина 

нейроцитів характеризуються електронносвітлою нейроплазмою, знижується 

щільність органел, за рахунок зменшення об’єму гранулярної 
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ендоплазматичної сітки (рис. 3.32). Наявне велике ядро, у каріоплазмі якого 

грудками розташований конденсований хроматин. Каріолема утворює 

інвагінації, на деяких ділянках має нечіткі контури, ядерних пор небагато. 

Перинуклеарний простір розширений нерівномірно на різних ділянках. 

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро з ядерцем, 2 – нейроплазма, 3 – мітохондрії. 

Рисунок 3.31 – Ультраструктурні зміни астроцита молекулярного шару кори 

мозочка через 7 діб після експериментальної термічної травми. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 9 000 

 

Більшість органел виглядають набряклими. Канальці гранулярної 

едоплазматичної сітки фрагментовані, нерівномірно розширені. У комплексі 

Гольджі виявляються невеликі, звуженні, набряклі цистерни. У 

елекроннопрозорих мітохондріях наявний електронносвітлий 

мітохондріальний матрикс, визначається невелике число крист. Виявляються 

також мітохондрії неправильної форми із нерівними контурами зовнішньої та 

внутрішньої мембрани та частковим їх руйнуванням. Дана ультраструктурна 

організація відповідає стану гіпохромних нейроцитів, що спостерігаються на 

світлооптичному рівні.  
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Умовні познаки: 1 – ядро із осміофільним гетерохроматином, 

2 – інвагінації каріолеми, 3 – канальця гранулярної ендоплазматично сітки з 

рибосомами, 4 – пошкоджені мітохондрії.  

Рисунок 3.32 – Ультраструктурні зміни “світлого” нейроцита гангліонарного 

шару кори мозочка через 7 діб після експериментальної термічної травми. 

Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 14 000 

 

Також серед клітин Пуркіньє виявляються нейроцити із осміофільною 

нейро- та каріоплазмою, це “темні” клітини із підвищеною електронною 

щільністю ядра і цитоплазми (рис. 3. 33). Перикаріони таких клітин менші за 

розмірами із витонченими відростками. Ядро ущільнене із переважанням 

гетерохроматину, ядерна оболонка має нечіткі межі, на деяких ділянках 

значно потовщена, каріолема утворює часті інвагінації, спостерігається 

збільшення перинуклеарного простору, ядерце округле, зміщене до одного з 

полюсів. Канальці гранулярної ендоплазматичної сітки та цистерни комплексу 

Гольджі нерівномірно розширені, виявляються їх порожнини у осміофільній 

нейроплазмі. Мітохондрії із фрагментованими деструктивно зміненими 

кристами, нечіткими мембранами та електронно проствітленим матриксом.  
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Умовні познаки: 1 – ядро із гетерохроматином у каріоплазмі, 2 – 

каріолема, 3 – канальця гранулярної ендоплазматично сітки, 4 – деструктивно 

змінені мітохондрії, 5 – лізосома, 6 –  нейропіль  

Рисунок 3.33 – Ультраструктурні зміни “темного” нейроцита гангліонарного 

шару кори мозочка через 7 діб після експериментальної термічної травми. 

Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 13 000 

 

Субмікроскопічно, встановлено, що клітини-зерна через 7 діб після 

експериментальної термічної травми зазнають деструктивних змін (рис. 3.34). 

Їх форма змінюється із круглої на витягнуту, овальну, спостерігається набряк 

нейроплазми, вона стає просвітлена, вакуолізована. Ядро повторює форми 

перикаріона, каріолема на певних ділянках нечітка, виявляється розширений 

перинуклеарний простір. У каріоплазмі переважає гетерохроматин, який 

електроннощільний, виявляються ядерця, які гомогенні і неконтуровані.  

Проведені електронномікроскопічні дослідження кори мозочка після 

нанесення термічної травми встановили, що на 7 добу експерименту 

виявляються гетерогенні зміни гемокапілярів. 
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Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – ядерце, 3 – нейроплазма, 4 – розволокнення 

мієлінового волокна, 5 – нейропіль.  

Рисунок 3.34 – Ультраструктурні зміни зернистого шару кори мозочка через 

7 діб після експериментальної термічної травми. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 9 000 

 

Просвіти більшості з них розширені, кровонаповнені, із формуванням 

стазів і сладжів, виявляється набряк стінки. Базальна мембрана нерівномірно 

потовщена або витончена, з нечіткими контурами. Визначається набряк 

цитоплазми ендотеліоцитів, їх ядра гіпертрофовані, мають інвагінації та 

нечіткі контури мембран каріолеми, у каріоплазмі конденсований 

гетерохроматин зосереджений переважно біля внутрішньої мембрани 

каріолеми, виявляються зони розширення перинуклеарного простору 

(рис. 3.35). У цитоплазмі ендотеліальних клітин наявні розширені канальці 

гранулярної ендоплазматичної сітки та цистерни комплексу Гольджі. 

Мітохондрії мають просвітлений матрикс, їх кристи частково фрагментовані. 

Цитоплазма периферійних ділянок ендотеліоцитів помірно набрякла, 

виявлялося зменшення кількості кавеол та мікропіноцитозних пухирців.  
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Умовні познаки: 1 – агрегація еритроцитів в просвіті капіляра, 

2 – базальна мембрана, 3 – набряклий, деструктивно змінений нейропіль.  

Рисунок 3.35 – Ультраструктурні зміни гемокапіляра кори мозочка через 7 

діб після експериментальної термічної травми. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 7 000 

 

Біохімічні дослідження через 7 діб експерименту показали, що 

спостерігається достовірне (р<0,001) зростання ЕІІ (81,23 ± 2,07) %, що більше 

параметра інтактної групи у 1,52 раза. Вміст МСМ1 достовірно (р<0,001) 

перевищував у 1,50 раза значення норми, а МСМ2 – у 1,46 раза (р<0,001). 

Відповідно, при дослідженні концентрації молекул середньої маси встановлене 

достовірне (р<0,001) зростання у 1,48 раза відносно показників інтактної групи 

(див. табл. 3.6).  

 

3.3 Мікроскопічні, морфометричні, субмікроскопічні зміни кори 

мозочка та біохімічні параметри крові у пізні терміни після термічної травми 

 

Мікроскопічні дослідження через 14 діб після експериментальної 

термічної травми встановили поліморфізм змін нейроцитів кори мозочка. У 

молекулярному шарі спостерігався перицелюлярний набряк зірчастих та 
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кошикоподібних клітин, гліоцитів. Їх перикаріони мали змінену форму, 

відростки дезоранізовані.  

Гемокапіляри молекулярного шару характеризуються звуженими і 

розширеними просвітами, стінка судин на різних ділянках потовщена, 

стоншена або гомогенна. Ендотеліоцити у складі стінки набряклі або 

ущільненні. Навколо гемокапілярів присутній периваскулярний 

набряк (рис. 3.36). 

 

 

Умовні познаки: 1 – кровонаповнений гемокапіляр, 2 – ендотеліоцит, 

3 – периваскулярний набряк, 4 – гомогенна стінка, 5 – нейрогліоцит. 

Рисунок 3.36 – Мікроскопічні зміни кровоносних судин молекулярного шару 

кори мочка через 14 добу після експериментальної термічної травми. 

Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Мікрофотографія. 

Збільшення: х 400. 

 

У даний термін досліду морфометричні дослідження показали, що 

товщина молекулярного шару кори мозочка дорівнює (201,59 ± 4,04) мкм, що 

у відсотковому розрахунку відносно інтактної групи становить 99,11 ± 1,58. 

Щільність нейроцитів у даний термін досліду становить 18,06 ± 1,06, що 
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статистично достовірно різниться (р<0,001) між показниками інтактної групи 

тварин та менша порівняно з ними на (74,54 ± 1,74) % (див. табл. 3.1, 3.2). 

Середня площа зірчастих нейроцитів достовірно (р<0,01) зростає до 

(113,84 ± 3,49) мкм2, що у 1,11 раза перевищує інтактний показник, а середня 

площа їх ядер недостовірно знижується і становить (45,79 ± 1,94) мкм2, що 

складає 0,95 від показника норми. Середня площа нейроплазми зірчастих 

нейроцитів достовірно ((р<0,01) збільшується до (68,05 ± 3,78) мкм2, що у 

1,25 раза більше відносно показників інтактнї групи тварин. Ядерно-

цитоплазматичне співвідношення зірчастих нейроцитів статистично 

достовірно (р<0,001) зменшується і становить 0,673 ± 0,037 (див. табл. 3.3).  

Кошикоподібні нейроцити у даний термін досліду характеризуються 

такими параметрами: середня площа нейронів – (121,47 ± 4,58) мкм2, що у 

1,05 раза перевищує інтактний показник, середня площа ядер – 

(37,94 ± 1,03) мкм2, нейроплазми (83,53 ± 3,14) мкм2. Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення кошикопобідних нейроцитів – 0,454 ± 0,012, що недостовірно 

перевищує показник норми (див. табл. 3.3). 

Клітини Пуркіньє гангліонарного шару в стані тигролізу, який у 

більшості носить тотальний характер. У нейроплазмі таких гіпохромних та 

різко гіпохромних клітин містилася мало, невеликих грудочок хроматофільної 

субстанції Ніссля або їх відсутність, що свідчить про виснаження нейроцитів. 

Також виявляється велика популяція гіперхромних та різко гіперхромних 

нейроцитів, що характеризувалися інтенсивно забарвленою нейроплазмою, 

перикаріони сплощеної форми, їх відростки витончені або частково потовщені 

із значним набряком (рис. 3.37).  

Наявні ділянки у гангліонарному шарі кори мозочка, де клітини 

Пуркіньє розміщені щільно або значно розріджено. Навколо перикаріонів 

нейроцитів стостерігається перицелюлярний набряк. У гіпехромних нейронів, 

ядро на фоні темної нейроплазми погано контуроване. Виявляється набряк 

відростків нейроцитів, їх стоншення (рис. 3.38). 
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Умовні познаки: 1 – різко гіперхромні нейрони, 2 – гіпохромні клітини 

Пуркіньє, 3 – розрідження зернистого шару.  

Рисунок 3.37 – Мікроскопічні зміни кори мочка через 14 діб після 

експериментальної термічної травми. Забарвлення толуїдиновим синім за 

методом Ніссля. Збільшення: х 400. 

 

На гістологічних препаратах імпрегнованих азоткислим сріблом 

методом Грос-Більшовським через 14 діб після експериментальної термічної 

травми встановлено прогресування альтеративних змін нейроцитів та їх 

відростків. Вони нерівномірно потовщені та звивисті, деякі з них мають 

вкорочені відростки. Спостерігається гіперімпрегнація перикаріонів клітин 

Пуркіньє. Виявляються тонкі колатералі аксонів корзинчастих нейронів, які 

утворюються навколо тіл клітин Пуркіньє корзинки не щільно прилягають до 

них, формуються пустоти, це пов’язано із значним перицелюлярним 

набряком. Відзначається латеральне розташування колатералей навколо 

нейроцитів, у результаті чого клітина виявляється «оголеною». 

Спостерігається, що у клітин Пуркіньє зменшується кількість дендритів, які 

по всій протяжності або сильно потовщені, або різко стоншені, дані зміни 
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свідчать про глибокі атрофічні процеси у нейронах. Виявляється незначна 

кількість активних гліоцитів Бергмана біля клітин Пуркіньє (рис. 3.39).  

 

 
Умовні познаки: 1 – гіперхромні клітини Пуркіньє, 2 – різко гіперхромні 

нейроцити, 3 – стоншення і набряк дендрита, 4 – нещільне розташування 

нейронів.  

Рисунок 3.38 – Мікроскопічні зміни нейроцитів гангліонарного шару кори 

мозочка тварин через 14 діб після експериментальної термічної травми. 

Забарвлення тіоніном за методом Ніссля. Збільшення: х 200 

 

За результатами морфометричних досліджень через 14 діб після 

експериментальної термічної травми встановили, що товщина гангліонарного 

шару кори мозочка становить (59,27 ± 2,01) мкм, що статистичного достовірно 

(р<0,001) зростає у 1,63 раза порівняно з аналогічним інтактним показником 

(див. табл. 3.1). Щільність нейроцитів у даний термін досліду теж зростає і 

становить 8,16 ± 0,34, що у 1,18 раза та у (126,12 ± 5,79) % перевищує 

показники інтактної групи (див. табл. 3.2). Середнє значення площі 

нормохромних нейроцитів дорівнює (579,37 ± 25,74) мкм2, середнє значення 

площі ядра (67,39 ± 1,52) мкм2 та нейроплазми (511,98 ± 23,67) мкм2, 

відповідно ядерно-цитоплазматичне співвідношення дорівнює 0,132 ± 0,002. 
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Таким чином, середнє значення площі нормохрономних нейроцитів 

збільшується у 1,412, їх ядер зменшується у 0,839, нейроплазми збільшується 

у 1,552 раза, що статистично достовірно порівняно із показниками інтактної 

групи (див. табл. 3.4). 

 

  
Умовні познаки: 1 – молекулярний шар, 2 – кошикопобідні клітини, 

3 – набряк “корзинок” клітини Пуркіньє, 4 – потовщені дендрити, 

5 – молекулярний шар.  

Рисунок 3.39 – Мікроскопічні зміни у корі мозочка через 14 діб після 

експериментальної термічної травми. Імпрегнація методом Грос-

Більшовським. Збільшення: х 200 

 

Змінюються морфометричні параметри гіпохромних нейроцитів: 

середня площа таких нейроцитів становить (618,28 ± 24,85) мкм2. Середня 

площа їх ядер (61,23 ± 1,44) мкм2, що статистично достовірно відрізняється від 

показників інтактної групи тварин. Середнє значення площі нейроплазми 

становить (557,05 ± 11,77) мкм2. Показник ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення становить 0,110 ± 0,001, що достовірно відрізняється від 

показників тварин інтактної групи (див. табл. 3.4). 
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Встановлено, що середня площа різко гіпохромних клітин Пуркіньє 

становить (618,28 ± 10,03) мкм2, їх ядер (76,02 ± 1,75) мкм2 та нейроплазми 

(542,26 ± 8,52) мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

становить 0,114 ± 0,004. Гіперхромні нейроцити характеризуються такими 

параметрами: середня площа нейроцитів становить (319,85 ± 110,28) мкм2, їх 

ядер (76,02 ± 1,98) мкм2 та нейроплазми (243,83 ± 9,23) мкм2, а ядерно-

цитоплазматичне співвідношення складає 0,311 ± 0,008.  

Встановлено, що середня площа різко гіпехромних клітин Пуркіньє 

становить (293,56 ± 9,48) мкм2, їх ядер (61,05 ± 4,41) мкм2 та нейроплазми 

(232,51 ± 8,23) мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

становить 0,263 ± 0,004 (див. табл. 3.4). 

Зернистий шар втрачає свою структурованість нейроцитів, у більшості 

клітин-зерен наявні гіперхромні ядра, із нечітко контурованою карілемою. 

Проте наявні нейроцити із світлими ядрами, у деяких присутні пікнотичні 

дрібні ядерця. Цитоплазма просвітлена, набрякла, вакуолізована. У цей термін 

досліду зберігається перицелюлярний набряк, спостерігається нещільне 

розташування клітин-зерен (рис. 3.40).  

У даний термін досліду товщина зернистого шару становить 

(105,48 ± 2,19) мкм, що у 1,04 раза недостовірно більше інтактного показника. 

Щільність нейроцитів у даний термін досліду складає (368,65 ± 14,54) мкм, 

що становить 94,38 ± 2,91 % відносно показника інтактної групи (див. табл. 

3.1, 3.2).  

Середня площа клітин-зерен дорівнює (86,84 ± 3,04) мкм2, що достовірно 

(р<0,05) зростає у 1,12 раза, порівняно з тваринами інтактної групи. Середня 

площа їх ядер (47,36 ± 1,36) мкм2 недостовірно зменшується. Середня площа 

нейроплазми клітин-зерен становить (39,48 ± 1,08) мкм2, що у 1,51 раза 

(р<0,001) перевищує інтактний показник. Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення достовірно (р<0,001)  нижче аналогічного показника інтактної 

групи та дорівнює 1,210 ± 0,097 (див. табл. 3.4). 
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Умовні познаки: 1 – світлі клітини-зерна, 2 – темні клітини-зерна, 

3 – периваскулярний набряк, 4 – кровонаповний просвіт гемокапіляра. 

Рисунок 3.40 – Мікроскопічні зміни зернистого шару кори мочка через 14 

добу після експериментальної термічної травми. Напівтонкий зріз. 

Забарвлення метиленовим синім. Мікрофотографія. Збільшення: х 400. 

 

На субмікроскопічному рівні астроцити молекулярного шару у даний 

термін досліду зазнають значних змін. Виявляється набряк цитоплазми, у 

результаті вона стає просвітлена. Органели згруповуються ближче до ядра та 

зазнають деструкції. Мітохондрії полігональні із нечітко контурованими 

кристами та електронносвітлим мітохондріальним матриксом. Відзначається 

небагато канальців гранулярної ендоплазматичної сітки. Гетерохроматинове 

ядро зміщене до периферії, воно електроннощільне, осміофільне (рис. 3.41).  

Олігодендроглія характеризується альтерацією мембранних органел у 

цитоплазмі. Мітохондрії набряклі, округлої форми із деструкцією крист та 

електронносвітлим мітохондріальним матриксом. Канальці гранулярної 

ендоплазматичної стіки ренівномірно потовщені або значно стоншені, проте 

на їх поверні виявляється багато рибосом. Ядро має нечітку каріолему із 
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неглибокими інвагінаціями, у каріоплазмі збільшується кількість грудок 

гетерохроматину (рис. 3.42). 

 

 
Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – гетерохроманит, 3 – цитоплазма, 

4 – мітохондрії, 5 – мієлінове волокно.  

Рисунок 3.41 – Фрагмент астроцита молекулярного шару через 14 діб після 

екпериментальної термічної травми. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 10 000. 

 

Субмікроскопічно, встановлено, що через 14 діб після 

експериментальної термічної травми у “темних” нейроцитах відбуваються 

дестабілізація та деструкція їх мембранних компонентів (рис. 3.43). Ядро 

ексцентрично розташоване, електроннощільне, адже каріоплазма заповнена 

гетерохроматином. Ядерні оболоки не чітко контуровані на певних ділянках, 

перинуклеарний простір розширений. Виявляються розширені та деформовані 

канальці гранулярної ендоплазматичної сітки, які формують порожнини. 

Мітохондрії зазнають глибоких деструктивних змін: у них майже повністю 

зникають кристи, мембрана розрихлена, мітохондріальний матрикс 
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просвітлений. Спостерігаються у нейроплазмі електроннощільні осміофільні 

лізосоми. 

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – канальці гранулярної ендоплазматичної 

стіки, 3 – мітохондрії, 4 – нейропіль.  

Рисунок 3.42 – Фрагмент олігодендроцита молекулярного шару через 14 діб 

після екпериментальної термічної травми. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 9 000. 

 

Інтенсивно “темні” клітини Пуркіньє на ультраструктурному рівні через 

14 діб після досліду характеризуються інтенсивно осміофільною каріо- та 

нейроплазмою. Ядро має частково гомогенну структуру, нерівні краї 

каріолеми, яка погано контурована. У нейроплазмі спостерігається система 

витончених та потовщених канальців гранулярної ендоплазматичної сітки, 

інші органели зазнають дегенеративних змін (рис. 3.44).  

Ультраструктурно встановлено, що на 14 добу більшість гемокапілярів 

кровонаповнені. Ендотеліоцити збільшені, набряклі, мають локальне 

просвітлення і ущільнення цитоплазми. Ядра ендотеліоцитів неправильної 

форми, пікнотично змінені.  
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Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – каріолема, 3 – канальці гранулярної 

ендоплазматичної сітки, 4 – лізосома, 5 – мітохондрії.  

Рисунок 3.43 – Ультраструктурні зміни “темної”  клітини Пуркіньє 

гангліонарного шару через 14 діб після екпериментальної термічної травми. 

Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 14 000. 

  

Умовні познаки: 1 – нечітко контуроване ядро, 2 – нейроплазма, 

3 – канальці гранулярної ендоплазматичної сітки, 4 – набряк нейропілю. 

Рисунок 3.44 – Ультраструктурні зміни інтенсивно “темної” клітини 

Пуркіньє гангліонарного шару через 14 діб після екпериментальної термічної 

травми. Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 12 000. 
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Каріолема ендотеліоцитів утворює випини та глибокі інвагінації. В їх 

каріоплазмі переважає маргінально розміщений гетерохроматин. У цитоплаз-

мі клітин виявляються деструктивно змінені органели. Мітохондрії гіпертро-

фовані, з частково зруйнованими кристами та просвітленим матриксом. 

Цистерни комплексу Гольджі та канальці гранулярної ендоплазматичної сітки 

частково фрагментовані, розширені. Мікропіноцитозних міхурців небагато, 

розміщуються біля люменальної частини плазмолеми. Базальна мембрана на 

більшості ділянках нечітка або гомогенна, осміофільна (рис. 3.45). 

 

 

Умовні познаки: 1  змінене ядро ендотеліоцита, 2  еритроцит у 

вузькому просвіт, 3   гомогенна, нечітка базальна мембрана, 4  деструкція 

нейропілю.  

Рисунок 3.45  Ультраструктурні зміни кровоносного капіляра кори мозочка 

через 14 добу після експериментальної термічної травми. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 11 000. 

 

Наростання ендогенної інтоксикації організму тварин із термічною 

травмою шкіри через 14 діб експерименту, показало пікове значення ЕІІ 

(89,84 ± 2,18) %, яке перевищувало у 1,68 раза (р<0,001) параметри інтактної 



110 

групи. Також, відзначалися, максимальні значення МСМ1 – (0,089 ± 0,002) 

ум.од. та МСМ2 – (0,062  ± 0,002) ум.од., що відповідно достовірно (р<0,001) 

збільшилося у 1,71 та 1,59 у раза. Концентрація молекул середньої мали у плазмі 

периферійної крові складала (0,151 ± 0,003) умовні одиниці із достовірним 

(р<0,001) перевищуванням показника норми у 1,66 раза (див. табл. 3.6). 

На 21 добу досліду виявлені значні деструктивні та дегенеративні зміни 

нейроцитів кори мозочка експериментальних тварин. Порушене пошарове 

розташування шарів. Виявляється значний поліморфізм змін нейроцитів 

(рис. 3.46). Спостерігається потовщення молекулярного шару, нейроцити 

зазнають значних деструктивних змін. Зірчасті та кошикоподібні клітини 

якого мають змінену форму із пікнотизованими, ущільненими ядрами, 

відзначається значний інтра- та перицелюлярний набряк, форма зірчастих та 

кошикоподібних нейронів змінена, вони стають видовжені.  

 

 

Умовні познаки: 1 – порушення пошарового розташування нейроцитів, 

2 – різко гіперхромні клітини Пуркіньє, 3 – втрата щільності клітин та 

деструкція молекулярного шару, 4 – деструкція нейроцитів зернистого шару.  

Рисунок 3.46 – Мікроскопічні зміни кори мозочка через 21 добу після 

експериментальної термічної травми. Напівтонкий зріз. Забарвлення 

метиленовим синім. Мікрофотографія. Збільшення: х 200. 
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Через 21 добу після експериментальної термічної травми шкіри 

виявляється недостовірне зростання товщини молекулярного шару 

(210,38 ± 4,48) мкм, відповідно становить (103,43 ± 1,46) %, що обумовлено 

значними набряками структурних компонентів нейроно-гліально-капілярного 

комплексу (рис. 3.47). Проте щільність нейроцитів у даному щарі достовірно 

(р<0,001) зменшується до 16,47 ± 1,17 та менша на (67,97 ± 1,29) % відносно 

показників інтактної групи тварин (див. табл. 3.1, 3.2).  

 

 

Умовні познаки: 1 – просвіт капіляра, що спався, 2 – кошикоподібні 

нейроцити, 3 – зірчасті нейрони, 4 – клітини-зерна. 

Рисунок 3.47 – Мікроскопічні зміни молекулярного шару кори мозочка через 

21 добу після експериментальної термічної травми. Зaбapвлeння 

гeмaтoкcилiнoм-eoзинoм. Збільшення: х 400. 

 

Спостерігається, статистично достовірне зростання параметра середньої 

площі зірчастих нейроцитів (118,24 ± 3,16) мкм2, що у 1,15 раза перевищує 

інтактний показник. Середня площа ядер дорівнює (43,79 ± 1,87) мкм2, що 

недостовірно менша параметра норми. Середня площа нейроплазми 

нейроцитів становить (74,35 ± 3,35) мкм2, що статистично достовірно 
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(р<0,001) перевищує показник норми у 1,36 раза. Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення зменшується до 0,590 ± 0,045, значення є достовірно (р<0,001) 

нижчим у 0,67 рази відносно показників інтактної групи тварин. У даний 

термін досліду статистично недостовірним є зростання середньої площі 

кошикоподібних нейроцитів (123,89 ± 4,17) мкм2. Середня площа їх ядер – 

(37,10 ± 1,14) мкм2 та нейроплазми (86,79 ± 3,68) мкм2. Показник ядерно-

цитоплазматичного співвідношення становить 0,427 ± 0,017, що достовірно 

(р<0,01) нижче показника норми у 0,86 раза (див. табл. 3.4). 

Просвіт гемокапілярів звужений як за рахунок набряку цитоплазми 

ендотеліоцитів так і значного периваскулярного набряку. Їх стінка зазнає змін: 

стоншується, спостерігається її руйнування, наявні кровоносні капіляри, 

просвіти яких спались (рис. 3.48). 

 

 

Умовні познаки: 1 – просвіт капіляра, що спався, 2 – значний 

периваскулярний набряк, 3 – перицелюлярний набряк нейроцитів. 

Рисунок 3.49 – Мікроскопічні зміни гемокапіляра молекулярного шару кори 

мозочка через 21 добу після експериментальної термічної травми. 

Зaбapвлeння гeмaтoкcилiнoм-eoзинoм. Збільшення: х 200. 
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Гангліонарний шар втрачає цілісність та впорядкованість. Клітини 

Пуркіньє розташовані в окремих ділянках багаторядно, або виявляються 

світлі, безклітинні, вільні від нейронів зони, відмічається їх міграція у 

зернистий та молекулярний шари. Нейроцити дезорганізовані, мають 

витончені відростки. Переважна більшість клітин Пуркіньє різко гіперхромні, 

нейроплазма яких має характерне насичене забарвлення. Окремі клітини 

мають видовжену форму і значно деструктивно змінені. 

Нейроцити дезорганізовані, мають витончені відростки. Переважна 

більшість клітин Пуркіньє різко гіперхромні, нейроплазма яких має 

характерне насичене забарвлення. Окремі клітини мають видовжену форму і 

значно деструктивно змінені. Також наявні різко гіпохромні нейрони із 

тотальним хроматолізом, зникненням хроматофільної речовини з усієї 

нейроплазми клітини (рис. 3.49).  

 

Умовні познаки: 1  багаторядне розташування різко гіперхромних 

клітин Пуркіньє, 2  міграція кліни-зерен у гангліонарний шар, 3  альтерація 

нейроцитів молекулярного шару.  

Рисунок 3.49  Мікроскопічні зміни гангліонарного шару кори мозочка через 

21 добу після експериментальної термічної травми. Напівтонкий зріз. 

Забарвлення метиленовим синім. Мікрофотографія. Збільшення: х 400. 
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Деякі клітини Пуркіньє мають кулеподібну форму, наявні пустоти, 

клітини “тіні”, що свідчить про глибокі незворотні атрофічні процеси, які 

відбуваються у корі мозочка (рис. 3.50). Нейроцити зернистого шару також 

значно змінені, наявні безклітинні ділянки. 

 

 
Умовні познаки: 1  різко гіперхромна клітина Пуркіньє, 2  значне 

потовщення аксона, 3  інтра- та перицелюлярний набряк нейроцитів. 

Рисунок 3.50  Гістологічні зміни клітин Пуркіньє гангліонарного шару кори 

мозочка через 21 добу після експериментальної термічної травми. 

Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Мікрофотографія. 

Збільшення: х 400. 

 

Більшість клітин Пуркіньє різко гіперхромні з інтенсивно забарвленою 

нейроплазмою мають видовжену форму округлі, різко гіпохромні із тотальним 

тигролізом, повним зникненням грудочок хроматофільної субстанції Ніссля 

(рис. 3.51, 3.52). 

За результатами морфометричних досліджень через 21 добу після 

експериментальної термічної травми встановили, що товщина гангліонарного 

шару кори мозочка зростає (р<0,001) до (61,30 ± 1,96) мкм, що у 1,68 раза 

перевищує показник інтактної групи тварин. Щільність нейроцитів складає 
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9,48 ± 0,27, що статистично достовірно (р<0,001) зростає у 1,47 раза відносно 

аналогічного інтактного показника. Середнє значення площі нормохромних 

нейроцитів дорівнює (568,46 ± 20,33) мкм2, середнє значення площі ядра 

(66,01 ± 1,47) мкм2 та нейроплазми (502,45 ± 15,21) мкм2, відповідно ядерно-

цитоплазматичне співвідношення дорівнює 0,131 ± 0,002 (див. табл. 3.1, 

3.2,  3.4). 

 

  

Умовні познаки: 1 – різко гіперхромні та 2 – гіпохромні клітини Пуркіньє, 

3 – міграція клітин-зерен.  

Рисунок 3.51 – Мікроскопічні зміни кори мочка через 21 добу після 

експериментальної термічної травми. Забарвлення толуїдиновим синім за 

методом Ніссля. Збільшення: х 400. 

 

Змінюються морфометричні параметри гіпохромних нейроцитів: 

середня площа таких нейроцитів становить (612,63 ± 24,93) мкм2. Середня 

площа їх ядер (59,82 ± 1,12) мкм2, що статистично достовірно відрізняється від 

показників інтактної групи тварин. Середнє значення площі нейроплазми 

становить (552,81 ± 13,06) мкм2. Показник ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення становить 0,108 ± 0,001, що достовірно відрізняється від 



116 

показників тварин інтактної групи. Встановлено, що середня площа різко 

гіпохромних клітин Пуркіньє становить (612,63 ± 9,65) мкм2, їх ядер 

(74,02 ± 1,46) мкм2 та нейроплазми (542,26 ± 8,52) мкм2, відповідно ядерно-

цитоплазматичне співвідношення становить 0,137 ± 0,002.  

Гіперхромні нейроцити характеризуються такими параметрами: середня 

площа нейроцитів становить (315,39 ± 10,17) мкм2, їх ядер (74,02 ± 1,09) мкм2 

та нейроплазми (241,37 ± 8,76) мкм2, а ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення складає 0,307 ± 0,010. 

Встановлено, що середня площа різко гіпехромних клітин Пуркіньє 

становить (289,24 ± 9,47) мкм2, їх ядер (58,98 ± 5,89) мкм2 та нейроплазми 

(230,26 ± 10,22) мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

становить 0,256 ± 0,004 (див. табл. 3.4). 

 

   

Умовні познаки: 1 – гіперхромні нейрони, 2 – різко гіперхромні клітини 

Пуркіньє, 3 – перицелшюлярний набряк нейроцитів молекулярного і 4 – 

зернистого шарів кори мозочка.  

Рисунок 3.52 – Мікроскопічні зміни кори мочка через 21 добу після 

експериментальної термічної травми. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином. Збільшення: х 400. 
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У зернистому шарі нейрони значно змінені, спостерігається їх перехід у 

гангліонарний шар, а також не щільне розташування та безклітинні ділянки. 

Клітини-зерна характеризуються деструктивно зміненою цитоплазмою та 

різко гіперхромними ядрами із значним набряком. У віддалені терміни 

експерименту згідно із наших досліджень, встановлено, що клітини-зерна 

дезорганізовані, пікнотично змінені, з інтра- та перицелюлярним набряком. 

Провдені морфометричні дослідження кори мозочка через 21 діб після 

експериментальної термічної травми шкіри, виявили, що товщина зернистого 

шару достовірно (р<0,05) збільшується і становить (200,03 ± 6,59) мкм. 

Щільність нейроцитів знижується (р<0,05) у 0,91 раза та відповідно становить 

(90,66 ± 2,49) % відносно показника інтактної групи тварин. Середня площа 

клітин-зерен (89,06 ± 2,87) мкм2, що достовірно (р<0,01) зростає у 1,15 раза. 

Середня площа їх ядер – (45,28 ± 1,97) мкм2 та нейроплазми (43,78 ± 1,09) мкм2. 

Ядерно-цитоплазматичне співвідношення клітин-зерен становить 

1,034 ± 0,097, що достовірно значуще (р<0,001) у 0,53 раза знижується 

відносно показника інтактної групи тварин (див. табл. 3.1, 3.2, 3.5). 

Субмікроскопічно встановлено ознаки деструктивних змін різного 

ступеня в нейронах усіх шарів кори мозочка. Нейрони молекулярного шару 

також дезорганізовані. Цитоплазма клітин бідна на органели і вони 

деструктивно змінені, фрагментовані, за винятком поодиноких мітохондрій. 

Ядра неправильної форми, пікнотичні, мають нечітко виражені гомогенні 

ядерні мембрани, у каріоплазма осміофільна, в якій переважає маргінально 

розміщений гетерохроматин, відсутні ядерця.  

Наявні “світлі” нейроцити з інтенсивно світлою каріо- і нейроплазмою, 

що відповідає тотальному тигролізу. Переважна більшість нейронів (особливо 

головних-клітин Пуркіньє) були “темні” та інтенсивно “темні”, що 

проявлялося зміненим ядерно-цитоплазматичним співвідношенням та 

значним пошкодженням ядра і органел нейроплазми (рис. 3.53). 
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Умовні познаки: 1  осміофільне ядро клітини Пуркіньє, 2  нечітка 

каріолема, 3  електоннощільна нейроплазма, 4  нейропіль.  

Рисунок 3.53  Ультраструктурні зміни “темного” нейроцита ганлгіонарного 

шару кори мозочка через 21 добу після експериментальної термічної травми. 

Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 10 000. 

 

На мембранах розширених вакуолеподібних канальців гранулярної 

ендоплазматичної сітки розташовані лише поодинокі рибосоми, потовщені 

цистерни комплексу Гольджі, біля них мало міхурців. Мітохондрії 

неправильної форми з просвітленим матриксом, дезорганізовані та 

перебувають на стадії аутолізу (рис. 3.54, 3.55). 

У даний термін досліду також виявляються клітини “тіні” із 

осміофільною нейроплазмою та значно розшарованими, нещільно 

розташованими канальцями гранулярної ендоплазматично сітки. 

Нейрони зернистого шару також зазнають значного пошкодження. 

Форма клітин змінена. Визначаються темні нейроцити з високою електронною 

щільністю нуклеоплазми та цитоплазми та світлі з просвітленою бідною на 

органели каріо- і нейроплазмою. Ядра неправильної форми, осміофільні, 

ущільнені, відсутні ядерця. 
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Умовні познаки: 1  осміофільне ядро клітини Пуркіньє, 2  нечітка 

каріолема, 3 – дегенеративно змінена нейроплазма, 4  нейропіль.  

Рисунок 3.54  Ультраструктурні зміни інтенсивно “темного” нейроцита 

ганлгіонарного шару кори мозочка через 21 добу після експериментальної 

термічної травми. Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 11 000. 

  

Умовні познаки: 1 – осміофільна нейроплазма, 2 – канальці гранулярної 

ендоплазматичної сітки, 3 – мітохондрії, 4 – фрагмент нейрогліоцита. 

Рисунок 3.55  Фрагмен інтенсивно “темного” нейроцита ганлгіонарного 

шару кори мозочка через 21 добу після експериментальної термічної травми. 

Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 12 000. 
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У електроннощільній нейроплазмі клітин органел небагато, наявні 

поодинокі мітохондрії з редукованими кристами та осміофільним матриксом, 

виявляються деформовані та фрагментовані канальці ендоплазматичної сітки 

з поодинокими рибосомами (рис. 3.56). 

 

 

Умовні познаки: 1 – темний нейроцит з пікнотичним ядром, 2  світлий 

нейроцит з електронносвітлою 3  нейро- та 4  каріоплазмою, 5  мієлінове 

нервове волокно. 

Рисунок 3.56   Субмікроскопічні організація нейроцитів зернистого шару 

кори мозочка через 21 добу після експериментальної термічної травми. 

Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 9 000. 

 

Деструктивно-дегенеративних змін зазнають астрогліоцити, що 

проявляється значним набряком цитоплазми, в результаті вона стає 

електроннопросвітлена. У ній виявляються поодинокі мембранні органели, а 

саме витягнутої форми мітохондрії із осміофільним матриксом та круглі з 

зруйнованими кристами. Ядро деформоване із значним локальним 

розширенням перинуклеарного простору. На деяких ділянках відзначається, 
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що ядерна оболонка гомогенна. Каріоплазма виповнена електроннощільним, 

осміофільним гетохроматином (рис. 3.57). 

 

 

Умовні познаки: 1 – нейроплазма, 2 – ядро, 3 – мітохондрії, 4 – нейропіль. 

Рисунок 3.57  Субмікроскопічні зміни астроцита зернистого шару кори 

мозочка через 21 добу після експериментальної термічної травми. 

Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 10 000. 

 

Субмікроскопічно у цей термін досліду також встановлене значне 

ремоделювання компонентів мікроциркуляторного русла. Стінка артеріол 

ущільнена, гомогенна, нечітка, деструктивно змінена. Ядра ендотеліоцитів 

осміофільні, пікнотично змінені з переважанням гетерохроматину в 

каріоплазмі, наявні глибокі інвагінації каріолеми. Відбувається деструкція 

органел, яка супроводжується фрагментацією мембран гранулярної 

ендоплазматичної сітки та мітохондрій. Базальна мембрана нерівномірна, має 

нечітко контуровані ділянки (рис. 3.58).  

Кровонаповнення венул значне, виявляються ділянки стоншення стінки 

та руйнування, також виявляється десквамація ендотеліоцитів у просвіт 

судини.  
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Умовні познаки: 1  звужений просвіт, 2  фрагмент ядра, 3  набряк і 

деструкція цитоплазма ендотеліоцита, 4  змінений гладкий міоцит, 

5  базальна мембрана. 

Рисунок 3.58  Ультраструктурні зміни артеріоли кори мозочка через 21 добу 

після експериментальної термічної травми. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 9 000. 

 

Просвіт гемокапілярів розширений, кровонаповнений або різко 

звужений. Ядра ендотеліоцитів ущільнені, некротично змінені. 

Спостерігається набряк цитоплазми клітин, наявна значна деструкція та 

пошкодження мембран гранулярної ендоплазматичної сітки, комплексу 

Гольджі та мітохондрій. Канальці ендоплазматичної сітки розширені, 

фрагментовані деякі з них зруйновані. Люменальна поверхня клітин нечітка, 

відсутні мікроворсинки. Базальна мембрана переважно ущільнена, гомогенна, 

осміофільна (рис. 3.59). 

У гемокапілярів, які мають вузький, щілиноподібний просвіт, ядра 

ендотеліоцитів великі, гіпертрофовані, містять переважно гетерохроманин, 

каріолема утворює значні та глибокі інвагінації. Цитоплазма гомогенна, бідна 

на органели. Люменальна поверхня плазмолеми ендотеліальних клітин 
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нечітка, розмита. Базальна мембрана осміофільна, гомогенна (рис. 3.60). 

Відзначався набряк відростків астроцитів. 

  

Умовні познаки: 1 – ядро ендотеліоцита, 2 – деформований просвіт,  

3 – набрякла цитоплазма ендотеліоцита, 4 –  базальна мембрана, 5 –  нейропіль.  

Рисунок 3.59  Ультраструктурні зміни гіперхромного нейроцита 

ганлгіонарного шару кори мозочка через 21 добу після експериментальної 

термічної травми. Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 9 000. 

 

Проведені біохімічні дослідження через 21 добу після змодельованої 

термічної травми шкіри, встановили, що ЕІІ складає (77,09 ± 2,13) %, що 

достовірно (р<0,001) перевищує показник інтактної групи тварин у 1,44 раза. 

Концентрація МСМ1 становить (0,077 ± 0,001) ум.од. та МСМ2 – 

(0,055 ± 0,001) ум.од., що відповідно в 1,48 та 1,41 раза достовірно (р<0,001) 

більше у порівняння із відповідними значеннями інтактної групи тварин. Вміст 

молекул середньої мали у плазмі периферійної крові складала (0,132 ± 0,002) 

умовні одиниці із достовірним (р<0,001) перевищуванням показника норми у 

1,45 раза (див. табл. 3.6). 
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Умовні познаки: 1 – щілиноподібний просвіт, 2 – інвагінація каріолеми, 

3 – ядро ендотеліоцита, 4 – гетерохратин у каріоплазмі, 5 – базальна мембрана, 

6 – переваскулярний набряк.  

Рисунок 3.60  Ультраструктурні зміни гемокапіляра кори мозочка через 21 

добу після експериментальної термічної травми. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 9 000. 

 

Таким чином, проведені гістологічні, електронномікроскопічні та 

морфометричні дослідження показали, що мозочок являє собою складно 

побудований відділ центральної нервової системи, а встановлені особливості 

будови нейроцитів, нейроглі та компонентів мікроциркуляторного русла 

необхідні для подальшого вивчення перебігу, послідовності, характеру та 

глибини змін, які відбуваються в динаміці після дії термічного фактора та умов 

застосування коригуючих чинників. 

Результати даного розділу викладені у наукових публікаціях [67, 73, 74, 

75, 76, 79, 81, 82, 83, 84, 190, 191, 192]. 
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РОЗДІЛ 4 

МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ КОРИ МОЗОЧКА ПІСЛЯ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ТЕРМІЧНОЇ ТРАВМИ ЗА УМОВ 

ЗАСТОСУВАННЯ СУБСТРАТУ ЛІОФІЛІЗОВАНОЇ КСЕНОШКІРИ 

 

4.1 Мікроскопічні, морфометричні, субмікроскопічні зміни кори 

мозочка та біохімічні параметри у ранні терміни після опіку за умов корекції. 

 

У даному підрозділі висвітлені результати досліджень гістологічних, 

морфометричних, електронномікроскопічних змін структурних компонентів 

кори мозочка білих лабораторних щурів-самців в динаміці після термічної 

травми за умов застосування коригуючого чинника – субстрату ліофілізованої 

ксеношкіри.  

Проведені мікроскопічні дослідження нейронів кори мозочка 

встановили, що через 7 діб після проведення ранньої некректомії та закриття 

рани субстратом ліофілізованої ксеношкіри виявили пристосувально-

компенсаторні та початкові регенераторні зміни нейроцитів органу. 

Кошикоподібні та зірчасті нейрони молекулярного шару частково 

зміненої форми, в окремих нейроцитах спостерігається перицелюлярний 

набряк. Відзначається, що судини мікроциркулятоного русла мають краще 

збережену структуру стінки. Просвіти були помірно розширені, виявлявся 

менший периваскулярний набряк порівняно з контрольною групою тварин. 

Стінка гемокапілярів мала більш чіткі контури. Спостерігається гіпертрофія 

ядер ендотеліоцитів. Нейрогліоцити характеризуються незначним набряком 

нейроплазми, ядро дещо зміщене до периферії, проте у ньому виявляються 

світлі ділянки функціонально активного хроматину. Виявляються великі 

інтенсивно забарвлені ядерця (рис. 4.1). 

Через 7 діб після експериментальної термічної травми шкіри за умов 

корекції встановлено, що товщина молекулярного шару становить 

(205,92 ± 4,85) мкм, що статистично достовірно (р<0,01) відрізняється від 
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показників групи тварин, яким корекцію не проводили та збільшується у 

1,01 раза (табл. 4.1).  

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро кошикопобідного нейроцита, 

2 – периваскулярний набряк гемокапіляра, 3 – судина дрібного калібру із 

значним набряком, 4 – олігодендроцит. 

Рисунок 4.1 – Мікроскопічні зміни молекулярного шару кори мозочка 7 діб 

досліду після експериментальної термічної травми за умов застосування 

субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Напівтонкий зріз. Забарвлення 

метиленовим синім. Мікрофотографія. Збільшення: х 400. 

 

Щільність нейроцитів молекуляного шару достовірно (р<0,001) 

зменшується до 19,12 ± 0,68, що становить (78,91 ± 2,27) % порівняно з 

інтактною групою тварин (табл. 4.2).  

У даний термін досліду середня площа зірчастих нейроцитів становить 

(114,74 ± 4,01) мкм2 і достовірно (р<0,05) збільшуються відносно інтактної 

групи тварин у 1,11 раза. Середня площа ядер дорівнює (47,82 ± 1,77) мкм2, 

нейроплазми (66,92 ± 2,49) мкм2, що статистично значуще (р<0,001) більший 

за показник інтактної групи.  
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Таблиця 4.1 – Товщина шарів кори мозочку та співвідношення у різні терміни після експериментальної термічної 

травми за умов корекції, мкм 

Термін 

досліду 

Молекулярний шар Гангліонарний шар Зернистий шар 

Товщина % відносно норми Товщина % відносно норми Товщина % відносно норми 

Інтактні 203,40 ± 4,34  36,47 ± 1,02  183,70 ± 4,58  

7 доба 205,92 ± 4,85## 101,24 ± 1,09 50,19 ± 1,49*** 137,62 ± 2,014 195,23 ± 7,21 106,28 ± 5,06 

14 доба 203,46 ± 3,91 100,03 ± 1,56 45,46 ± 1,34*** 124,65 ± 1,81 189,46 ± 6,55 103,14 ± 4,17 

21 доба 199,61 ± 3,77 98,14 ± 1,19 39,58 ± 1,06### 108,53 ± 1,97 184,75 ± 5,97 100,57 ± 3,56 

Примітка. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин (* – р<0,05, ** – р<0,01, *** – 

р<0,001); # – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників групи нелікованих тварин (# – р<0,05, ## – р<0,01, ### – 

р<0,001). 

 

Таблиця 4.2 – Щільність нейроцитів у шарах кори мозочку та їх співвідношення у різні терміни після 

експериментальної термічної травми за умов корекції 

Термін 

досліду 

Молекулярний шар Гангліонарний шар Зернистий шар 

Щільність % відносно норми Щільність % відносно норми Щільність % відносно норми 

Інтактні 24,23 ± 0,95  6,47 ± 0,27  390,59 ± 12,49  

7 доба 19,12 ± 0,98*** 78,91 ± 2,27 8,91 ± 0,32***;### 137,71 ± 4,99 376,26 ± 11,82 90,88 ± 2,63 

14 доба 21,56 ± 0,90*;# 88,98 ± 3,64 7,10 ± 0,17## 109,74 ± 5,33 378,71 ± 12,94 96,96 ± 2,14 

21 доба 22,48 ± 0,88### 92,78 ± 3,79 6,31 ± 0,30### 97,53 ± 4,06 382,10 ± 13,87 97,83 ± 2,78 
Примітка. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин (* – р<0,05, ** – р<0,01, *** – 

р<0,001); # – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників групи нелікованих тварин (# – р<0,05, ## – р<0,01, ### – 

р<0,001). 
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Ядерно-цитоплазматичне співвідношення зірчастих нейроцитів складає 

0,715 ± 0,044, що у 0,81 раза (р<0,01) менше аналогічного показника тварин 

інтактної групи. Встановлено, недостовірне зростання середньої площі 

кошикоподібних нейроцитів (120,48 ± 4,88) мкм2, тоді як середня площа ядер 

нейроцитів зменшується у 0,96 раза до (37,64 ± 0,97) мкм2, а нейроплазми 

статистично недостовірно збільшується відносно параметрів інтактної групи – 

(82,84 ± 2,78) мкм2. Ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

кошикоподібних нейроцитів складає 0,454  ± 0,015 (табл. 4.3). 

Найбільш виразні пристосувально-компенсаторні зміни за умов корекції 

опікової травми відмічаються у гангліонарному шарі. Серед клітини Пуркіньє 

переважають гіперхромні та гіпохромні нейроцити, над поодинокими 

нормохромними, а також небагато різко гіпер- та гіпохромних. У деяких 

клітин Пуркіньє у каріоплазмі спостерігається поява ядерця, що свідчить про 

відновлення функціональної активності. На деяких ділянках спостерігається 

стабілізація однорядного розташування нейронів. Клітини Пуркіньє 

знаходяться у стані периферійного тигролізу, наявний незначний 

внутрішньоклітинний набряк, відростки деяких нейронів витончені (рис. 4.2). 

За результатами морфометричних досліджень через 7 добу після 

експериментальної термічної травми за умов корекції встановили, що товщина 

гангліонарного шару достовірно (р<0,001) зменшується до (50,19 ± 1,49) мкм 

відносно показників інтактної групи (див. табл. 4.1). Щільність нейроцитів у 

даний термін досліду становить 8,91 ± 0,32, що у 1,38 раза з достовірністю 

(р<0,001) більше показників інтактної групи та у 1,17 раза перевищує більше 

аналогічний параметр у тварин з опіковою травмою шкіри без корекції 

(див. табл. 4.2). Середнє значення площі нормохромних нейроцитів дорівнює 

(392,50 ± 10,29) мкм2, середнє значення площі ядра (73,48 ± 1,23) мкм2 та 

нейроплазми (319,02 ± 12,03) мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення дорівнює 0,230 ± 0,004 (табл. 4.4).  
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Таблиця 4.3 – Морфологічна характеристика нейроцитів молекулярного шару кори мозочку у різні терміни після 

експериментальної термічної травми за умов корекції 

Термін 

досліду 

Зірчасті нейроцити Кошикоподібні нейрони 

Середня 

площа 

нейроцита, 

мкм2 

Середня 

площа ядра 

нейроцита, 

мкм2 

Середня площа 

нейроплазми 

нейроцита, 

мкм2 

ЯЦС 

Середня 

площа 

нейроцита, 

мкм2 

Середня 

площа ядра 

нейроцита, 

мкм2 

Середня площа 

нейроплазми 

нейроцита, 

мкм2 

ЯЦС 

Інтактні 103,03 ± 

 3,21 

48,38 ±  

1,49 

54,65 ±  

1,87 

0,885 ± 

0,036 

115,60 ± 

3,91 

39,24 ±  

1,12 

79,36 ±  

3,44 

0,494 ± 

0,021 

7 доба 114,74 ±  

4,01* 

47,82 ±  

1,77 

66,92 ±  

2,49*** 

0,715 ± 

0,044** 

120,48 ± 

4,88 

37,64 ±  

0,97 

82,84 ±  

2,78 

0,454 ± 

0,015 

14 доба 107,51 ± 

 3,79 

49,62 ±  

1,98 

57,89 ±  

2,14# 

0,857 ± 

0,041### 

118,37 ± 

4,74 

37,85 ±  

0,89 

80,52 ±  

3,59 

0,470 ± 

0,021 

21 доба 104,85 ± 

3,44## 

50,38 ±  

2,78 

54,47 ±  

2,09### 

0,925 ± 

0,050### 

117,04 ± 

4,62 

38,83 ±  

1,17 

78,21 ±  

3,16 

0,496 ± 

0,026# 

Примітка. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин (* – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001);  

# – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників групи нелікованих тварин (# – р<0,05, ## – р<0,01, ### – р<0,001). 
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На гістологічних препаратах імпрегнованих методом Грос-Більшовським 

спосерігається, що усі нейроцити мають дещо вкорочені, на деяких локусах 

потовщені, звивсті відростки, “корзинки” із ознаками набряку (рис. 4.3). 

 

 

Умовні познаки: 1 – різко гіперхромна клітини Пуркіньє, 

2 – гіпохромний нейроцит, 3 – гіперхромний нейрон, 4 – перицелюлярний 

набряк. 

Рисунок 4.2 – Мікроскопічні зміни гангліонарного шару кори мозочка через 7 

діб досліду після експериментальної термічної травми за умов застосування 

субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Забарвлення тіоніном за методом 

Ніссля. Збільшення: х 400. 

 

Змінюються морфометричні параметри гіпохромних нейроцитів: 

середня площа таких нейроцитів становить (583,12 ± 24,78) мкм2. Середня 

площа їх ядер (68,85 ± 2,36) мкм2, що статистично достовірно відрізняється від 

показників інтактної групи тварин. Середнє значення площі нейроплазми 

становить (514,27 ± 15,88) мкм2. Показник ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення становить 0,134 ± 0,002, що достовірно відрізняється від 

показників інтактної групи тварин (табл. 4.4).  
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Умовні познаки: 1 – молекулярний шар, 2 – клітини Пуркіньє, 4 – 

розгалуження дендритів, 4 – клітини-зерна.  

Рисунок 4.3 – Мікроскопічні зміни у корі мозочка через 7 діб досліду після 

експериментальної термічної травми за умов застосування субстрату 

ліофілізованої ксеношкіри. Імпрегнація методом Грос-Більшовським. 

Збільшення: х 200 

 

Встановлено, що середня площа різко гіпохромних клітин Пуркіньє 

становить (620,46 ± 21,14) мкм2, їх ядер (62,73 ± 1,11) мкм2 та нейроплазми 

(557,73 ± 16,02) мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

становить 0,112 ± 0,002. Гіперхромні нейроцити характеризуються такими 

параметрами: середня площа нейроцитів становить (323,64 ± 11,32) мкм2, їх 

ядер (78,89 ± 1,45) мкм2 та нейроплазми (244,75 ± 10,11) мкм2, а ядерно-

цитоплазматичне співвідношення складає 0,322 ± 0,011. Встановлено, що 

середня площа різко гіпехромних клітин Пуркіньє становить 

(295,84 ± 10,23) мкм2, їх ядер (63,89 ± 3,26) мкм2 та нейроплазми 

(231,95 ± 7,99) мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

становить 0,275 ± 0,005 (табл. 4.4). 
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Таблиця 4.4 – Морфологічна характеристика клітин Пуркіньє кори мозочку у різні терміни після експериментальної 

термічної травми за умов корекції 

Параметри 
 Корекція 

Інтактні 7 доба 14 доба 21 доба 

Середня площа нормохромного 

нейроцита, мкм2 

410,23 ± 

17,42 

392,50 ± 

10,29 

406,34 ± 

19,74### 

409,87 ±  

14,79### 

Середня площа ядра нормохромного 

нейроцита, мкм2 

80,31 ± 

2,43 

73,48 ± 

1,23* 

77,36 ±  

1,17### 

78,91 ± 

1,54### 

Середня площа нейроплазми 

нормохромного нейроцита, мкм2 

329,93 ± 

15,04 

319,02 ±  

12,03 

328,98 ±  

11,63### 

330,96 ±  

10,47### 

Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення нормохромного 

нейроцита 

0,244 ± 

0,009 

0,230 ± 

0,004 

0,235 ± 

0,007### 

0,238 ±  

0,008### 

Середня площа гіпохромного 

нейроцита, мкм2 

591,76 ±  

20,11 

583,12 ±  

24,78 

586,38 ± 

 19,74 

590,06 ± 

16,54 

Середня площа ядра гіпохромного 

нейроцита, мкм2 

75,59 ±  

2,14 

68,85 ±  

2,36* 

69,72 ±  

2,10## 

70,54 ±  

2,27### 

Середня площа нейроплазми 

гіпохромного нейроцита, мкм2 

516,18 ±  

15,16 

514,27 ±  

15,88 

516,66 ±  

15,74# 

519,52 ±  

10,01# 

Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення гіпохромного нейроцита 

0,146 ± 

0,002 

0,134 ± 

0,002*** 

0,135 ± 

0,002***;### 

0,136 ± 

0,003**;### 

Середня площа різко гіпохромного 

нейроцита, мкм2 
- 

620,46 ± 

21,14 

625,79 ± 

19,75 

630,02 ±  

24,79 

Середня площа ядра різко гіпохромного 

нейроцита, мкм2 
- 

62,73 ±  

1,11 

63,69 ±  

1,47### 

64,31 ± 

1,26### 
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Продовження таблиці 4.4 

Середня площа нейроплазми різко 

гіпохромного нейроцита, мкм2 
- 

557,73 ± 

16,02  

562,10 ±  

19,06 

565,71 ± 

17,17 

Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення різко гіпохромного 

нейроцита 

- 
0,112 ± 

0,02 

0,113 ±  

0,006### 

0,114 ± 

0,004### 

Середня площа гіперхромного 

нейроцита, мкм2 

331,99 ± 

10,15 

323,64 ±  

11,32 

326,81 ± 

10,16 

329,98 ± 

14,01 

Середня площа ядра гіперхромного 

нейроцита, мкм2 

83,21 ± 

2,11 

78,89 ±  

1,45 

79,36 ±  

2,11 

81,21 ±  

2,06## 

Середня площа нейроплазми 

гіперхромного нейроцита, мкм2 

248,77 ± 

8,42 

244,75 ± 

10,11 

247,45 ±  

7,16 

248,77 ±  

8,50 

Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення гіперхромного 

нейроцита 

0,335 ± 

0,011 

0,322 ± 

0,011 

0,321 ±  

0,007 

0,326 ±  

0,011 

Середня площа різко гіперхромного 

нейроцита, мкм2 
- 

295,84 ± 

10,23 

297,32 ± 

9,78 

301,15 ± 

14,21 

Середня площа ядра різко 

гіперхромного нейроцита, мкм2 
- 

63,89 ± 

3,26 

64,05 ±  

4,05 

64,97 ±  

3,67 

Середня площа нейроплазми різко 

гіперхромного нейроцита, мкм2 
- 

231,95 ± 

7,99 

233,27 ± 

8,15 

236,18 ±  

14,03 

Ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення різко гіперхромного 

нейроцита 

- 
0,275 ± 

0,005 

0,276 ±  

0,005# 

0,275 ± 

0,006# 

Примітка 1. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин (* – р<0,05, ** – р<0,01, 

*** – р<0,001). 

Примітка 2. # – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників групи нелікованих тварин (# – р<0,05, 

## – р<0,01, ### – р<0,001). 
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У зернистому шарі відзначається часткова цілісність клітин-зерен, деякі 

клітини знаходяться у гангліонарному шарі, форма їх округла (рис. 4.4). 

Спостерігається не щільне розташування нейроцитів, а також відзначається на 

окремих ділянках не чітке розмежування між гангліонарним та зернистим 

шарами. Наявний частковий набряк нейроплазми, яка забарвлюються 

світліше, порівняно з інтенсивно базофільним ядром. Гемокапіляри 

кровонаповнені, просвіти нерозширені, частково у деяких судин зберігається 

набряк, стінка контурована, проте на деяких ділянках спостерігається її не 

чіткі межі. 

 

 

Умовні познаки: 1 – клітини-зерна, 2 – перицелюлярний набряк, 

3 – міграція клітин-зерен у молекулярний та гангліонаний шари, 

4 – гемокапіляр. 

Рисунок 4.4 – Мікроскопічні зміни зернистого шару кори мозочка через 7 діб 

досліду після експериментальної термічної травми за умов застосування 

субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином. Збільшення: х 400. 
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У даний термін досліду товщина зернистого шару кори мозочка 

становить (95,23 ± 7,21) мкм (див. табл. 4.1). Щільність нейроцитів складає 

376,26 ± 11,82, що у відсотковому співвідношенні дорівнює (90,88 ± 2,63) % 

відносно інтактної групи (див. табл. 4.2). Середня площа клітин-зерен 

достовірно (р<0,05) збільшується у 1,12 раза і становить (87,12 ± 3,15) мкм2 

відносно показників інтактної групи тварин. Середня площа їх ядер 

недостовірно зменшується до (47,98 ± 1,48) мкм2. Середня площа 

нейроплазми – (39,14 ± 1,13) мкм2, що достовірно (р<0,001) зростає у 1,49 раза 

порівняно з аналогічним параметром  інтактної групи та у 1,18 раза більше 

відносно групи тварин з опіковою травмою шкіри без корекції. Ядерно-

цитоплазматичне співвідношення складає 1,226 ± 0,087, що достовірно 

значуще (р<0,001) у 0,62 раза знижується відносно показника інтактної групи 

тварин та у 0,82 раза (р<0,05) нижче параметра контрольної групи (табл. 4.5). 

 

Таблиця 4.5 – Морфологічна характеристика нейроцитів зернистого 

шару кори мозочку у різні терміни після експериментальної термічної травми 

та за умов корекції 

Термін 

досліду 

Клітини-зерна 

Середня 

площа 

нейроцита, 

мкм2 

Середня 

площа ядра 

нейроцита, 

мкм2 

Середня площа 

нейроплазми 

нейроцита, мкм2 

Ядерно-

цитоплазматичне 

співвідношення 

Інтактні 77,77 ± 2,37 51,55 ± 1,79 26,22 ± 0,95 1,966 ± 0,085 

7 доба 87,12 ± 3,15* 47,98 ± 1,48 39,14 ± 

1,13***;### 

1,226 ± 0,087***;# 

14 доба 82,45 ± 3,97 48,34 ± 1,79 34,11 ± 

1,04***;### 

1,417 ± 0,079*** 

21 доба 78,57 ± 2,95# 49,68 ± 1,87 28,89 ± 0,97### 1,720 ± 0,098### 

Примітка 1. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

інтактної групи тварин (* – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001). 

Примітка 2. # – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників групи 

нелікованих тварин (# – р<0,05, ## – р<0,01, ### – р<0,001). 
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На субмікроскопічному рівні встановлено, що через сім діб після 

експериментальної термічної травми за умов застосування субстрату 

ліофілізованої ксеношкіри порушення структур нейроцитів, гліальних клітин 

та мікроциркуляторного русла менш виражені (рис. 4.5).  

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро з ядерцем, 2 – перинуклеарний простір, 3 –

інвагінація каріолеми, 4 –  канальці гранулярної ендоплазматичної сітки, 5 – 

мітохондрії, 6 – лізосома. 

Рисунок 4.5 – Фрагмент зірчастого нейрона молекулярного шару кори 

мозочка через 7 діб досліду після експериментальної термічної травми за 

умов застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 10 000. 

 

У зірчастих та кошикоподібних нейронах спостерігається частково 

просвітлена нейроплазма, на окремих ділянках спостерігається розширення 

перинуклеарного простору, каріолема характеризується чіткими контурами, 

проте на певних її локусах відзначається потовщення або гомогенність 

(рис. 4.6).  

Астроцити характеризуються просвітленою цитоплазмою із незначною 

кількістю органел, мітохондрії дрібні із осміофільним мітохондріальним 
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матриксом, виявляються поодинокі канальці гранулярної ендоплазматичної 

сітки (рис. 4.7). Каріолема на деяких ділянках гомогенна, у каріоплазмі 

наявний еухроматин та грудки електроннощільного гетерохроматину.  

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – перинуклеарний простір, 3 – канальці 

гранулярної ендоплазматичної сітки, 4 – мітохондрії, 5 – нейропіль. 

Рисунок 4.6 – Фрагмент кошикоподібного нейрона молекулярного шару кори 

мозочка через 7 діб досліду після експериментальної термічної травми за 

умов застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 10 000. 

 

Клітини Пуркіньє ганліонарного шару в цей термін досліду 

характеризуються частковим відновленням ультраструктури. У “світлих” та 

інтенсивно “світлих” нейроцитах спостерігається осміофільна каріо- та 

нейроплазма, канальці гранулярної ендоплазматичної сітки помірно 

потовщення, добре розгалужені, на їх поверхні збільшується кількість 

фіксованих рибосом, а у нейроплазмі небагато полісом. 

Ядра мають змінену форму, визначаються зменшення глибоких 

інвагінацій електроннощільної каріолеми, виявляються ядерні пори. 
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Перинуклеарний на деяких ділянках розширений. Ядерця осміофільні, 

округлої форми, зміщені до периферії. У каріоплазмі гетерохроматин 

розташовується щільними осміофільними грудками, проте наявний 

електронносвітлий еухроматин. Мітохондрії набряклі, проте мають збережену 

зовнішню та внутрішню мембрану, їх кристи змінені (рис. 4.7). 

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – цитоплазма, 3 – мітохондрії, 4 – нейропіль. 

Рисунок 4.7 – Астроцит молекулярного шару кори мозочка через 7 діб 

досліду після експериментальної термічної травми за умов застосування 

субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 9 000. 

 

У інтенсивно “світлих” клітин Пуркіньє нейроплазма електронносвітла, 

спостерігається зменшення ознак набряку органел. Ядро велике округле із 

переважанням еухроматину у каріоплазмі, каріолема іноді має неглибокі 

інвагінації. Перинуклеарний простір на деяких ділянка частково розширений. 

Канальці гранулярної ендоплазматичної сітки частково фрагментовані, на 

деяких ділянках розширені. Поодиноко виявляються гіпертрофовані 

мітохондрії, матрикс яких просвітлений, мембрани чітко контуровані, кристи 
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незначно пошкодженні, проте переважають мітохондрії із непорушеною 

будовою. У нейроплазмі виявляються поодинокі лізосоми (рис. 4.8). 

 

  

Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – ядерце, 3 – канальці гранулярної 

ендоплазматичної сітки, 4 – мітохондрії, 5 – нейропіль. 

Рисунок 4.8 – Інтенсивно “світла” клітина Пуркіньє гангліонарного шару 

кори мозочка через 7 діб досліду після експериментальної термічної травми 

за умов застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 8 000. 

 

Застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри через сім діб після 

експериментальної термічної травми покращує загальний стан і зменшує 

альтерацію клітин Пуркіньє (рис. 4.9). Наявне зменшення набряку 

нейроплазми, за рахунок часткової нормалізації структури органел, а також 

збільшенням кількості функціонально активного еухроматину. 

Спостерігається зменшення інвагінацій каріолеми. Зовнішня і внутрішня 

мембрани стають чіткими, на деяких ділянках спостерігається незначне їх 

потовшення, виявляються ядерні пори, що свідчить про покращення 

синтетичних процесів у клітинах. 
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Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – перинуклеарний простір, 3 – канальці 

гранулярної ендоплазматичної сітки з рибосомами, 4 – мітохондрії, 

5 – лізосоми. 

Рисунок 4.9 – Фрагмент “світлої” клітини Пуркіньє гангліонарного шару 

кори мозочка через 7 діб досліду після експериментальної термічної травми 

за умов застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 15 000. 

 

Виявляється гетерогенність мітохондрій, одні з них набряклі із 

просвітленим мітохондріальним матриксом, інші частина має збережені 

кристи, мембрани мають чіткі краї, їх форма видовжена (рис. 4.10). 

Клітини-зерна характеризуються геперохроматиновим ядром з незначно 

розширеним перинуклеарним простором, каріолема у деяких нейронів 

нечітка. Спостерігається поява електроннощільних ядерець, які розташовані у 

центрі ядра. Відзначається в окремих клітин-зерен набряк бідної на органели 

нейроплазми, тому вона електроннопросвітлена. У даний термін досліду все 

ще зберігається помірний набряк нейропілю (рис. 4.11). 

Астроцити зернистого шару мають електроннопросвітлену цитоплазму, 

яка характеризується набряком. У ній виявляються поодинокі канальці 
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гранулярногої ендопоазматичної сітки. Мітохрондрії витягнутої, сплощеної 

форми із чітко контурованими зовнішньою та внутрішньою мембранами, 

проте їх мітохондріальний матрикс осміофільний. 

 
Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – канальці гранулярної ендоплазматичної 

сітки, 3 – мітохондрії, 4 – лізосома, 5 – нейропіль. 

Рисунок 4.10 – Фрагмент клітини Пуркіньє гангліонарного шару кори 

мозочка через 7 діб досліду після експериментальної термічної травми за 

умов застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 14 000. 

 

Ядро округле із переважанням еухроматину над гетерохроматином, який 

розташовується маргінально, виявляється електроннощільне осміофільне 

ядерце (рис. 4.12). 

Результати дослідження гемокапілярів кори мозочка групи тварин, яким 

після ранньої некректомії рани покривали субстатом ліофілізованої 

ксеношкіри вже на 7 добу експерименту встановили менший ступінь ураження 

їх структурних компонентів, а також покращення функціональної активності 

деяких кровоносних капілярів, порівняно із групою тварин без 

корекції (рис. 4.13). Це підтверджується тим, що спостерігалося зростання 

щільності піноцитозних міхурців та кавеол у цитоплазмі ендотеліоцитів. 
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Умовні познаки: 1 – клітини-зерна, 2 – ядро, 3 – ядерце, 4 – нейроплазма, 

5 – мієлінове волокно.  

Рисунок 4.11 – Ультраструктурний стан зернистого шару кори мозочка через 

7 діб досліду за умов корекції. Електронограма. Збільшення: х 7 000. 

 

Умовні познаки: 1 – ядро з ядерцем, 2 – цитоплазма, 3 – мітохондрії, 

4 – клітини-зерна, 5 – мієлінове волокно. 

Рисунок 4.12 – Астроцит зернистого шару кори мозочка через 7 діб досліду 

за умов корекції. Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 8 000. 
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Умовні познаки: 1 – просвіт капіляра, 2 – базальна мембрана, 

3 – периваскулярний набряк, 4 – нейропіль. Збільшення: х 8 000. 

Рисунок 4.13 – Ультраструктурні зміни гемокапіляра кори мозочка при 

експериментальній термічній травмі в умовах застосування субстрату 

ліофілізованої ксеношкіри на 7 добу досліду. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 8 000. 

 

Біохімічні дослідження периферійної крові тварин з термічною травмою, 

яким здійснювали ранню некректомію із подальшим закриттям рани субстратом 

ліофілізованої ксеношкіри, показали, що через 7 діб ЕІІ становить (71,63 ± 2,2) %, 

що достовірно (р<0,001) вищим у 1,34 раза за показник тварин інтактної групи, 

але із статистичною значущістю (р<0,01) менше у 1,13 раза порівняно з 

тваринами контрольної групи (табл. 4.6).  

Загальний вміст молекул середньої маси дорівнює (0,121  ± 0,002 ) ум.од. 

відповідно перевищує у 1,33 раза показник інтактної групи та у 0,90 раза 

знижується порівняно з другою експериментальної групи тварин.  

Показники МСМ1 та МСМ2 достовірно перевищують у 1,39 та 1,26 раза 

показник інтактної гупи тварин. 
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Таблиця 4.6 – Зміни аналітичних показників ендотоксемії в динаміці після 

термічної травми за умов корекції субстратом ліофілізованою ксеношкірою 

(M ± m) 

Показник Інтактні 

Терміни спостереження 

7 доба 14 доба 21 доба 

ЕІІ, % 53,48  ± 1,67 
71,63 ± 

2,29***;## 

69,11 ± 

2,14***; ### 

57,19 ±  

1,95 ### 

МСМ1 0,052  ± 0,002 
0,072 ±  

0,002***;## 

0,067 ± 

0,001***;### 

0,056 ±  

0,001 ### 

МСМ2 0,039  ± 0,001 
0,049 ± 

0,001*** 

0,047 ± 

0,001***;### 

0,043  ±  

0,001***;### 

МСМ 

(загальна), 

ум. од. 

0,091 ± 0,002 
0,121  ± 

0,002***; ### 

0,114 ± 

0,001***;### 

0,099 ± 

0,002***;### 

Примітка 1. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

інтактної групи тварин (*** – р<0,001).  

Примітка 2. # – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

контрольної групи тварин (## – р<0,01; ### – р<0,001). 

 

4.2 Мікроскопічні, морфометричні, субмікроскопічні зміни кори 

мозочка та біохімічні параметри у пізні терміни після опіку за умов корекції 

 

Судини мікроциркуляторного русла, які розташовані у молекулярному 

шарі помірно кровонаповнені, їх просвіти частково розширені. Стінка 

гемокапілярів рівномірна, проте на деяких ділянках відзначалося незначне її 

потовщення, частковий набряк, ядра ендотеліоцитів мають видовжену форму.  

Через 14 діб після проведення ранньої некректомії та закриття рани 

ліофілізованим субстратом ксеношкіри товщина молекулярного шару 

становить (203,46 ± 3,9) мкм (див. табл. 4.1). Щільність нейроцитів 

молекулярного шару у даний термін досліду достовірно (р<0,05) нижчий 
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порівняно з інтактною групою у 0,89 раза та із статистично значуще (р<0,05) 

більший показника контрольної групи і становить (88,98 ± 3,64) % 

(див. табл. 4.2). Середня площа зірчастих нейроцитів недостовірно зростає до 

(107,51 ± 3,79) мкм2 відносно інтактних показників у 1,04 раза. Середня площа 

ядер нейроцитів складає (49,62 ± 1,98) мкм2, а їх нейроплазми 

(57,89 ± 2,14) мкм2, що достовірно (р<0,05) зменшується відповідно до 

аналогічного параметра контрольної групи тварин з термічною травмою 

шкіри. Ядерно-цитоплазматичне співвідношення статистично значуще 

(р<0,001) зростає до (0,857 ± 0,041) мкм2 у порівнянні із контрольною групою 

у 1,27 раза (див. табл. 4.3).  

У даний термін досліду середня площа кошикоподібних нейроцитів 

становить (118,37 ± 4,74) мкм2, середня площа ядер таких нейроцітів дорівнює 

(80,52 ± 3,59) мкм2 та нейроплазми (80,52 ± 3,59) мкм2. Ядерно-

цитоплазматичне співвідношення кошикоподібних нейроцитів недостовірно 

зменшується до 0,470 ± 0,021 порівняно з аналогічним показником інтактної 

групи (див. табл. 4.3). 

Мікроскопічно у гангліонарному шарі через 14 діб після 

експериментальної термічної травми за умов застосування субстрату 

ліофілізованої ксеношкіри встановлено, незначний ступінь пошкодження 

нейроцитів порівняно із контрольною групою. Клітини Пуркіньє 

характеризуються різними формами. Виявляються поодинокі різко 

гіперхромні нейроцити з інтенсивно забарвленою нейроплазмою та ядром, яке 

дещо ексцентрично зміщене, їх відростки не потовщені. У нейроцитах не 

значно виражений набряк, вони розміщені моношаром (рис. 4.14). 

Гіпохромні нейроцити характеризуються центрально розташованим 

ядром із світлими ділянками еухроматином. Відзначаються щільні, круглі 

ядерця, які розташовані ближче до одного із полюсів клітини. У 

нормохромних клітинах Пуркіньє наявний незначний перицелюлярний 

набряк. Форма нейроцитів дещо змінена до округло-овальної. У нейроплазмі 

знаходиться чітко контуроване ядро із ядерцем (рис. 4.15, 4.16).  
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Умовні познаки: 1 – гіперхромна клітина Пуркіньє, 2 – гіпохромний 

нейроцит, 3 – молекулярний шар, 4 – зернистий шар. 

Рисунок 4.14 – Мікроскопічні зміни гангліонарного шару кори мозочка через 

14 діб досліду після експериментальної термічної травми за умов 

застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Забарвлення тіоніном за 

методом Ніссля. Збільшення: х 400. 

 

За результатами морфометричних досліджень через 14 добу після 

експериментальної термічної травми за умов корекції встановили, що товщина 

гангліонарного шару становить (45,46 ± 1,34) мкм та  достовірно менша у 

1,25 раза (р<0,001), ніж у тварин інтактної групи. Щільність нейроцитів 

складає 7,10 ± 0,17, що у 0,87 раза нижча у порівнянні з групою тварин з 

термічною травмою без корекції. Середнє значення площі нормохромних 

нейроцитів дорівнює (406,34 ± 19,74) мкм2, середнє значення площі ядра 

(77,36 ± 1,17) мкм2 та нейроплазми (328,98 ± 11,63) мкм2, відповідно ядерно-

цитоплазматичне співвідношення дорівнює 0,235 ± 0,007 (див. табл. 4.1, 

4.2, 4.4).  

Змінюються морфометричні параметри гіпохромних нейроцитів: 

середня площа таких нейроцитів становить (586,38 ± 19,74) мкм2. Середня 



147 

площа їх ядер (69,72 ± 2,10) мкм2, що статистично достовірно відрізняється від 

показників інтактної групи тварин. Середнє значення площі нейроплазми 

становить (516,66 ± 15,74) мкм2. Показник ядерно-цитоплазматичного 

співвідношення становить 0,135 ± 0,002, що достовірно відрізняється від 

показників тварин контрольної групи (див. табл. 4.4). 

 

 

Умовні познаки: 1 – нормохромні клітини Пуркіньє, 2 – гіперхромні нейрони, 

3 – молекулярний шар, 4 – зернистий шар кори мозочка. 

Рисунок 4.15 – Мікроскопічні зміни гангліонарного шару кори мозочка через 

14 добу після експериментальної термічної травми за умов застосування 

субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Напівтонкий зріз. Забарвлення 

метиленовим синім. Мікрофотографія. Збільшення: х 400. 

 

Встановлено, що середня площа різко гіпохромних клітин Пуркіньє 

становить (625,79 ± 19,75) мкм2, їх ядер (63,69 ± 1,47) мкм2 та нейроплазми 

(562,10 ± 19,06) мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

становить 0,113 ± 0,006. Гіперхромні нейроцити характеризуються такими 

параметрами: середня площа нейроцитів становить (326,81 ± 10,16) мкм2, їх 

ядер (79,36 ± 2,11) мкм2 та нейроплазми (247,45 ± 7,16) мкм2, а ядерно-
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цитоплазматичне співвідношення складає 0,321 ± 0,007. Встановлено, що 

середня площа різко гіпехромних клітин Пуркіньє становить 

(297,32 ± 9,78) мкм2, їх ядер (64,05 ± 4,05) мкм2 та нейроплазми (233,27 ± 8,15) 

мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне співвідношення становить 

0,276  ± 0,005 (див. табл. 4.4). 

 

 

Умовні познаки: 1 – молекулярний шар, 2 – клітини Пуркіньє, 

3 – зернистий шар  

Рисунок 4.16 – Мікроскопічні зміни у корі мозочка через 14 діб досліду після 

експериментальної термічної травми за умов застосування субстрату 

ліофілізованої ксеношкіри. Імпрегнація методом Грос-Більшовським. 

Збільшення: х 200 

 

Мікроскопічно у зернистому шарі спостерігається нормалізація 

морфологічного стану клітин-зерен. Перикаріони більшості нейроцитів мають 

дещо витягнуту форму. У деяких нейроцитів спостерігається частковий 

набряк. Площу клітини займає велике, інтенсивно забарвлене ядро із одним 

або двома ядерцями.  
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Для гемокапілярів у даний термін досліду характерне помірне 

кровонаповнення, просвіти помірні. Стінка кровоносних судин добре 

контурована, проте на деяких ділянках гомогенна, виявляється 

периваскулярний набряк. У астроцитів спостерігається набряк світлої 

нейроплазми, їх ядра круглі із переважанням еухроматину в каріоплазмі, 

каріолема чітко контурована (рис. 4.17). 

 

 

Умовні познаки: 1 – клітини-зерна, 2 – гемокапіляр, 3 – астроцит, 4 – 

мієлінове волокно. 

Рисунок 4.17 – Мікроскопічні зміни зернистого шару кори мозочка через 

14 діб досліду після експериментальної термічної травми за умов 

застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Напівтонкий зріз. 

Забарвлення метиленовим синім. Мікрофотографія. Збільшення: х 400. 

 

Через 14 діб після проведення ранньої некректомії та закриття рани 

ліофілізованим субстратом ксеношкіри відзначається недостовірне 

зменшення товщини зернистого шару кори мозочка до (189,46 ± 6,55) мкм. 

Щільність нейроцитів становить 378,71 ± 12,94, що у відсотковому 

співвідношенні складає (96,96 ± 2,1) %. Середня площа клітин-зерен дорівнює 
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(82,45 ± 3,97) мкм2, що у 0,95 раза недостовірно знижується у порівнянні із 

контрольною групою. Середня площа ядер складає (48,34 ± 1,79) мкм2. 

Середня площа нейроплазми клітин-зерен достовірно значуще (р<0,001) 

зростає відносно інтактного показника у 1,30 раза і у 0,86 раза у порівнянні із 

аналогічним параметром групи тварин з термічною травмою без корекції 

становить (34,11 ± 1,04) мкм2. Ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

становить 1,417 ± 0,079, що у 0,72 раза (р<0,001) менше показника інтактної 

групи (див. табл. 4.1, 4.2, 4.5). 

На субмікроскопічному рівні через 14 діб після експериментальної 

термічної травми шкіри за умов застосування субстрату ліофілізованої 

ксеношкіри спостерігається відносна нормалізація нейроцитів молекулярного 

шару. У нейроплазмі зірчастих та кошикоподібних нейронів виявляються 

непротяжні канальці гранулярної ендоплазматичної сітки із фіксованими 

рибосоми, серед мітохондрій наявні різні дрібні округлі та видовжені форми, 

вони мають добре контуровані мембрани. Кристи у більшості мітохондрій 

збережені, проте виявляються також частково фрагментовані із осміофільним 

мітохондріальним матриксом. Ядра зірчастих та кошикоподібних нейроцитів 

характеризуються переважанням еухроматину над гетерохроматином, який 

розташований у більшості по периферії, перинуклеарний простір рівномірний, 

у ядерній оболонці виявляється багато ядерних пор.  

Астрогліоцити мають просвітлену цитоплазму із невеликою кількістю 

органел. Ядро витягнуте із чітко контурованою ядерною мембраною, 

перинуклеарний простір нерозширений. У каріоплазмі переважає еухроматин, 

геретохроматин має дрібнодисперсну структуру. Виявляється 

електроннощільне осміофільне ядерце (рис. 4.18). 

У клітин Пуркіньє через 14 діб після експериментальної термічної 

травми за умов застосування коригуючого чинника спостерігається краща 

збереженість органел та прояви регенерації порівняно із тваринами 

контрольної групи. Нейроплазма електронносвітла із добре збереженими 

органелами. Чітко контуровані канальці гранулярної ендоплазматичної сітки 
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та цистернами комплексу Гольджі. Виявляється багато фіксованих рибосом, 

наявні у нейроплазмі полісоми. Невеликі, округлі мітохондрії, які розсіяні по 

нейроплазмі, вони мають чітку зовнішню та внутрішню мемебрану, кристи 

незначно пошкоджені, мітохондріальний матрикс помірно просвітлений. 

Наявні поодинокі лізосоми. Каріолема чітко контурована, рівномірна, 

осміофільна, на її поверхні виявляється велика кількість ядерних пор 

(рис. 4.19). 

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – ядерце, 3 – нейроплазма, 4 – мітохондрії, 

5 – нейропіль, 6 – мієлінове нервове волокно. 

Рисунок 4.18 – Астроцит молекулярного шару кори мозочка через 14 діб 

досліду після експериментальної термічної травми за умов застосування 

субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 8 000. 

 

Перинуклеарний простір рівномірно розширений. У каріоплазмі 

переважає еухроматин, осміофільні грудки гетерохроматину розташовані 

дифузно.  
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Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – канальці гранулярної ендоплазматичної 

сітки, 3 – мітохондрії, 4 – нейропіль. 

Рисунок 4.19 – “Темна”клітина Пуркіньє гангліонарного шару кори мозочка 

через 14 діб досліду після експериментальної термічної травми за умов 

застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 12 000. 

 

У “світлих” нейроцитів гангліонарного шару нейроплазма має  добре 

розвинену мережу тонких канальців гранулярної ендоплазматичної сітки та 

цистерни комплексу Гольджі. У помірно електронносвітлій нейроплазмі 

виявляються різні за  формою, ступенем деструкції та регенерації мітохондрій. 

Одні мають осміофільний мітохондріальний матрикс із контурованими 

кристами і характеризуються округлою формою. 

Також наявні витягнуті із елетронносвітлим матриксом та дещо 

порушеною цілісністю кристами, проте чітко контурованими зовнішньою та 

внутрішньою мембранами. Ядра дещо витягнуті із незначними інвагінаціями 

каріолеми, містять багато ядерних пор. Перинуклеарний простір рівномірний, 

на деяких локусах наявне незначне його розширення. Еухроматин займає всю 

каріоплазму, гетерохроматин утворений дрібними грудками (рис. 4.20).  
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Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – еухроматин, 3 – канальці гранулярної 

ендоплазматичної сітки, 4 – мітохондрії, 5 – нейропіль 

Рисунок 4.20 – Фрагмент “світлої”клітини Пуркіньє гангліонарного шару 

кори мозочка через 14 діб досліду після експериментальної термічної травми 

за умов застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 9 000. 

 

Клітини-зерна зернистого шару кори мозочка у даний термін досліду 

характеризуються досить щільним розташуванням, у їх ядрах переважає 

еухроматин, маргінально розташований гетерохроматин (рис. 4.21). 

Наявні великі осміофільні ядерця, які розташовані у центрі ядра. 

Каріолема чітко контурована, на деяких ділянках перинуклеарний простір 

незначно розширений. Нейроплазма розміщена вузькою смужкою в якій 

виявляються добре розвинені органели. Спостерігається багато дрібних 

мітохондрій, вільних рибосом та канальці гранулярної ендоплазматичної 

сітки.  

Ультраструктурно через 14 діб досліду за умов корекції в корі мозочка 

встановлено активний трансендотеліальний обмін. Ядра багатьох 

ендотеліоцитів мають видовжену форму та гіпертрофовані. В каріоплазмі 
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спостерігається переважання еухроматину над гетерохроматином. У 

цитоплазмі виявлялося небагато коротких, нешироких канальців гранулярної 

ендоплазматичної сітки, на мембрані яких було зростання числа рибосом. У 

деяких мітохондрій кристи частково фрагментовані, матрикс локально 

просвітлений. Люменальна поверхня звивиста, містила мікроворсинки різного 

розміру. Базальна мембрана чітко контурована, в окреми місцях потовщена 

(рис. 4.22). 

 

  

Умовні познаки: 1 – клітини-зерна, 2 – ядро, 3 – ядерце, 4 – нейроплазма, 

5 – нейропіль. 

Рисунок 4.21 – Клітини-зерна зернистого шару кори мозочка через 14 діб 

досліду після експериментальної термічної травми за умов застосування 

субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 10 000. 

 

Проведені біохімічні дослідження через 14 діб після експериментальної 

термічної травми за умов застосування коригуючого чинника встановили 

зниження показника ЕІІ до (69,11 ± 2,14) %, що достовірно (р<0,001) у 1,30 раза 

нижче аналогічного параметра другої експериментальної групи та перевищує у 
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1,29 раза (р<0,001) показники інтактної групи тварин. Також знижується 

концентрація МСМ1 становить (0,067 ± 0,001) ум.од., що статистично значуще 

(р<0,001) менше у 1,33 раза відносно аналогічного параметра тварин з 

термічною травмою без корекції, але і достовірно перевищує у 1,29 раза 

показники норми (див. табл. 4.6). 

 

 

Умовні познаки: 1 – просвіт з еритроцитами, 2 – ядро ендотеліоцита, 3 – 

базальна мембрана, 4 – нервові волокна. 

Рисунок 4.23 – Ультраструктурні зміни гемокапіляра кори мозочка через 14 

діб після експериментальній термічній травмі за умов застосування субстрату 

ліофілізованої ксеношкіри. Електронна мікрофотографія. Збільшення: х 

8 000. 

 

Вміст МСМ2 дорівнює (0,047 ± 0,001) ум.од., що достовірно (р<0,001) 

більше у 1,21 раза показника інтактної групи, але із статистичною значущістю 

(р<0,001) менше у 1,32 раза порівняно із параметрами контрольної групи. 

(див. табл. 4.6). 

Через 21 добу за умов застосування з метою корекції субстрату 

ліофілізованої ксеношкіри після термічної травми шкіри відзначається 
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позитивний вплив коригуючого чинника на стан структурних компонентів 

кори мозочка. Спостерігається значне покращення та відносна нормалізація 

нейроцитів усіх шарів кори мозочка. У молекулярному шарі зірчасті та 

кошикоподібні нейроцити характеризуються відсутністю інта- та 

перицелюлярного набряку, порівняно аналогічним терміном контрольної 

групи. Перикаріони зірчастих нейроцитів овальної форми із оксифільною 

нейроплазмою та нечітким ядром (рис. 4.24).  

 

 

Умовні познаки: 1 – молекулярний шар, 2 – зірчасті нейроцити, 

3 – кошикоподібні клітни, 4 – шар клітин Пуркіньє, 5 – зернистий шар, 6 – біла 

речовина.  

Рисунок 4.24 – Цитоархітектоніка кори мозочка тварин через 21 добу після 

експериментальної термічної травми за умов застосування субстрату 

ліофілізованої ксеношкіри. Забарвлення тіоніном за методом Ніссля. 

Збільшення: х 100 

 

Полігональні кошикоподібні нейрони мають світлу нейроплазму із дещо 

зміщеним ядром округлої форми із ядерцем. Спостерігається суттєва 
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нормалізація будови кровоносних капілярів, які характеризуються відсутністю 

стазів, просвіти дещо розширені із помірним кровонаповненням. 

У даний термін досліду товщина молекулярного шару становить 

(199,61 ± 3,77) мкм, що недостовірно зменшується відносно показників 

інтактної групи у 0,98 раза і складає 98,14 ± 1,19 %. Щільність нейроцитів 

статистично значуще (р<0,001) більше показника контрольної групи – 

22,48 ± 0,88, що у відсотковому співвідношенні відносно норми дорівнює 

92,78 ± 3,79. Середня площа зірчастих нейроцитів дорівнює 

(104,85 ± 3,44) мкм2, що статистично достовірно (р<0,01) зменшується у 

порівнянні з аналогічним параметром групи тварин із термічною травмою 

шкіри. Середня площа ядер нейроцитів становить (50,38 ± 2,78) мкм2, що у 

0,99 раза недостовірно знижується порівняно з інтактною групою. Середня 

площа нейроплазми (54,47 ± 2,09) мкм2 статистично значуще (р<0,001) 

зменшується порівняно із аналогічним показником контрольної групи тварин. 

Ядерно-цитоплазматичне співвідношення зірчастих нейроцитів дорівнює 

0,925 ± 0,050 достовірно зростає у 1,57 раза у порівнянні з відповідним 

показником контрольної групи. Середня площа кошикоподібних нейроцитів 

становить (117,04 ± 4,62) мкм2, недостовірно зменшується середня площа їх 

ядер (38,83 ± 1,17) мкм2 та нейроплазми (78,21 ± 3,16) мкм2. Ядерно-

цитоплазматичне співвідношення статистично достовірно зростає до 

0,496 ± 0,026 відносно показників контрольної групи тварин (див. табл. 4.1, 

4.2, 4.3). 

Гангліонарний шар у даний термін досліду відзначається переважанням 

нормохромних нейроцитів над гіперхромними та гіпохромними формами. 

Загалом шар характеризується відносною стабілізацією і розташуванням 

нейроцитів в один ряд, проте на деяких ділянках спостерігається їх часткове 

зміщення у прилеглі шари. Гіперхромні нейрони мають інтенсивно забарвлену 

нейроплазму, форма яких дещо витягнута, у їх відростках відсутній набряк.  

Нормохромні клітини Пуркіньє характеризуються грушоподібними 

перикаріонами з світлою нейроплазмою та чітко контурованим круглим 
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ядром, яке дещо ексцентрично розміщене. У каріоплазмі переважає 

функціонально активний еухроматин, виявляються одне – два ядерця, дані 

ознаки вказують на нормалізацію синтетичних процесів у клітині (рис. 4.25). 

 

 

Умовні познаки: 1 – нормохромні клітини Пуркіньє, 2 – гіпохромний 

нейроцит, 3 – нейрогліоцит, 4 – клітини-зерна. 

Рисунок 4.25 – Мікроскопічні зміни гангліонарного шару кори мозочка через 

14 діб досліду після експериментальної термічної травми за умов 

застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Зaбapвлeння 

гeмaтoкcилiнoм-eoзинoм. Збільшення: х 400. 

 

На гістологічних препаратах імпрегнованих азоткислим сріблом 

методом Грос-Більшовським спостерігається значно краща збереженість 

відростків нейроцитів. У поодинок нейроцитів відзначається незначний 

набряк “корзино” перикаріонів клітин Пуркіньє. Дендритне дерево нейроцитів 

гангліонарного шару добре розгалужене, дендрити мають прямолінійних хід, 

зрідка звивисті. Клітини-зерена мають організовані відростки, які не 

потовщені та без ознак набряку (рис. 4.26). 
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Умовні познаки: 1 – молекулярний шар, 2 – кошикопобідні клітини, 

3 – клітини Пуркіньє, 4 – потовщені дендрити, 5 – зернистий шар.  

Рисунок 4.26 – Мікроскопічні зміни у корі мозочка через 14 діб досліду після 

експериментальної термічної травми за умов застосування субстрату 

ліофілізованої ксеношкіри. Імпрегнація методом Грос-Більшовським. 

Збільшення: х 200 

 

За результатами морфометричних досліджень через 21 добу після 

експериментальної термічної травми за умов корекції встановили, що товщина 

гангліонарного шару складає (39,58 ± 1,06) мкм та достовірно менша у 

0,65 раза (р<0,001) у порівнянні із контрольною групою. Щільність нейроцитів 

достовірно значуще (р<0,001) знижується у 0,67 раза до 6,31 ± 0,30 відносно 

аналогічного показника групи тварин з опіковою травмою шкіри без корекції. 

Середнє значення площі нормохромних нейроцитів дорівнює 

(409,87 ± 14,79) мкм2, середнє значення площі ядра (78,91 ± 1,54) мкм2 та 

нейроплазми (330,96 ± 10,47) мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення дорівнює 0,238 ± 0,008 (див. табл. 4.1, 4.2, 4.4).  

Змінюються морфометричні параметри гіпохромних нейроцитів: 

середня площа таких нейроцитів становить (590,06 ± 16,54) мкм2. Середня 
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площа їх ядер (70,54 ± 2,27) мкм2, що статистично достовірно відрізняється від 

показників інтактної групи тварин. Середнє значення площі нейроплазми 

становить (519,52 ± 10,01) мкм2. Показник ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення становить 0,136 ± 0,003, що достовірно відрізняється від 

показників тварин контрольної групи. Встановлено, що середня площа різко 

гіпохромних клітин Пуркіньє становить (630,02 ± 24,79) мкм2, їх ядер 

(64,31 ± 1,26) мкм2 та нейроплазми (565,71 ± 17,17) мкм2, відповідно ядерно-

цитоплазматичне співвідношення дорівнює 0,114 ± 0,004. Гіперхромні 

нейроцити характеризуються такими параметрами: середня площа нейроцитів 

становить (329,98 ± 14,01) мкм2, їх ядер (81,21 ± 2,06) мкм2 та нейроплазми 

(248,77 ± 8,50) мкм2, а ядерно-цитоплазматичне співвідношення складає 

0,326 ± 0,011. Встановлено, що середня площа різко гіпехромних клітин 

Пуркіньє становить (301,15 ± 14,21) мкм2, їх ядер (64,97 ± 3,67) мкм2 та 

нейроплазми (236,18 ± 14,03) мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення становить 0,275 ± 0,006 (див. табл. 4.4). 

Зернистий шар кори мозочка характеризується покращенням стану 

клітин-зерен, нейроцити розташовані більш щільніше порівняно із 

контрольною групою. Форма нейроцитів дещо витягнута або округла. 

Клітини-зерна характеризуються  світлим ядром, яке займає більшу частину 

перикаріона, нейроплазма розташована вузькою смужкою, відзначаються 

ядерця, які інтенсивно забарвлені (рис. 4.27).  

У даний термін досліду спостерігається, що показник товщини 

зернистого шару наближений до норми і становить (184,75 ± 5,97) мкм, проте 

недостовірно змінюється. Щільність нейроцитів складає 382,10 ± 13,87, а 

відстоткове співвідношення до інтактної групи дорівнює 97,83 ± 2,78. Середня 

площа клітин-зерен становить (78,57 ± 2,95) мкм2, що достовірно (р<0,05)  

зменшується у 0,88 раза аналогічного показника контрольної групи. Середня 

площа ядер –  (49,68 ± 1,87) мкм2, а нейроплазми становить (28,89 ± 0,97) мкм2, 

що значуще достовірно (р<0,001) знижується у 0,66 раза порівняно із 

показником групи тварин з термічною травмою без корекції. Ядерно-
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цитоплазматичне співвідношення складає 1,720 ± 0,098, що у 1,66 раза 

(р<0,001) більше за показник контрольної групи (див. табл. 4.1, 4.2, 4.5). 

 

 

Умовні познаки: 1 – кошикоподібні клітни молекулярного шару, 

2 – нормохромні клітини Пуркіньє, 3 – клітини-зерна.  

Рисунок 4.27 – Мікроскопічні зміни  кори мозочка тварин через 21 добу після 

експериментальної термічної травми за умов застосування застосування 

субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Зaбapвлeння гeмaтoкcилiнoм-eoзинoм. 

Збільшення: х 400 

 

Субмікроскопічно встановлено, що зірчасті нейроцити молекулярного 

шару характеризуються овальною формою перикаріонів, ядром із значним 

переважанням еухроматину, локально виявляються у каріоплазмі осміофільні 

щільні грудки гетерохроматину. ядерце електроннощільне дещо зміщене до 

одного із полюсів нейрона, ядерна оболонка чітка, на деяких ділянках 

спостерігається незначне розширення перинуклеарного простору. У 

нейроплазмі збільшується об’єм канальців гранулярної ендоплазматичної сітки 

із великою кількістю рибосом на їх поверхні, виявляються мітохондрії із 
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збереженою структурою мемебран та електронносвітлим мітохондріальним 

матриксом, деякі мітохондрії мають незначно пошкодженні кристи.  

У молекулярному шарі виявляються астроцити із багатою на органели 

нейроплазмою порівняно із аналогічним терміном контрольної групи тварин. 

Каріолема має чіткі контури мембран, основну масу каріоплазми складає 

еухроматин, електроннощільний гетерохроматин займає крайове положення. 

Нейроплазма електронносвітла, у якій виявляються поодинокі лізосоми, добре 

розвинені канальці гранулярної ендоплазматичної сітки, багато фіксованих 

рибосом. Мітохондрії мають округлу форму із чіткими зовнішньою та 

внутрішньої мембранами, кристи збережені, мітохондріальний матрикс 

світлий (рис. 4.28, 4.29). 

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – ядерце, 3 – канальці гранулярної 

ендоплазматичної сітки, 4 – мітохондрії, 5 – мієлінове неровове волокно, 6 – 

нейропіль. 

Рисунок 4.28 – Зірчастий нейроцит молекулярного шару кори мозочка через 

21 добу досліду після експериментальної термічної травми за умов 

застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 9 000 
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Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – нейроплазма, 3 – перинуклеарний простір, 

4 – мітохондрії, 4 – гранулярна ендоплазматична сітка, 6 – лізосоми. 

Рисунок 4.29 – Фрагмент астроцита молекулярного шару кори мозочка через 

21 добу досліду після експериментальної термічної травми за умов 

застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 10 000 

 

Інтенсивно “світлі” клітини Пуркіньє гангліонарного шару 

характеризуються електронносвітлою нейро- та каріоплазмою. У ядрі 

переважає еухроматин, гетерохроматин дрібними грудками розташований у 

каріоплазмі невеликими грудками. Перинуклеарний простір по всій ділянці 

нерозширений. У нейроплазмі добре виражені мембранні органели без ознак 

деструкції та набряку. Канальці гранулярної ендоплазматичної сітки добре 

розвинені, цистерни комплексу Гольджі незначно розширені. Виявляються 

мітохондрії двох типів: видовжені із чітко контурованими мембранами і 

збереженими кристами, світлим мітохонріальним матриксом та округлі із 

дещо порушеними кристами. Спостерігаються у нейроплазмі поодинокі 

лізосоми (рис. 4.30). 
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Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – нейроплазма, 3 – канальці гранулярної 

ендоплазматичної сітки, 4 – мітохондрії, 5 – нейропі ль. 

Рисунок 4.30 – Фрагмент клітини Пуркіньє гангліонарного шару мозочка 

через 21 добу досліду після експериментальної термічної травми за умов 

застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 11 000 

 

“Світлий” нейроцит гангліонарного шару кори мозочка мають краще 

збережену структуру у порівнянні із групою тварин тварин із термічною 

травмою без корекції. У ядрі переважає еухроматин, гетерохроматин 

розташований маргінально. Ядерце осміофільне, щільне, займає центральне 

положення. Перинуклеарний простір нерозширений. У нейроплазмі 

розташовані дрібні круглі із осміфільним матриксом та видовжені світлі 

мітохондрії із чіткими мембранами. Канальці гранулярної ендоплазматичної 

сітки непотовщені із значною кількістю фіксованих рибосом. Також 

виявляються небагато дрібних лізосом.  

Ультраструктурно в олігодендроцитах виявляється велике овальне 

еухроматинове ядро. Гетерохроматин у каріоплазмі локазізується по краю 
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внутріньої ядерної мембрани. Перинуклеарний простір рівномірний, проте на 

деяких локусах дещо розширений. Спостерігається відновлення мембранних 

органел, щільність яких зростає у порівнянні із контрольною групою тварин. 

Канальці гарнулярної ендоплазматичної стінки на деяких ділянках незначно 

потовшені, виявляється багато рибосом, а також поодиноких лізосом. 

Мітохондрії мають чіткі мембрани із електронносвітлим мітохондріальним 

матриксом (рис. 4.31, 4.32). 

 

  

Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – ядерце, 3 – каріолема, 4 – канальці 

гранулярного ендоплазматичної сітки, 5 – мітохондрії, 6 – нейроопіль. 

Рисунок 4.31 – Фрагмент клітини Пуркіньє гангліонарного шару мозочка 

через 21 добу досліду після експериментальної термічної травми за умов 

застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 10 000. 

 

Субмікроскопічно в зернистому шарі виявляються клітини-зерна, які 

розташовані щільніше порівняно із аналогічним терміном групи тварин без 

корекції. У нейронів спостерігається округле ядро, яке займає значну частину 

нейроплазми в якому переважає еухронатин, гетерохроматин розташовується 
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по периферії каріолеми, яка чітко контурована, не утворює інвагінацій. 

Виявляються осміофільні ядреця із дещо нечіткими контурами. Нейроплазма 

характеризується збільшенням мембранних органел порівняно з контрольною 

групою та наближається до норми. Наявні дрібні мітохондрії з 

електроннощільним мітохондріальним матриксом. Канальці гранулярної 

ендоплазматичної стіки тонкі із рибосомами на своїй поверхні. 

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – канальці гранулярного ендоплазматичної 

сітки, 3 – мітохондрії, 4 – лізосоми, 5 – нейропіль  

Рисунок 4.32 – Фрагмент олігодендроцита гангліонарного шару кори мозочка 

через 21 добу досліду після експериментальної термічної травми за умов 

застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна 

мікрофотографія. Збільшення: х 9 000. 

 

У зернистому шарі виявляються астроцити полігональної форми із 

нормалізацією їх мофрологічної структури у результаті застосування 

коригуючого чинника. Функціонально активне ядро із контурованою 

каріолемою, перинуклеарний простір нерозширений. Цитоплазма багато на 

органели, серед яких переважають дрібні округлої форми мітохондрії із 
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збереженими кристами, чітко контурованими мембранами. Вияляються добре 

розвинені канальця гранулярної едоплазматичної сітки. Спостерігаються 

поодинокі осміофільні лізосоми (рис. 4.33, 4.34). 

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро з ядерцем 2 – нейроплазма, 3 – мітохондрії, 

4 – нейропіль. 

Рисунок 4.33 – Ультраструктура зернистого шару кори мозочка через 21 добу 

досліду після експериментальної термічної травми за умов застосування 

субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 9 000. 

 

У корі мозочку при застосуванні субстрату ліофілізованої ксеношкіри 

після термічної травми на 21 добу експерименту спостерігалося багато 

функціонально активних капілярів, а також відносна нормалізація їх 

ультраструктурної організації. Просвіти гемокапілярів помірні. Деякі 

ендотеліоцити мають подовгасті ядра, каріолема яких має інвагінації, ядерця 

гіпертрофовані. У цитоплазмі клітин містилися незмінені органели, чисельні 

піноцитозні пухирі. Канальці гранулярної ендоплазматичної сітки та цистерни 

комплексу Гольджі добре виражені. Мітохондрії мають збережені кристи. 
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Умовні познаки: 1 – ядро, 2 – нейроплазма, 3 – мітохондрії, 4 – клітини-

зерна, 5 – нейропіль.  

Рисунок 4.34 – Астроцит у зернистому шарі кори мозочка через 21 добу 

досліду після експериментальної термічної травми за умов застосування 

субстрату ліофілізованої ксеношкіри. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 10 000. 

 

Периваскулярний набряк практично не спостерігався. Люменальна 

мембрана містить чисельні мікроворсинки, що вказує на активацію обмінних 

процесів. Базальна мембрана рівномірна та чітко контурована (рис. 4.35). 

Біохімічні дослідження через 21 добу досліду після опіку за умов 

застосування субстрату ліофілізованої ксеношкіри встановили, значне 

зниження токсинів у плазми крові. ЕІІ складав (57,19 ± 1,95) %, що достовірно 

(р<0,001) менше у 1,35 раза відносно аналогічниих показників групи тварин з 

термічною травмою без корекції та недостовірне знеження порівняно із 

параметрами інтактної групи. Концентрація МСМ1 знижується та становить 

(0,056 ± 0,001) ум.од., що у 1,38 раза (р<0,001) менше значення аналогічного 
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показника контрольної групи та наближений до параметра інтактної групи без 

статистично значущої різниці. 

 

 

Умовні познаки: 1  просвіт гемокапіляра, 2  цитоплазма ендотеліоцита, 

3  базальна мембрана, 4  нейропіль.  

Рисунок 4.35  Ультраструктурні зміни гемокапіляра кори мозочка при 

експериментальній термічній травмі в умовах застосування субстрату 

ліофілізованої ксеношкіри на 21 добу досліду. Електронна мікрофотографія. 

Збільшення: х 8 000. 

 

Вміст МСМ2 дорівнює (0,043 ± 0,00) ум.од., що достовірно (р<0,001) 

менше у 1,28 раза показника тварин із термічною травмою без корекції та у 1,11 

раза достовірно (р<0,001) перевищує показники інтактної групи. Концентрація 

молекул середньої маси складає (0,099 ± 0,002) ум.од., що статистично значуще 

(р<0,001) менше у 1,33 раза параметра контрольної групи та наближений до 

показника інтактної групи (див. табл. 4.6). 

Таким чином, проведене комплексне морфофункціональне дослідження 

кори мозочка встановило, що застосування подрібненого ліофілізованого 

ксенодермального субстрату після термічної травми, сприяє адсорбції 
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опікових токсинів із рани, що достовірно підтверджується зниженням ступеня 

ендотоксемії у третій експерментальній групі піддослідних тварин. Позитивно 

впливає на відновлення гемодинаміки в органі, зменшуються пошкодження в 

астроцитах та олігодендроцитах, активізує процес регенерації нейропілю та 

поступову нормалізацію головних нейронів шарів кори мозочка.  

Результати цього розділу опубліковаі у накових роботах [72, 77, 78, 80].  
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Відомо, що термічна травма безпосередньо викликає 

морфофункціональні зміни шкірного покриву, а опосередковано впливає на 

всі органи та системи [6, 26, 33, 41, 48, 68, 154, 168]. Опік виступає сильним 

больовим подразником, який приводить до поруш ення нервово-гуморальних 

механізмів. Встановлено, що у різних відділах центральної нервової системи 

можуть виникати структурні і функціональні зміни: вакуолізація, зміщення 

ядер, пікноз, порушення внутрішньоклінинного обміну нейроцитів [5, 17, 22, 

37, 90, 180, 185, 199, 210]. Структурно-функціональна перебудова органів 

нервової системи при екзогенних, стресових впливах, зокрема, кори мозочка 

відбуваються на фоні значних судинних розладів та особливо порушенні 

мікроциркуляції, призводить до розвитку дистрофічних та нейроденеративних 

змін [20, 34, 52, 55, 61, 92, 112, 124, 158]. 

Наша робота присвячена вивченню мікроскопічних та 

субмікроскопічних змін цито- та ангіоархітектоніки кори мозочка білих 

щурів-самців у нормі, в динаміці змодельованої термічної травми шкіри та за 

умов застосування коригуючого чинника. Також описаний морфометричний 

аналіз структурних компонентів кори мозочка і біохімічних показників крові 

у стані фізіологічної норми та їх кількісні зміни в динаміці експериментальних 

досліджень. Згідно із даними наукових джерел, будова та функції, які виконує 

мозочок у людському та тваринному організмах мають багато спільного, тому 

білі щурі-самці були використані як піддослідні тварини у експерименті. Нами 

був здійснений аналіз морфологічних результатів на 120 статевозрілих, 

лабораторних білих щурах-самцях. Проведено моделювання 

експериментальної термічної травми шкіри у групах тварин, виконано ранню 

некректомію та закриття ранової поверхні субстратом ліофілізованої 

ксеношкіри у щурів третьої піддослідної групи, встановлено якісно-кількісні 

зміни комплексу нейрон-гліоцит-гемокапіляр на мікро- та 
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ультраструктурному рівнях у динаміці експерменту, а також проведена 

морфометричне дослідження усіх шарів кори мозочка. Здійснено статистична 

обробка даних отримана у ході експерименту за допомогою програмного 

забезпечення для статистичних обрахунків на персональному комп’ютері, що 

надало можливість систематизувати дані у різних експериментальних групах 

та надати кількісне порівняння відносно параметрів норми. 

Встановлено, що мозочок складається із сірої речовини, яка організована 

по екранному (кора) і ядерному (ядра мозочка) типах та білої речовини. На 

мікроскопічному рівні кора мозочка утворена трьома диференційованими. 

шарами, що в повній мірі узгоджуються із даними літературних джерел [8, 29, 

32, 40, 125, 143, 172, 206].  

У молекулярному шарі знаходяться перикаріони зірчастих та 

кошикоподібних нейронів. На гістологічних препаратах забарвлених тіоніном, 

гематоксилін-еозином та метиленовим синім нейрони мали оксифільну 

нейроплазму та базофільне ядро, проте у зірчастих нейроцитів воно нечітко 

контуроване, тоді як кошикоподібні клітини добре виражені. Нейрони 

молекулярного шару розташовані у всій товщі молекулярного шару, проте 

виявлено, їх закономірності розміщення: зірчасті – містяться у верхній 

половині шару, а кошикоподібні – у нижній частині ближче до гангліонарного 

шару. Дані результати у повній мірі узгоджуються із дослідженнями [30, 92, 

106, 116].  

Нами встановлено, що товщина молекулярного шару кори мозочка 

інтактних тварин становить (203,40 ± 4,34) мкм, показник щільності 

нейроцитів дорівнює 24,23 ± 0,95. Встановлені показники близькі до 

результатів [105]. Досліджено, що середнє значення площі зірчастих нейронів 

складає (103,03 ± 3,21) мкм2, показник середньої площі ядер таких клітин – 

(48,38 ± 1,49) мкм2 та нейроплазми – (54,65 ± 1,87) мкм2, відповідно ядерно-

цитоплазматичне співвідношення дорівнює 0,885 ± 0,036. Середнє значення 

площі перикаріонів кошикоподібних нейроцитів дорівнює (115,60 ± 3,91) 
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мкм2, їх ядер – (39,24 ± 1,12) мкм2 та нейроплазми – (79,36 ± 3,44) мкм2, ядерно-

цитоплазматичне співвідношення таких нейронів – 0,494 ± 0,021.  

На субмікроскопічному рівні виявлені типові особливості 

ультраструктури нервових клітин, а саме ядра зірчастих та кошикоподібних 

нейроцитів мали електронно світлий еухроматин у каріоплазмі, чітку 

каріолему із численними порами. Нейроплазма характеризувалася добре 

розвиненими та структурованими мембранними органелами.  

Нейрогліоцити, які розсіяні по всьому молекулярному шарі представлені 

астроцитами та олігоденроцитами, які належать до макроглії. Астроцитарна 

глія характеризується округлим ядром із переважанням еухроматину у 

каріоплазмі та електронносвітлою нейроплазмою із елементами канальців 

гранулярної ендоплазматичної сітки та невеликою кількістю рибосом. 

Встановлено, що відростки астроцитів розширюються на кінці і огортають 

поверхню гемокапілярів формуючи астроцитарні ніжки, які входять до складу 

гематоенцефалічного бар’єру. Олігодендроцити мають полігональну форму 

перикаріонів із тонкими відростками. Порівняно із астороцитами, 

олігодендроцити характеризуються більш щільною та багатою на органели 

нейроплазмою. Одержані наші результати узгоджуються із дослідженнями, які 

провели [32, 65, 202, 203, 227].  

Гангліонарний шар представлений клітинами Пуркіньє, які мають 

грушоподібну форму із базофільним ядром, яке розташоване у центрі 

нейроплазми перикаріону. Застосування додаткових методів забарвлення, 

таких як тіоніном за методом Ніссля та імпрегнація сріблом за методом Грос-

Більшовського, дозволи виявити хроматофільну субстанцію та відповідно 

продемонструвати дендритне дерево, хід нервових відростків, волокон, що є 

важливою морфологічною ознакою стану нейроцитів. Наші дослідження 

встановили, що гангліонарний шар формується одним рядом нормохромних 

клітин Пуркіньє, серед яких наявні поодинокі гіпохромні та гіперхромні 

форми. У нормі товщина шару становить (36,47 ± 1,02) мкм, а щільність клітин 

Пуркіньє дорівнює 6,47 ± 0,27, що є відмінним від наявних морфометричних 
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даних фахових видань. Нами встановлено, що середня площа нормохромних 

клітин Пуркіньє складає (410,23 ± 17,42) мкм2, а середнє значення площі їх 

ядер – (80,31 ± 2,43) мкм2, нейроплазми – (329,93 ± 15,04) мкм2, відповідно 

ядерно-цитоплазматичне співвідношення становить 0,244 ± 0,009. Також 

виявлено, що середня площа гіпохромних нейроцитів дорівнює 

(591,76 ± 20,11) мкм2, середнє значення площі їх ядер – (75,59 ± 2,14) мкм2, 

нейроплазми – (516,18 ± 15,16) мкм2, тоді, як ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення таких клітин Пуркіньє становить 0,146 ± 0,002. Гіперхромні 

нейроцити характеризувалися такими значення морфометричних парамертів: 

середня площа нейронів – (331,99 ± 10,15) мкм2, їх ядер – (83,21 ± 2,11) мкм2 

та нейроплазми – (248,77 ± 8,42) мкм2, відповідно ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення становить 0,335 ± 0,011.  

Субмікроскопічно нами встановлено, що нормохромні нейроцити 

характеризуються електронносвітлою нейроплазмою із добре розвиненими 

канальцями гранулярної ендоплазматичної сітки із фіксованими численними 

рибосоми, добре вираженими цистернами комплексу Гольджі, мітохондріями 

із чітко контурованими мембранами та кристами, поодинокими лізосомами, 

ядром із еухроматином та осміофільним ядерцем у каріоплазмі. Тоді як у 

гіпохромних клітин Пуркіньє нейроплазма елекроннопросвілена із невеликою 

кількістю мембранних органел та ядром із осміофільною каріолемою. 

Гіпехромні форми характеризувалися щільною нейроплазмою із органелами 

загального призначення та каріоплазмою.  

При мікроскопічному дослідженні зернистого шару кори мозочка нами 

було встановлено, що даний шар складається із різних нейроцитів, серед яких 

найчисельніша популяція – клітини-зерна, що узгоджується із результатами 

гістологічних досліджень, які проводили [1, 25, 31, 35, 61, 87, 116, 180, 188]. 

Нами встановлено, що клітини-зерна мали велике округле ядро у центрі 

вузької витісненої до периферії нейроплазми, що підтверджується 

морфометричними параметрами: середнє зачення площі нейроцитів становить 

(77,77 ± 2,37) мкм2, їх ядер (51,55 ± 1,79) мкм2 та нейроплазми (26,22 ± 0,95) 
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мкм2, відповідно розрахунок ядерно-цитоплазматичного співвідношення 

дорівнює 1,966 ± 0,085. Згідно наших досліджень товщина зернистого шару 

складає 183,70 ± 4,58 мкм, а щільність нейроцитів становить 390,59 ± 12,49, 

що достовірно із результатами морфометричних вимірювань [55, 94, 125].  

Субмікроскопічно підтверджено, що ядро клітин-зерен займає майже 

всю площу перикаріона, у ньому переважає еухроматин, дифузно у 

каріоплазмі розташовані осміофільні грудки гетерохроматину, виявляються 

електронно темні ядерця, нейроплазма характеризується поодинокими 

мітохондріями та канальцями гранулярної ендоплазматичної сітки.  

Згідно із літературними даними наукових публікацій [4, 18, 21, 30, 32, 

128] та наших досліджень у всіх шарах кори мозочка розташовані 

гемокапіляри соматичного типу із рівномірними просвітами і помірно 

кровонаповнені. Субмікроскопічно, нами встановлено щільні контакти між 

ендотеліоцитами, які лежать на осміофільній рівномірній базальній мембрані. 

Цитоплазма ендотеліальних клітин бідна на органели, характеризується 

дрібними мітохондріями, везикулами та мікропіноцитозними пухирцями. 

Люменальна поверхня містила численні мікроворсинки. Проведені біохімічні 

дослідження маркерів ендогенної інтоксикації  крові інтактних тварин 

показали, що у нормі еритроцитарний індекс інтоксикації складав (53,48 ± 

1,67) %. Вміст середньомолекулярних пептидів у сироватці крові, зокрема 

фракції МСМ1 становить (0,052 ± 0,002) ум. од. та МСМ2 – (0,039 ± 0,001) 

ум. од. Дані показники важливі для визначення динаміки ступеню токсичності 

плазми крові. Отримані результати в ході комплексного дослідження кори 

мозочка другої експериментальної групи тварин із змодельованою термічною 

травмою шкіри ІІІ ступеня, підтвердили факт, що зміни структурних 

компонентів кори мозочка взаємозалежать від терміну досліду, що 

узгоджується із твердженнями науковців, які вивчали вплив даного 

екзогенного чинника [3, 28, 29, 59, 99]. 

Порушення структури нейронів, нейрогліоцитів та мікросудин у ранні 

терміни досліду після експериментальної термічної травми носили 
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пристосувально-компенсаторний характер із початковими ознаками 

деструкції. Варто зазначити, що дані зміни у структурних компонентах кори 

мозочка та мікроциркуляторному руслі відбуваються на фоні порушення 

кровопостачання органу у зв’язку із надмірною ендогенною інтоксикацією. 

Так, вчені [9, 16, 41, 48, 55] підтверджують той факт, що через 1 та 7 діб після 

термічної травми у органах відбуваються зміни серцево-судинної системи, а 

саме порушення будови стінки судин, зниження швидкості та об’єму 

циркулюючої крові у зв’язку із формуванням у просвітах судин тромбів, 

сладж-ефектів еритроцитів. Мікроскопічно, нами встановлено, що 

гемокапіляри усіх шарів кори мозочка характеризувалися утворенням у 

просвітах стазів еритроцитів у вигляді монетних стовпчиків, що вказує на 

погіршення гемодинамічних умов, стінка кровоносних капілярів стоншена, на 

деяких ділянках не чітка, потовщена. Просвіти гемокапілярів змужені, за 

рахунок спадіння стінок. Біохімічно нами встановлено, що у периферійні крові 

тварин другої експериментальної групи у результаті нанесеної термічної 

травми шкіри розвивається ендотоксимія, спричинена надмірним 

накопиченням молекул середньої маси – МСМ1 та МСМ2, які порушую 

гомеостаз і слугують критерієм ендогенної інтоксикації (рис. 5.1).  

Згідно з одержаними даними, через 1 та 7 діб досліду концентрація 

МСМ1 достовірно (р<0,001) зростала до (0,063 ±  0,002) ум. од. та (0,078 ± 

0,001) ум. од. відповідно, що у 1,21 та 1,50 раза перевищувала показник 

інтактної групи. Пікового значення показник досягав через 14 діб експерименту 

– (0,089 ± 0,002) ум.од., що достовірно (р<0,001) більше у 1,71 раза у порівнянні 

з відповідним показником інтактної групи тварин. Через 21 добу досліду 

відзначалося незначне його зниження (0,077 ± 0,001) ум.од. Також 

спостерігалося достовірне (р<0,001) збільшення концентрації МСМ2 у плазмі 

крові у 1,15 раза через 1 добу та у 1,48 раза відносно показників інтактної групи. 

Максимум показник становив через 14 діб досліду – (0,062  ± 0,002) ум.од., що 

відповідно достовірно (р<0,001) більше у 1,59 раза значення норми. 

Встановлено, що через 21 добу відзначалося поступове достовірне (р<0,001) 
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зниження показника у 1,41 раза порівняно з параметром інтактної групи 

(рис. 5.1). 

 

 

Рисунок 5.1 – Динаміка змін вмісту молекул середньої маси у плазмі крові 

тварин після експериментальної термічної травми 

Примітка. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

інтактної групи тварин (*** – р<0,001).  

 

Досліджуючи ЕІІ, нами встановлено, зростання ступеню ендогенної 

інтоксикації у всі терміни досліду другої експериментальної групи. Через 1 

добу ЕІІ достовірно (р<0,001) зростає у 1,25 раза, тоді як на 14 добу досліду 

показник достовірно (р<0,001) перевищує значення інтактної групи у 1,68 раза 

і становив (89,84 ± 2,18) % (рис. 5.2). Подібну тенденцію змін біохімічних 

показників за умов опікової травми відзначали дослідники [16, 43, 54], що у 

повній мірі узгоджується із нашими дослідженнями. 

На ультраструктурному рівні виявлено ознаки деструктивних змін ядра 

та цитоплазми ендотеліальних клітин, а саме набряк ядра із збільшенням 

грудок гетерохроманиту у каріоплазмі порівняно із інтактною групою, 

виражений периваскулярний набряк, електроннопросвітлена цитоплазма 

ендотеліоцита із зніменими органелами, відмічено зменшення кількості 

мікропіноциторних пухирців та кавеол, а також мало мікроворсинок на 

люменальній поверхні. 
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Рисунок 5.2 – Динаміка змін еритроцитарного індексу інтоксикації після 

експериментальної термічної травми 

Примітка. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

інтактної групи тварин (*** – р<0,001).  

 

Дані ознаки вказують на пошкодження ланок мікроциркуляторного 

русла та погіршення гемодинамічних умов, що у свою чергу впливає на 

порушення гематоенцефалічного бар’єру. Відзначається набряк астроцитар-

них ніжок протоплазматичних астроцитів молекулярного та зернистого шарів 

кори мозочка, спостерігається просвітлення їх нейроплазми у зв’язку із змен-

шенням і частковою деструкцією органел, набряк ядра із нерівномірно розши-

реним перинуклеарним простором. Проте у дані терміни встановлено збере-

ження щільних контактів між ендотеліоцитами. Описані вище зміни гемокапі-

лярів доповнюють уже існуючі дані про пошкодження компонентів мікроцир-

куляторного русла органів за умов термічної травми шкіри [9, 23, 34, 51, 68]. 

Мікроскопічно у ранні терміни досліду у нейроцитах усіх шарів кори 

мозочка відзначалися зміни пристосувально-компенсаторного характеру, а 

саме набряк нейроплазми нейрогліоцитів, порушення форми перикаріонів, 

зміщення ядер, виявлявся периферійний тигроліз, стоншення відростків або 

потовщення відростків, їх набряк, початкові ознаки порушення 

цитоархітектоніки. 
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Морфометрично в ранні терміни досліду, встановлено достовірне 

зниження товщини молекулярного шару кори мозочка до (186,43 ± 3,62) мкм 

(р<0,01) на 7 добу після експериментальної термічної травми, що пов’язане із 

ущільненням нейронів та нейропілю. У гангліонарному шарі виявлено 

достовірне збільшення (р<0,001) показника товщини у зв’язку з міграцією 

нейронів та периваскулярним набряком клітин Пуркіньє. Незначно 

збільшувався  показник товщини зернистого шару. У пізні терміни 

експерименту товщина молекулярного шару змінювалася недостовірно. 

Товщина гангліонарного шару достовірно (р<0,001) збільшується до 

(59,27 ± 2,01) мкм на 14 добу і (61,30 ± 1,96) мкм на 21 добу, що відповідно в 

1,63 та в 1,68 рази більше за показник інтактної групи тварин. Товщина 

зернистого шару на 14 добу змінювалася недостовірно, проте на 21 добу 

відзначалося достовірне (р<0,05) збільшення у 1,09 раза за показник у групі 

інтактних тварин (рис. 5.3).  

 

 

Рисунок 5.3 – Динаміка змін товщини кори мозочка після експериментальної 

термічної травми та за умом корекції 

Примітка 1. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

інтактної групи тварин (*– р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001). 

Примітка 2. # – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

контрольної групи тварин (# – р<0,05; ### – р<0,001). 
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Морфометричні показники щільності нейронів змінюються у різні 

терміни досліду після термічної травми із певною достовірністю, що пов’язане 

із порушенням цитоархітектоніки шарів кори мозочка, їх міграцією та 

нейродегенерацією. Щільність нейроцитів молекулярного шару через 7 діб 

досліду знижується до – 20,48 ± 0,78 (р<0,01), що у 1,18 раза менше за 

показник інтактної групи, мінімального значення даний параметр досягає 

через 21 добу експерименту – 16,47 ± 1,17 (р<0,001) відповідно, що у 1,47 раза 

менше показник норми. Щільність клітин Пуркіньє у гангліонарному шарі має 

тенденцію до збільшення, яке відбувається із достовірним підвищенням 

показника, максимального значення досягає на 21 добу – 9,48 ± 0,27 (р<0,001) 

відповідно, що у 1,47 раза більше за показник інтактної групи тварин. 

Щільність нейронів зернистого шару на протязі експерименту недостовірно 

змінювалася, проте на 21 добу відзначалося достовірне (р<0,05) зниження 

показника до 354,98 ± 12,22 відповідно, що у 0,91 раз менше від параметра 

норми.  

На світлооптичному рівні нами встановлено, що в динаміці 

експерименту зірчасті та кошикоподібні нейрони молекулярного шару 

зазнають морфологічних змін, а саме у ранні терміни у нейронах відзначався 

периваскулярний набряк, у пізні терміни спостерігалося ущільнення ядра та 

набряк нейроплазми. Відповідно, нами встановлено, що ЯЦС зірчастих 

нейронів недостовірно змінювався через 1 добу і становив – 0,809 ± 0,026. 

Через 7 діб даний показник достовірно (р<0,01) зменшувався у 1,23 раза 

відносно значення інтактної групи. У пізні терміни досліду (14 і 21 доби) ЯЦС 

достовірно (р<0,001) знижувався до – 0,673 ± 0,037 та 0,590 ± 0,045 відповідно, 

що у 1,32 та 1,50 раза нижче відносно показників інтактної групи тварин 

(рис. 5.4).  

Встановлено, що у ранні терміни клітини Пуркіньє характеризувалися 

збільшенням різних популяцій нейронів, незначним периферійним 

тигролізом, набряком перикаріона. У пізні терміни спостерігалися глибокі 

морфологічні зміни: нерівномірне багаторядне розташування нейроцитів у 
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межах гангліонарного шару та з ектопією в зернистий шар, зміна форми 

перикаріонів та ядер, тигроліз, пікноз, утворення на місці раніше присутніх 

клітин Пуркіньє клітин-тіней, пустот. 

 

 

Рисунок 5.4 – Динаміка змін ядерно-цитоплазматичного співвідношення 

нейронів молекулярного шару при експериментальній термічній травмі та за 

умов корекції 

Примітка 1. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

інтактної групи тварин (** – р<0,01, *** – р<0,001).  

Примітка 2. # – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

контрольної групи тварин (# – р<0,05; ### – р<0,001). 

 

 Значних нейродегенеративних змін зазнає дендрито-аксонне дерево: 

нерівномірно потовщені дендрити нейронів по всій довжині, надмірно 

ущільнені «корзинки» на клітинах Пуркіньє. ЯЦС усіх популяцій нейронів 

гангліонарного шару зменшується, мінімального значення показник досягає 

через 21 добу експерименту (рис. 5.5). Морфометрично встановлено, що ЯЦС 

нормохромних та гіпохромних клітин Пуркіньє у даний термін досліду 

достовірно (р<0,001)  зменшується відповідно у 1,86 та 1,35 раза відносно 

показника інтактної групи тварин. 
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Рисунок 5.5 – Динаміка змін ядерно-цитоплазматичного співвідношення 

клітин Пуркіньє після експериментальної термічної травми 

Примітка. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

інтактної групи тварин (* – р<0,05, *** – р<0,001).  

 

Субмікроскопічно, у ядрах клітин-зерен переважав гетерохроматин, 

ядерця гомогенні, у нейроплазмі мембранні органели мали дещо порушену 

будову. ЯЦС на 1 добу досліду змінювався недостовірно, на 7 добу 

спостерігалося достовірне (р<0,001) зменшення до 1,497 ± 0,069 (рис. 5.6).  

Ультраструктурно, у пізні терміни досліду електроннопросвітлена 

нейроплазма характеризується деструктивно-дегенеративно зміненими 

органелами, каріолема осміфільних ядер нечітка, на деяких ділянках 

гомогенна. На 14 та 21 добу ЯЦС клітин-зерен достовірно (р<0,001) 

зменшувалося у 1,62 та у 1,90 раза порівняно з інтактною групою. 

Таким чином, підбір адекватних методів дослідження дозволив 

встановити, що в органі відбувається прогресування порушень цито- та 

ангіархітектоніки кори мозочка із пристосувально-компенсаторні,  

деструктивні та нейродегенеративні зміни. 

Вище зазначені ушкодження кори мозочка виникають на фоні значної 

ендогенної інтоксикації у зв’язку з  порушенням цілісності шкірного покриву 

у результаті впливу термічної травми, тобто виникає необхідність 
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застосування ідеального коригуючого покриття, яке здатне прискорити 

загоєння рани із поступовою реперативною регенерацією ранової ділянки. 

 

 

Рисунок 5.6 – Динаміка змін ядерно-цитоплазматичного співвідношення 

клітин-зерен зернистого шару при експериментальній термічній травмі та за 

умов корекції 

Примітка 1. * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

інтактної групи тварин (*** – р<0,001).  

Примітка 2. # – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників 

контрольної групи тварин (# – р<0,05; ### – р<0,001). 

 

У науковій літературі описаний позитивний ефект на органи та системи 

організму субстрату ліофілізованої ксеношкіри [33, 44, 41, 54], проте відсутні 

дані про опосередкований  вплив даного коригуючого чинника на мозочок, 

тому наступним етапом нашого дослідження було встановлення 

ремоделювання структруних компонентів кори мозочка при термічні травмі за 

умов використання подрібненого субстрату ліофілізованої ксеношкіри. 

 Через 7 діб досліду вміст МСМ1 становить (0,072 ± 0,002) ум.од., що 

достовірно (р<0,001) перевищує показники інтактної групи відповідно у 1,38, 

проте достовірно (р<0,01) нижчий за аналогічний параметр другої 

експериментальної групи у 1,08 раза. Концентрація МСМ2 складає 

(0,049 ± 0,001) ум.од., що статистично значуще (р<0,001) більше у 1,26 раза 
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показника норми, проте недостовірне відносно таких параметрів тварин із 

термічною травмою без корекції. Вміст молекул середньої маси дорівнює 

(0,121 ± 0,002) ум.од., що більше у 1,33 раза (р<0,001) показника інтактної групи 

та статистично значуще (р<0,001) нижчим у 1,12 раза за параметри тварин 

другої експериментальної групи (рис. 5.7).  

 

 

Рисунок 5.7 – Динаміка змін ендогенної інтоксикації організму при 

експериментальній термічній травмі за умов корекції 

 

Через 14 діб встановлено, що концентрація молекул середньої маси 

складає (0,114 ± 0,001) ум.од., що достовірно (р<0,001) більше у 1,25 раза 

відносно показників інтактної групи та у 1,32 раза менше порівняно із 

аналогічним параметром другої експериментальної групи. Вміст молекул 

середньої маси через 21 добу досліду за умов корекції складає 

(0,099 ± 0,002) ум.од., що статистично значуще (р<0,001) менше у 1,33 раза 

параметра контрольної групи та наближений до показника інтактної групи. 

Виявлено, що ЕІІ з високою достовірністю у всіх термінах досліду знижувався 

та наближався до норми. 

Проведені гістологічні дослідження головних нейроцитів кори мозока 

експериментальних тварин яким після проведення ранньої некректомії 

ушкоджених ділянок шкіри в результаті термічної травми закривали 
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субстратом ліофілізованої ксеношкіри, виявили, що через 7 діб досліду 

відбувався розвиток реактивних змін, які мали пристосувально-

компенсаторний характер. Деякі нейроцити молекулярного шару 

характеризувалися  інтрацелюлярним та периваскулярним набряком, клітини 

Пуркіньє гіпер- та гіпохромні набряклі із дезорганізованими відростками. 

Клітини-зерна незначно зміненої форми, ядро зміщене до одного із полюсів. 

Субмікроскопічно, астроцити та олігодендроцити усіх шарів кори мозочка мали 

змінені мембранні органели, ядра містили ділянки еухроматину, канальці 

гранулярної ендоплазматичної сітки на своїй поверхні містили значно більше 

рибосом порівняно з контролем.  

Морфометрично нами встановлено, що товщина молекулярного шару 

через  діб експерименту після корекції достовірно (р<0,01) вища у 1,11 раза 

порівняно з показником контрольної групи та недостовірно змінювався 

відносно інтактної групи. Параметр товщини гангліонарного та зернистого 

шарів порівняно з показником норми змінювався недостовірно (див. рис. 5.3). 

Щільність нейронів молекулярного шару достовірно (р<0,001) менша у 

0,93 раза порівняно з показником інтактної групи та недостовірна відносно 

контрольної групи. Щільність клітин Пуркіньє із високою достовірністю більша 

у 1,37 раза порівняно з показником інтактної групи та у 1,17 раза відносно 

другої експериментальної групи. 

Мікроскопічно нами встановлено, що у пізні терміни після корекції 

спостерігалося значне покращення структурних компонентів кровоносних 

капілярів. Не виявлялося руйнування стінки, ділянок крововиливів порівняно з 

контрольною групою тварин. Гемокапіляри помірно розширені та 

кровонаповнені.  

Морфометричні дослідження ЯЦС показують, що даний показник через 

14 та 21 добу після застосування коригуючого чинника у зірчастих нейронів 

молекулярного шару достовірно (р<0,001) більший у 1,27 та 1,57 раза порівняно 

з контрольною групою тварин та недостовірний порівняно з показником 

інтактної групи. ЯЦС кошикопобідних нейроцитів через 14 діб після корекції 
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змінювався недостовірно, проте на 21 добу відзначалося достовірне (р<0,05) 

збільшення у 1,16 раза порівняно з показником другої експериментальної 

групи (див. рис. 5.4). 

Субмікроскопічно, через 14 діб та особливо через 21 добу після корекції 

відмічено збереженість структури клітин Пуркіньє. “Світлі” нейрони без ознак 

набряку, електронносвітла нейроплазма містила добре розвинені мембранні 

органели, чітко контурована каріолема еухроматинового ядра, перинурлеарний 

простір нерозширений. Деструктивні зміни “темних” клітини Пуркіньє були 

незначні, добре розвинена гранулярна ендоплазматична сітка із багатьма 

рибосомами на своїй поверхні. Переважна більшість мітохондрій у 

електроннощільній нейроплазмі мали збережену будову, деякі 

характеризувалися набряком та просвітленим мітохондріальним матриксом.  

Отже, значні за площею термічні опіки шкіри викликають в організмі 

піддослідних тварин порушення гомеостазу та цілісності, у результаті 

виникають зміни різного ступеня та складності в органах та системах організму, 

зокрема структурних компонентах кори мозочка на мікро- та 

субмікроскопічному рівнях.  

Доведено, що використання в якості коригуючого чинника субстрату 

ліофілізованої ксеношкіри, який володіє високим абсорбційним потенціалом, 

будучи збагаченим амінокислотами, мікроелементами та біологічно активними 

речовинами сприяє зниженню рівня ендогенної інтоксикації організму, 

активній регенерації шкірного покриву, відповідно нормалізацію 

гемодинамічних умов та структури стінки мікросудин, що забезпечує 

покращення морфофункціонального стану кори мозочка. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі наведено теоретичне узагальнення та нове 

вирішення актуального наукового завдання, що полягає у встановленні 

особливостей структурної реорганізації кори мозочка за умов 

експериментальної термічної травми та застосування подрібненого 

кріоліофілізованого ксенодермального субстрату. Одержані результати 

комплексних морфологічних досліджень та їх порівняльний аналіз дозволили 

з’ясувати ступінь морфофункціональних змін кори мозочка при термічному 

ураженні та регенераторних процесів при використанні ксенодермального 

субстрату. 

1. Цитоархітектоніка кори мозочка представлена трьома шарами: 

зовнішнім молекулярним, середнім гангліонарним і внутрішнім зернистим. 

Встановлено, що кожен із цих шарів утворений чітко диференційованими 

головними нейронами. Кількісно у гангліонарному шарі кори мозочка 

переважають нормохромні нейроцити, між якими наявні поодинокі 

гіперхромні та гіпохромні клітини. Встановлено, що середнє значення 

товщини молекулярного, гангліонарного та зернистого шарів кори мозочка 

становить відповідно (203,40 ± 4,34) мкм, (36,47 ± 1,02) мкм, (183,70 ± 4,58) 

мкм. Визначено щільність нейроцитів у шарах мозочка молекулярному – 24,23 

± 0,95, гангліонарному – 6,47 ± 0,27, зерностому – 390,59 ± 12,49. Одержані 

дані якісних та кількісних показників служать контролем для порівняння з 

результатами експериментального дослідження. 

2. При змодельованій термічній травмі шкіри визначено морфологічне 

ремоделювання тріади “нейронгліоцит-гемокапіляр” у всіх шарах кори мозочка. 

Ступінь морфофункціональних змін компонентів мозочка залежить від терміну 

після нанесення опікової травми та ступеня ендогенної інтоксикації. У ранні 

терміни після термічної травми (1, 7 доби) морфологічна реорганізація 

структурних компонентів шарів кори мозочка характеризується переважанням 

пристосувально-компенсаторних змін та пригніченням регенерації на 
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клітинному та субклітинному рівнях. Морфометрично на 1, 7 доби досліду 

зростає число гіпохромних та гіперхромних нейроцитів гангліонарного шару, в 

них порушуються ядерно-цитоплазматичні співвідношення. Такі зміни 

відбуваються на фоні розладів мікроциркуляції та порушення структури 

гематоенцефалічного бар’єру. Щільність нейроцитів у молекулярному шарі в 

ранні терміни досліду достовірно (р<0,01) знижується у 0,85 раза порівняно із 

аналогічним параметром інтактної групи тварин. Товщина молекулярного 

шару статистично достовірно (р<0,01) менша у 0,92 раза від показників 

інтактної групи. Товщина гангліонарного шару статистично значуще (р<0,001) 

більше за інтактний показник у 1,45 раза. Щільність нейроцитів 

гангліонарного шару достовірно (р<0,01) зростає у 1,18 раза. Товщина 

зернистого шару та щільність нейроцитів змінювалася недостовірно.  

3. У пізніх термінах за умов змодельованої термічної травми шкіри (14 і 

21 доби) на тлі зростання ендотоксемії відповідно в 1,67 та 1,44 раза порівняно з 

показниками тварин інтактної групи, встановлено значні нейродегенеративні 

зміни усіх компонентів комплексу – “нейрон-гліоцит-гемокапіляр”. У порівнянні 

з інтактною групою тварин на 21 добу досліду зменшується щільність нейроцитів 

у молекулярному шарі – в 0,67 раза, зернистому шарі – в 0,91 раза, проте у 

гангліонарному шарі зростає у 1,47 раза. Переважають різко гіперхромні, різко 

гіпохромні та гіперхромні нейроцити у гангліонарному шарі із зміненими 

ядерно-цитоплазматичними співвідношеннями та значними пошкодженнями 

ядра і органел нейроплазми.  

4. Виконання ранньої некректомії пошкоджених опіком ділянок шкіри 

сприяє елімінації токсинів і знижує ступінь ендогенної інтоксикації. У ранній 

термін досліду (7 доба) зменшується ступінь розладів мікроциркуляції, менш 

виражені пошкодження структурних компонентів гематоенцефалічного 

бар’єру, стінки гемокапілярів,  пошкоджуються плазматичні, ядерні та 

внутрішньоклітинні мембрани нейроцитів у шарах кори мозочка порівняно з 

аналогічними структурами контрольної групи тварин. Щільність нейронів у 

молекулярному шарі достовірно (р<0,001) зменшується до 19,12 ± 0,68, 
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показника інтактної групи тварин. товщина молекулярного шару становить 

205,92 ± 4,85 мкм, що статистично достовірно (р<0,01) відрізняється від 

показників групи тварин, ким лікування не проводили та збільшується у 

1,01 раза. Товщина гангліонарного шару достовірно менша у 1,25 раза 

(р<0,001), ніж у тварин інтактної групи. Щільність нейроцитів гангліонарного 

шару у 0,87 раза нижча у порівнянні з групою тварин з термічною травмою без 

корекції. Товщина зернистого шару кори мозочка змінюється недостовірно. 

Щільність нейроцитів складає (376,26 ± 11,82) мкм, що у відсотковому 

співвідношенні дорівнює 90,88 ± 2,63 відносно інтактної групи.  

5. У пізні терміни досліду застосування ліофілізованого 

ксенодермального субстрату сприяє активній регенерації та відновлення 

структури гемокапілярів, нейроцитів, нейрогліоцитів і їх морфометричних 

значень. Значно зменшується вміст різко гіпо- та гіперхромних клітин. 

Товщина молекулярного шару недостовірно змінюється. Щільність 

нейроцитів молекулярного шару статистично значуще (р<0,001) більше у 

1,07 раза показника контрольної групи. Щільність клітин Пуркіньє достовірно 

(р<0,001) знижується у 0,67 раза відносно аналогічного показника групи 

тварин з опіковою травмою шкіри без корекції. Показник товщини зернистого 

шару наближений до норми.  
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