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АНОТАЦІЯ 

Очеретна Н. П. Морфологічні зміни селезінки у ранні терміни після 

опіку шкіри та за умов застосування інфузійних комбінованих гіперосмо-

лярних розчинів (експериментальне дослідження). – Кваліфікаційна нау-

кова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

за спеціальністю 14.03.01 «Нормальна анатомія». – Вінницький національ-

ний медичний університет ім. М. І. Пирогова МОЗ України, Вінниця, 2018. 

В рамках наукового співробітництва між Вінницьким національним 

медичним університетом ім. М.І. Пирогова і ДУ "Інститут патології крові 

та трансфузійної медицини НАМН України" (м. Львів) та Вінницьким на-

ціональним медичним університетом ім. М.І. Пирогова і Національного 

медичного університету імені О.О. Богомольця проведено експеримента-

льне дослідження дії контрольного інфузійного препарату – 0,9 % розчину 

NaCl, референс-препарату – розчину лактопротеіну з сорбітолом та дослі-

джуваного препарату – розчину HAES-LX-5% на структуру селезінки ін-

тактних білих щурів-самців, а також на ранніх термінах (1, 3 та 7 доба) пі-

сля опікової травми шкіри. 

Усі досліди проводили з урахуванням рекомендацій Європейської 

комісії щодо проведення медико-біологічних досліджень з використанням 

тварин і рекомендаціями Державного фармакологічного центру МОЗ Укра-

їни та "Правил доклінічної оцінки безпеки фармакологічних засобів (GLP)", 

а також правил гуманного ставлення до експериментальних тварин. 

180 щурів було розподілено в експерименті на 6 груп: 1-а, 2-а і 3-я 

групи – щури без термічної травми, яким проводили інфузію 0,9 % розчи-

ну NaCl, лактопротеіну з сорбітолом та HAES-LX-5% у дозі 10 мл на кг. В 

4-ій, 5-ій і 6-ій групах щурам проводили інфузію даних розчинів в аналогі-

чній дозі після термічного опіку шкіри 2-3 ступеня площею 21-23 % пове-

рхні тіла (за індексом тяжкості ушкодження відповідає опіковому шоку 

середнього ступеня важкості). Були проведені макроскопічні, гістологічні, 
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ультраструктурні, стереологічні, цитологічні (за допомогою проточної ци-

тометрії) та статистичні дослідження. 

Уперше встановлено, що на мікро- та ультраструктурному рівнях 

інфузія щурам без опіку шкіри 0,9 % розчину NaCl та HAES-LX-5% не 

призводить до будь-яких структурних змін селезінки. При введенні лакто-

протеіну з сорбітолом лише через 7 діб від початку експерименту в селезі-

нці на світлооптичному рівні встановлені повнокрів’я судин кровоносного 

русла в трабекулах селезінки, а також в білій та червоній пульпі, в полях 

зору в гермінативних центрах спостерігається більша кількість лімфо-

бластів, а в усіх зонах білої пульпи виявлені макрофаги в цитоплазмі яких 

розташовані численні великі гетерофагосоми; на ультраструктурному рівні 

– відмічаються ознаки функціонального напруження імунокомпетентних 

клітин, а також ознаки напруженої функціональної активності субклітин-

них структур. При стереологічному дослідженні встановлено, що при вве-

денні лактопротеіну з сорбітолом щурам без опіку шкіри спостерігаються 

на 10-13 % більші значення відносного об’єму білої пульпи та на 7-11 % 

менші значення відносного об’єму червоної пульпи, ніж при введенні 0,9 

% розчину NaCl або HAES-LX-5%. 

Уперше на мікро- та ультраструктурному рівнях встановлено, що че-

рез 1, 3 та 7 діб після опікової травми шкіри у щурів, яким вводили розчини 

лактопротеіну з сорбітолом або HAES-LX-5% дистрофічні та деструктивні 

процеси в селезінці значно менше виражені, ніж у щурів, яким після опіку 

шкіри проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl. При стереологічному дослі-

дженні після опіку шкіри при застосуванні розчинів лактопротеїну з сорбі-

толом або HAES-LX-5%, порівняно із застосуванням 0,9 % розчином NaCl 

встановлені наступні відмінності: при застосуванні лактопротеїну з сорбіто-

лом – більші на 18,0 % значення відносного об’єму білої пульпи та менші на 

9,1 % значення відносного об’єму червоної пульпи через 3 доби, а також 

менші на 7,9 % значення відносного об’єму червоної пульпи через 7 діб; 

при застосуванні HAES-LX-5% – більші на 14,4 % значення відносного 
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об’єму білої пульпи та менші на 7,1 % значення відносного об’єму червоної 

пульпи через 3 доби, а також більші на 19,4 % значення відносного об’єму 

білої пульпи та менші на 5,8 % значення відносного об’єму червоної пульпи 

через 7 діб. 

Встановлено, що клітини селезінки щурів без опікового ушкодження 

шкіри при введенні 0,9 % розчину NaCl, лактопротеїну з сорбітолом або 

HAES-LX-5% перебувають в стані активної рівноваги відносно процесів 

синтезу ДНК (S-фаза) та апоптозу (інтервал SUB-G0G1), однак більша час-

тина клітин селезінки перебуває у фазі G0G1, що свідчить про наявність ре-

зервної популяції клітин, які можуть активуватись при пошкодженні органі-

зму. 

Уперше встановлено, що термічний опік шкіри на фоні введення 0,9 % 

розчину NaCl через 1 добу характеризується більшими середніми значен-

нями інтервалу SUB-G0G1 та фази G0G1 і, одночасно, меншими середні-

ми значеннями показників фаз S, G2 + M та індексу проліферації, що вка-

зує на наявність патологічної індукції апоптозу та порушень синтетичних 

процесів клітин селезінки не зважаючи на застосування даного препара-

ту. Через 3 доби після опікового ураження шкіри на фоні застосування 

0,9 % розчину NaCl встановлені більші середні значення показників фази 

G0G1, індексу проліферації та блоку проліферації і, одночасно, максима-

льно високий рівень апоптозу порівняно із аналогічними показниками 

групи тварин через 1 добу після опіку із корекцією 0,9 % розчину NaCl, 

що можна розцінювати, як активацію механізму компенсації патологіч-

ного впливу термічного ушкодження в даний термін. Через 7 діб після 

моделювання опіку шкіри та застосування 0,9 % розчину NaCl середні 

значення показників фази G0G1 та індексу проліферації наближаються до 

аналогічних показників групи тварин без опікового ушкодження шкіри на 

фоні введення 0,9 % розчину NaCl, а максимальними за весь термін дос-

лідження виявились значення показника S-фази (майже в 2,5 рази) і інте-

рвалу SUB-G0G1 (в 2,7 рази), що свідчить про недостатню компенсацію 
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проліферативної активності клітин селезінки на фоні посиленого апопто-

зу. 

Уперше доведено, що при застосуванні лактопротеїну з сорбітолом 

через 1 добу після опіку шкіри спостерігається лише більше середнє зна-

чення показнику S-фази (на 39,4 %) порівняно із середнім значенням ана-

логічного показника визначеного в групі тварин після опіку через 1 добу 

із корекцією 0,9% розчином NaCl, однак залишається значно меншим (на 

35,4 %) відносно середнього значення даного показника встановленого в 

групі тварин без опікового ушкодження. У порівнянні із показниками 

групи якій вводили 0,9 % розчин NaCl без опіку шкіри у групи щурів із 

опіком шкіри та корекцією препаратом лактопротеїн з сорбітолом через 3 

доби після опіку більшими встановлені середні значення блоку проліфе-

рації. 

Уперше встановлено, що через 1 добу після опіку шкіри на фоні за-

стосування HAES-LX-5% меншими виявлені показники фаз G0G1 (на 4,8 %) 

та інтервалу SUB-G0G1 (на 34,9 %) і більшими показники S-фази (на 41,1 %) 

та індекс проліферації (на 32,7 %). Однак, індекс проліферації в даній групі 

був достовірно вищим порівняно із аналогічним показником в групі опік 

+ 0,9 % розчин NaCl, а середнє значення показника інтервалу SUB-G0G1 

– меншим порівняно із аналогічним показником встановленим в групі 

опік + лактопротеін з сорбітолом, що свідчить про виразніший коригую-

чий вплив даного препарату на процеси синтезу та апоптозу в клітинах 

селезінки. Через 3 доби після опіку шкіри на фоні корекції розчином 

HAES-LX-5% більшими стали середні значення показників фази S, блоку 

проліферації та інтервалу SUB-G0G1, що вказує на оновлення клітинної 

популяції шляхом стимуляції синтезу ДНК на тлі посиленого апоптозу. 

Вперше доведено, що через 7 діб після опіку шкіри відмінностей 

між середніми значеннями показників клітинного циклу клітин селезінки 

у щурів на фоні застосування препаратів лактопротеін з сорбітолом або 

HAES-LX-5% не виявлено, однак, в обох вказаних групах встановлені 
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більші середні значення показників S-фази та менші середні значення ін-

тервалу SUB-G0G1 порівняно із аналогічними показниками в групі тва-

рин опік + 0,9 % розчин NaCl, що свідчить про позитивний вплив даних 

препаратів на відновлення рівноваги між процесами проліферації та апо-

птозу клітин селезінки. 

Ключові слова: селезінка, морфологія, щури, термічний опік шкіри, 

інфузійні розчини. 

 

ANNOTATION 

Ocheretna N. P. Morphological changes of the spleen in the early stages 

after burning of the skin and under the conditions of infusion by combined hy-

perosmolar solutions (experimental study). – Qualifying scientific work on the 

rights of manuscripts. 

Dissertation for obtaining scientific degree candidate of medical scienc-

es in specialty 14.03.01 – normal anatomy. – National Pirogov Memorial Med-

ical University, Ministry of Health of Ukraine, Vinnytsya, 2018. 

Within the framework of scientific cooperation between National Pirogov 

Memorial Medical University and the Institute of Blood Pathology and Trans-

fusion Medicine of the NAMS of Ukraine (Lviv) and National Pirogov Memo-

rial Medical University and Bogomolets National Medical University an exper-

imental study of the effect of the control infusion drug - 0.9% solution of NaCl, 

a reference drug - a solution of lactoprotein with sorbitol and an investigated 

preparation - a solution of HAES-LX-5% on the structure of the spleen of intact 

white male rats, as well as in early terms (1, 3 and 7 day) after a burn injury of 

skin. 

All experiments were conducted taking into account the recommendations 

of the European Commission on the conduct of biomedical research using ani-

mals and recommendations of the State Pharmacological Center of the Ministry 

of Health of Ukraine and "Rules for the Clinical Assessment of Safety of Phar-
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macological Products (GLP)" as well as the rules of humane treatment of exper-

imental animals. 

180 rats were divided into 6 groups in the experiment: 1, 2 and 3 groups - 

rats without thermal trauma who were infused with 0.9% NaCl solution lacto-

protein with sorbitol and HAES-LX-5% in dose 10 ml per kg. In the 4th, 5th and 

6th groups, infusions of these solutions in an analogue dose after thermal burn-

ing of skin 2-3 degrees with the area of 21-23% of the body surface (according 

to the severity index of injury corresponds to a burn shock of moderate severity) 

was performed on the rats. Macroscopic, histological, ultrastructural, stereologi-

cal, cytological (using flow cytometry) and statistical research were performed. 

For the first time, it has been found that infusion of 0.9% NaCl solution 

and HAES-LX-5% on rats without skin burn on the micro and ultrastructural 

levels does not lead to any structural changes in the spleen. In the introduction 

of lactoprotein with sorbitol, only 7 days after the beginning of the experiment 

in the spleen at the light-optical level, plethora of the blood vessels in the tra-

beculae of the spleen, as well as in the white and red pulp are established, in the 

fields of view there is a greater number of lymphoblasts in the germinal centers, 

and in all zones of white pulp, macrophages in the cytoplasm of which there are 

numerous large heterophagosomes are found; at the ultrastructural level - signs 

of functional stress of immunocompetent cells are marked, as well as signs of 

intense functional activity of sub-cell structures. In the stereological study, it 

was found that when administering lactoprotein with sorbitol in rats without 

burning of the skin, 10-13% higher values of relative volume of white pulp are 

observed and 7-11% lower values of relative volume of red pulp are observed 

than when administered 0.9 % NaCl solution or HAES-LX-5%. 

For the first time at micro and ultrastructural levels it was found that after 

1, 3 and 7 days after skin burn injury in rats, which were injected with solutions 

of lactoprotein with sorbitol or HAES-LX-5%, the degenerative and destructive 

processes in the spleen were significantly less pronounced than those after skin 

burns were infused with 0.9% NaCl solution. In a stereological study after skin 
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burns and infusion with lactoprotein with sorbitol or HAES-LX-5% solutions, 

the following differences were found compare to the 0.9% NaCl solution: when 

using lactoprotein with sorbitol, the value of the relative volume of white pulp is 

18.0% higher and the value of the relative volume of the red pulp is lower by 

9.1% after 3 days, as well as a lower by 7.9% relative value of red pulp volume 

after 7 days; when applying HAES-LX-5%, the values of the relative volume of 

white pulp are 14.4% higher and the value of the relative red pulp volume is 

lower by 7.1% after 3 days, as well as by 19.4% higher relative value volume of 

white pulp and smaller by 5.8% value of the relative volume of red pulp after 7 

days. 

It has been established that spleen cells of rats without burning of skin 

when administering 0.9% solution of NaCl, lactoprotein with sorbitol or HAES-

LX-5% are in an active equilibrium state with respect to DNA synthesis (S-

phases) and apoptosis (interval SUB-G0G1), however, a large proportion of 

splenocytes is in the G0G1 phase, indicating the presence of a reserve popula-

tion of cells that can be activated when the body is damaged. 

For the first time, it was found that the thermal burn of the skin in the 

background of the introduction of 0.9% NaCl solution after 1 day is character-

ized by large mean values of the interval SUB-G0G1 and the phase G0G1 and, 

simultaneously, lower mean values of the parameters of phases S, G2 + M and 

the index of proliferation indicating the presence of pathological induction of 

apoptosis and violations of the synthetic processes of splenocytes regardless of 

the use of this drug. 3 days after the burn of skin and using 0.9% NaCl solution 

in the background of higher mean values of the G0G1, proliferation block and 

proliferation index, at the same time, the highest level of apoptosis compared to 

similar groups of animals after 1 day after burning with correction by 0.9% solu-

tion of NaCl, which can be evaluated as an activation of the mechanism of 

commentary on the pathological effects of thermal damage in the given period. 7 

days after skin burn simulation and application of 0.9% NaCl solution, the mean 

values of the G0G1 and the proliferation index are close to the similar indices of 
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a group of animals without burning skin damage in the background of the intro-

duction of 0.9% NaCl solution, while the values of the S-phase (almost 2.5 

times) and the SUB-G0G1 interval (2.7 times) were the most significant over 

the entire study period, indicating insufficient compensation for the proliferative  

activity of the spleen cells against the background of increased apoptosis. 

It has been proved for the first time that when using lactoprotein with sor-

bitol 1 day after skin burns, only a higher mean value of the S-phase (39.4%) is 

observed compared to the mean value of a similar indicator in the group of ani-

mals after burning on 1 day with a correction of 0, 9% NaCl solution, however, 

it remains considerably smaller (by 35.4%) relative to the average value of this 

indicator established in the group of animals without burn injury. Compared 

with the indicators of 0.9% NaCl solution without skin burn in 3 days after burn, 

the average values of the block proliferation were set higher in the background 

of correction with lactoprotein with sorbitol. 

For the first time, it was found that 1 day after skin burning, against the 

background of the application of HAES-LX-5%, lower indexes are set for G0G1 

phase (by 4.8%), SUB-G0G1 (by 34.9%) and higher indexes of S-phase (by 

41,1%) and the index of proliferation (by 32,7%). However, the index of prolif-

eration in this group was significantly higher compared to the same indicator in 

the group burn + 0.9% NaCl solution, and the average value of the interval of 

the SUB-G0G1 - is lower than the similar indicator set in the group burn + lac-

toprotein with sorbitol, indicating about a more pronounced corrective effect of 

this drug on the processes of synthesis and apoptosis in the cells of the spleen. 3 

days after skin burn, against the background of the application of HAES-LX-5% 

increased the average values of the phase S, proliferation block and SUB-G0G1 

intervals, indicating a renewal of the cell population by stimulating DNA syn-

thesis against increased apoptosis. 

It has been proved for the first time that after 7 days after skin burn, the 

differences between the average values of cell cycle of spleen cells in rats 

against the background of the use of drugs lactoprotein with sorbitol or HAES-



10 
 

LX-5% were not found, however, in both of these groups, higher mean values 

were established for S-phases and smaller mean values for the interval SUB-

G0G1 compared with similar indicators in the group of animals burn + 0.9% 

NaCl solution, which indicates the positive effect of these products on the resto-

ration of equilibrium between the processes of proliferation and apoptosis of 

splenocytes. 

Keywords: spleen, morphology, rats, thermal burns of the skin, infusion 

solutions. 
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ВСТУП 

 

 

Актуальність теми. На сучасному етапі розвитку комбустіології до-

сягнуті значні успіхи у лікуванні пацієнтів із опіками шкіри, що зумовле-

но застосуванням комплексу високотехнологічних методів інтенсивної 

терапії та розробкою алгоритмів хірургічного лікування [165, 182, 222, 

238, 242-244, 257]. Однак в періоди гострої опікової токсемії і септикото-

ксемії зберігається висока летальність хворих, що безперечно пов’язано із 

поліорганною недостатністю та сепсисом [2, 26, 93, 115, 252, 228, 237]. 

У науковій літературі недостатньо висвітлено стан імунокомпетент-

них органів (включаючи селезінку) на тлі поліорганної недостатності вна-

слідок важких опіків [35-37, 64, 225, 227, 240]. 

У теперішній час спектр вивчення морфологічних процесів пошко-

дження після опікової травми шкіри та компенсаторно-пристосувальних 

змін у зазначених органах поряд з макрометричними перебудовами роз-

ширився до вивчення та розуміння гістологічних, цитологічних та ультра-

структурних змін [21-25, 33-42, 55, 57-60, 63, 66, 87, 88, 112, 114, 152, 171-

175, 197, 198, 203, 216, 229, 230]. Оцінка морфо-функціонального стану 

імунокомпетентних органів є показником адекватності інфузійної терапії 

та профілактики ускладнень опікової травми шкіри. Інфузійна терапія по-

лягає у компенсації та підтримці об’єму циркулюючої крові, зниженні 

утворення набряків, відновленні кількісного та якісного рівня  білків, елек-

тролітів крові, покращенні перфузії тканин і органів [19, 93, 109, 127, 202, 

205, 206, 211, 224, 238]. Окрім перерахованого надзвичайно важливим є 

ефективність, органопротекторні властивості, безпечність і доступність 

медикаментів, що досить важко реалізувати, використовуючи розчини ли-

ше закордонного виробництва і однокомпонентні препарати [133, 154, 193, 

196, 201]. 

Перспективним напрямком лікування наслідків опікової інтоксикації  
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є застосування вітчизняних комбінованих органопротекторних колоїдно-

кристалоїдних лікарських розчинів, які мають ряд переваг у порівнянні з 

монопрепаратами. У цьому плані нашу увагу привернули лактопротеїн із 

сорбітолом [95, 100] та HAES-LX-5% – новий кровозамінник, розроблений 

в Інституті патології крові та трансфузійної медицини НАМН України [97, 

117]. Їх використання вимагає попереднього ретельного вивчення морфо-

логічних змін на різних рівнях структурної організації селезінки, особли-

востей клітинного циклу і фрагментації ДНК при корекції наслідків термі-

чної травми шкіри. 

Крім того, незважаючи на достатню кількість анатомо-експеримен-

тальних робіт за даною темою, зустрічається вкрай мало досліджень, які 

стосуються змін морфологічної будови селезінки в умовах термічної трав-

ми шкіри. Все вище перераховане обґрунтовує актуальність обраної теми 

дисертаційного дослідження. 

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

дження проведено відповідно до "Основних наукових напрямів та найваж-

ливіших проблем фундаментальних досліджень у галузі природничих, те-

хнічних і гуманітарних наук МОН і НАН України" (п. 2.2.4. Молекулярні, 

біохімічні, морфологічні і фізіологічні основи розвитку хвороб людини і 

розробки методів їх лікування). 

Тема дисертації затверджена вченою радою медичних факультетів 

№ 1 та № 2 Вінницького національного медичного університету ім. 

М. І. Пирогова (ВНМУ ім. М.І. Пирогова) МОЗ України (протокол № 2 від 

12 листопада 2015 року) та проблемною комісією МОЗ і НАМН України 

"Морфологія людини" (протокол № 20 від 22 листопада 2012 року). Дослі-

дження зареєстровано як ініціативна наукова тематика, що виконується у 

ВНМУ ім. М.І. Пирогова "Морфологічні зміни селезінки у ранні терміни 

після опіку шкіри та за умов застосування інфузійних комбінованих гіпе-

росмолярних розчинів (експериментальне дослідження)" (№ державної  
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реєстрації: 0118U003456). 

Мета дослідження. Визначення морфологічних проявів пошкоджен-

ня та компенсаторних змін у селезінці щурів через 1, 3 та 7 діб після опіко-

вої травми шкіри та застосуванні інфузійних розчинів лактопротеїну з сор-

бітолом і НАES-LX-5 %. 

Для реалізації поставленої мети були вирішені наступні основні за-

вдання: 

1. Визначити мікро- та ультраструктурні зміни в селезінці щурів без 

опікової травми шкіри при введенні розчинів 0,9 % NaCl, лактопротеїну з 

сорбітолом, НАES-LX-5 % у перші 7 діб експерименту. 

2. Встановити структурні зміни в селезінці щурів через 1, 3 та 7 діб 

після опіку шкіри 2-3 ступеня, площею 21-23 % поверхні тіла та застосу-

ванні інфузійних розчинів. 

3. Визначити на світлооптичному рівні стереологічні зміни в парен-

хімі селезінки щурів через 1, 3 та 7 діб після опіку шкіри та застосуванні 

розчинів 0,9 % NaCl, лактопротеїну з сорбітолом, НАES-LX-5 %. 

4. Встановити ультраструктурні зміни у селезінці щурів через 1, 3 та 

7 діб після опіку шкіри та застосуванні інфузійних розчинів. 

5. Визначити показники клітинного циклу та фрагментації ДНК в 

клітинах селезінки щурів без опікової травми шкіри при введенні розчинів 

0,9 % NaCl, лактопротеїну з сорбітолом, НАES-LX-5 % в перші 7 діб екс-

перименту. 

6. Встановити зміни показників клітинного циклу та фрагментації 

ДНК в клітинах селезінки щурів через 1, 3 та 7 діб після опіку шкіри та за-

стосуванні інфузійних розчинів. 

Об’єкт дослідження – особливості пошкоджень та пристосувальних 

змін у селезінці щурів у ранні терміни після опіку шкіри та їх корекції. 

Предмет дослідження – макро-, мікроскопічні і стереологічні зміни  
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в селезінці щурів та особливості клітинного циклу і фрагментації ДНК у її 

клітинах через 1, 3 і 7 діб після опікового ураження шкіри та корекції його 

наслідків розчинами 0,9 % NaCl, лактопротеїну з сорбітолом і HAES-LX-

5 %. 

Методи дослідження: біохімічні і лабораторні – для оцінки рівня ін-

токсикації та ступеня важкості опікового пошкодження шкіри; макроско-

пічні – для візуальної оцінки стану селезінки; гістологічні – для вивчення 

мікроструктури селезінки; електронно-мікроскопічні – для вивчення ульт-

раструктури селезінки; стереологічні – для кількісної оцінки особливостей 

змін об’ємної щільності структурних елементів селезінки; цитометричні – 

для оцінки клітинного циклу та фрагментації ДНК у клітинах селезінки; 

статистичний аналіз – для визначення достовірності відмінностей показ-

ників між групами порівняння. 

Наукова новизна одержаних результатів. Проведене дисертаційне 

дослідження вперше на підставі використання сучасних гістологічних, 

електронно-мікроскопічних, стереометричних, цитометричних і статисти-

чних методів дозволило з’ясувати зміни структурної організації селезінки 

в ранні терміни після термічного опіку шкіри та встановити особливості 

їх змін за умов застосування інфузійних розчинів лактопротеїну з сорбіто-

лом, HAES-LX-5 %. 

Доповнено існуючі уявлення про гісто- (повнокрів’я та пристінкові 

мікротромби, дистрофічні та деструктивні процеси) та ультраструктурні 

(ознаки функціональної напруги імунокомпетентних клітин і напруженої 

функціональної активності субклітинних структур) зміни в селезінці щурів 

через 1, 3 та 7 діб після термічного опіку шкіри 2-3 ступеня площею 21-23 

% поверхні тіла після введення 0,9 % розчину NaCl. 

Уперше при гістологічному дослідженні встановлено, що застосу-

вання інфузійних розчинів лактопротеїну з сорбітолом або HAES-LX-5 % 

в ранні терміни після термічного опіку шкіри призводить до зниження 

проявів альтерації лімфоцитів та атрофії білої пульпи; зменшення здатнос-
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ті тромбоцитів до агрегації; збільшення вмісту клітин у функціональних 

зонах селезінки в порівнянні з тваринами, яким після опіку вводили 0,9 % 

розчин NaCl за рахунок лімфоцитів, плазматичних клітин і макрофагоци-

тів в усі терміни спостереження. На ультраструктурному рівні – введення 

розчинів лактопротеїну з сорбітолом або HAES-LX-5 % значно зменшує 

дистрофічні та деструктивні зміни клітин строми та паренхіми селезінки. 

Уперше при стереологічному дослідженні встановлені зміни віднос-

них об’ємів білої та червоної пульпи селезінки через 1, 3 і 7 діб після опіку 

шкіри та на фоні введення інфузійних розчинів. 

При цитологічному дослідженні клітин селезінки щурів без опіково-

го ушкодження шкіри доведено, що при введенні інфузійних розчинів клі-

тини перебувають в стані активної рівноваги відносно процесів синтезу 

ДНК (S-фаз) та апоптозу (інтервал SUB-G0G1), однак більша частина за-

гального пулу клітин селезінки перебуває у фазі G0G1, що свідчить про 

наявність резервної популяції клітин, які можуть активуватись при пошко-

дженні організму. 

Уперше встановлено, що опік шкіри на фоні введення 0,9 % розчину 

NaCl через 1 добу характеризується більшими середніми значеннями інте-

рвалу SUB-G0G1 та фази G0G1 і, одночасно, меншими середніми значен-

нями показників фаз S, G2 + M та ІР, що вказує на наявність патологічної 

індукції апоптозу та порушень синтетичних процесів. Через 3 доби після 

опіку встановлено збільшення показників фази G0G1, індексу проліферації 

та блоку проліферації і, одночасно, максимально високий рівень апоптозу, 

що вказує на активацію механізму компенсації патологічного впливу тер-

мічного ушкодження. Через 7 діб після опіку середні значення показників 

фази G0G1 та індексу проліферації наближаються до аналогічних показ-

ників групи тварин без опікового ушкодження шкіри, а максимальними за 

весь термін дослідження виявилися значення показника S-фази та інтерва-

лу SUB-G0G1, що свідчить про недостатню компенсацію проліферативної 

активності клітин селезінки на фоні посиленого апоптозу. 
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Уперше, за допомогою проточної цитометрії, доведено, що засто-

сування лактопротеїну з сорбітолом або HAES-LX-5 % на фоні опікового 

ушкодження шкіри сприяють більш ефективному процесу оновлення клі-

тин селезінки шляхом стимуляції синтезу ДНК та зменшенню рівня апоп-

тозу, особливо при застосуванні HAES-LX-5 %. 

Практичне значення одержаних результатів. Результати комплексно-

го морфологічного дослідження селезінки у ранній період після опікової 

травми шкіри, свідчать про розвиток негативних гісто- та ультраструктур-

них змін деструктивно-дистрофічного характеру структурних компонентів 

селезінки щурів, а також характеристик клітинного циклу і фрагментації 

ДНК у клітинах селезінки, що визначає необхідність застосування лікува-

льних заходів. Позитивні зміни в селезінці щурів після термічного опіку 

шкіри на фоні застосування інфузійних розчинів лактопротеїну з сорбіто-

лом або НАES-LX-5 %, вказують на доцільність та перспективність їх ви-

користання у разі виникнення тяжких опіків шкіри. 

Матеріали досліджень впроваджені у навчальний процес кафедр 

анатомії людини та гістології ВНМУ ім. М. І. Пирогова; кафедри нормаль-

ної анатомії Львівського національного медичного університету імені Да-

нила Галицького; кафедр анатомії людини Національного медичного уні-

верситету імені О. О. Богомольця, Запорізького державного медичного 

університету, ДВНЗ "Тернопільський державний медичний університет 

імені І. Я. Горбачевського МОЗ України". 

Особистий внесок здобувача. Авторка взяла участь у постановці ек-

сперименту, заборі та виготовленні матеріалу для гістологічних і ультра-

структурних досліджень. Дисертантом самостійно проведений аналіз нау-

кової літератури за темою дослідження та написаний аналітичний огляд 

літератури, статистична обробка отриманих результатів, описані глави 

власних досліджень дисертаційної роботи. Разом з науковим керівником 

проведено аналіз результатів дослідження та сформульовані висновки. 

Електронно-мікроскопічні дослідження виконані за консультативною до-
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помогою д. біол. н., проф. К. С. Волкова (кафедра гістології та ембріології 

ДВНЗ "Тернопільський державний медичний університет імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України"). Проточна цитометрія виконана за 

консультативною допомогою к.мед.н., с.н.с. І. Л. Черешнюка (науково-

дослідний центр (НДЦ) ВНМУ ім. М. І. Пирогова). У сумісних з науковим 

керівником та колегами публікаціях автору належать основні ідеї і розроб-

ки стосовно структурних змін у селезінці щурів через 1, 3 та 7 діб після 

опіків шкіри та їх корекції інфузійними розчинами, а також при застосу-

ванні даних розчинів в інтактних тварин. Результати змін рівня ендоген-

ної інтоксикації у щурів після опіку шкіри та при корекції інфузійними ро-

зчинами, отримані з групою виконавців планової наукової роботи НДЦ 

ВНМУ ім. М. І. Пирогова "Структурні зміни в легенях в умовах ендоген-

ної інтоксикації, що викликана опіком шкіри, та її корекції вітчизняними 

інфузійними препаратами лактопротеїном з сорбітолом та HAES-LX-5 % 

(експериментальне дослідження)" (№ державної реєстрації: 0112U004187), 

є сумісними із співавторами наукової статті і були використані в їх дисер-

таціях (Макарова О. І. "Морфологічні зміни в легенях щурів у віддалений 

період після опіку шкіри та за умов його корекції комплексними інфузій-

ними препаратами" [Текст] : дис. ... к-та мед. наук : 14.03.09 / Макарова 

Ольга Ігорівна; ВНМУ ім. М. І. Пирогова. – Вінниця, 2015. – 204 арк. : 9 

табл.; Дзевульська І. В. "Морфологічні особливості кіркової речовини 

надниркових залоз щурів при експериментальній опіковій травмі шкіри 

та за умов застосування інфузії комбінованих гіперосмолярних розчинів" 

[Текст] : дис. ... д-ра мед. наук : 14.03.01 / Дзевульська Ірина Вікторівна; 

Національний медичний університет імені О. О. Богомольця. – Київ, 2016. 

– 389 арк. : 6 табл.; Ковальчук О. І. "Морфологічні особливості аденогі-

пофіза щурів при експериментальній опіковій травмі шкіри та за умов 

застосування інфузії комбінованих гіперосмолярних розчинів" [Текст] : 

дис. ... д-ра мед. наук : 14.03.01 / Ковальчук Олександр Іванович; Націона-

льний медичний університет імені О. О. Богомольця. – Київ, 2016. – 353 
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арк. : 12 табл.; Черкасов Е. В. "Структурні зміни в тимусі за умов експери-

ментальної опікової хвороби" [Текст] : дис. ... д-ра мед. наук : 14.03.09 / 

Черкасов Ельдар Іванович; Національний медичний університет імені 

О. О. Богомольця. – Київ, 2016. – 412 арк. : 18 табл.; Очеретнюк А. О. "Ек-

спериментальне обґрунтування корекції колоїдно-гіперосмолярним роз-

чином HAES-LX-5 % функціонального стану легень в умовах опікового 

шоку" [Текст] : дис. ... к-та фармац. наук : 14.03.05 / Очеретнюк Анна Оле-

ксандрівна; ВНМУ ім. М. І. Пирогова. – Харків, 2016. – 185 арк. :25 табл.; 

Семененко О. М. "Вплив НАЕS-LX-5% на процеси енергетичного мета-

болізму і вільнорадикального окислення в нирках в ранній період опіко-

вої хвороби" [Текст] : дис. ... к-та мед. наук : 14.03.05 / Семененко Оксана 

Миколаївна; ВНМУ ім. М. І. Пирогова. – Київ, 2016. – 184 арк. : 20 табл.; 

Булько І. В. "Морфологічні зміни в селезінці у віддалені терміни після 

локальної опікової травми шкіри та її корекції в експерименті" [Текст] : 

дис. ... к-та мед. наук : 14.03.01 / Булько Ірина Віталіївна; ВНМУ ім. М. І. 

 Пирогова. – Вінниця, 2018. – 186 арк. : 11 табл.; Галунко Г. М. "Морфоло-

гічні зміни в тонкій кишці у пізні стадії опікової хвороби та їх корекція 

інфузійними розчинами (експериментальне дослідження)" [Текст] : дис. ... 

к-та мед. наук : 14.03.09 / Галунко Ганна Михайлівна; ВНМУ ім. 

М. І. Пирогова. – Івано-Франківськ, 2018. – 216 арк. : 4 табл.). 

Апробація результатів дисертації. Основні положення роботи викла-

дені та обговорені на: науково-практичній конференції "Современные ме-

тоды исследования в морфологии" (Луганськ, 2011); VII Міжнародному 

конгресі з інтегративної антропології (Вінниця, 2013), науково-практичній 

конференції "Прикладні аспекти морфології" присвяченої пам’яті профе-

сорів-морфологів Г. В. Терентьєва, О. Ю. Роменського, Б. Й. Когана, 

П. П. Шапаренка, С. П. Жученка (Вінниця, 2017); міжнародних науково-

практичних конференціях "Перспективні напрями розвитку сучасних ме-

дичних та фармацевтичних наук" (Дніпро, 2018) та "Сучасні проблеми 

світової медицини та її роль у забезпеченні здоров’я світового співтова- 
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риства" (Одеса, 2018). 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 12 наукових 

праць (з них 6 самостійних), серед яких 9 статей опубліковано в фахових 

наукових журналах (з яких 3 включені до міжнародних наукометричних 

баз, 1 з них відноситься до бази Web of Science). 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація представлена українською 

мовою на 209 сторінках (з яких 122 сторінок основного тексту) і склада-

ється з анотації, змісту, переліку умовних позначень, символів, одиниць, 

скорочень та термінів, вступу, огляду літератури, загальної методики й 

основних методів дослідження, трьох розділів власних досліджень, аналізу 

й узагальнення результатів дослідження, висновків, списку використаних 

літературних джерел, з яких 188 викладені кирилицею та 75 – латиницею, 

а також двох додатків. Дисертація ілюстрована 89 рисунками і 8 таблиця-

ми. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

 

1.1. Морфо-функціональні зміни у селезінці при дії різних ендо- та 

екзогенних факторів на організм 

 

 

Надзвичайно актуальним і важливим в імуноморфології є дослі-

дження структурної організації центральних та периферійних органів іму-

ногенезу під впливом різноманітних екзогенних і ендогенних чинників. У 

дослідженні морфології органів імунної системи на сьогодні було досягну-

то значних успіхів [104, 129, 180, 247]. 

У організмі людини селезінка виконує колекторні, гематологічні, 

імунологічні функції, що формує генералізовану імунну відповідь всього 

організму на запальний процес і наявність антигенів [179, 180, 190, 235, 

247]. В селезінці забезпечується активний і достатньо тривалий контакт 

різноманітних детермінованих імунологічно компетентних клітин з анти-

генами, що знаходяться в крові і проходять через зазначений орган [7, 

247]. До імунного апарату селезінки належать лімфатичні вузли, венозні 

синуси і частки білої пульпи [163, 164, 220]. Після потрапляння антигенів в 

першу чергу в селезінці синтезується Ig M, наступним етапом є активація 

лімфоцитів в її білій пульпі [163, 212, 220]. 

Згідно досліджень Н.А. Клименко, Е.А. Павлової та І.В. Сорокіна 

[77, 78] при гіпостатичній пневмонії на фоні гострої і хронічної серцевої 

недостатності спостерігається спустошення білої пульпи селезінки і її зме-

ншення порівняно із збільшеним обсягом червоної пульпи. Відмічається 

зменшення щільності розташування клітин при незначно зміненому клі-

тинному складі. Вищезазначеним авторам належить дослідження морфо-

функціонального стану селезінки в динаміці хронічного імунного запа- 
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лення і при дії налоксону [4]. 

Аналогічне дослідження впливу g-випромінювання з малою потуж-

ністю дози на клітинні реакції лімфоїдних органів при хронічному запа-

ленні проводили Клименко Н.А., Сорокіна І.В. і Варваричева О.С. [79]. В 

усіх зазначених дослідженнях встановлено максимальне наростання про-

ліферативних процесів в білій пульпі селезінки на 28-у добу спостережен-

ня. Про це свідчить збільшення відносного об’єму білої пульпи та щільно-

сті клітинних елементів в лімфатичних вузликах, періартеріальних муф-

тах; посилення вираженості макрофагальної реакції; утворення плазматич-

них клітин і плазмобластів; посилення апоптозу селезінкового лімфоїдного 

компонента [79-81]. М. П. Ковальський та ін. [83] визначили подібні мор-

фофункціональні зміни селезінки внаслідок експериментальної портальної 

гіпертензії. 

Плазматичні клітини, В- і Т- лімфоцити, макрофаги відіграють вели-

чезну роль в імунних реакціях. Ряд наукових робіт присвячено досліджен-

ню структурної організації селезінки, нормального складу її клітин, мор-

фофункціональним змінам лімфоїдної тканини після введення антигену 

[31, 32, 48, 49]. 

А.С. Головацький та ін. [49], а також Гербут А.О. [43] встановили, 

що внаслідок стимуляції організму статевонезрілих білих щурів-самців 

нормальним імуноглобуліном людини протягом 30 днів змінюється щіль-

ність плазмоцитів, лімфоцитів і макрофагів білої пульпи селезінки. Збіль-

шення показників максимальне на 7-у добу після антигенної дії. Відмічено 

збільшення кількості малих лімфоцитів у структурних компонентах білої 

пульпи селезінки, посилення плазматизації лімфоцитів, збільшення кіль-

кості плазмоцитів і «активних» макрофагів. Також спостерігається збіль-

шення відносної площі їх цитоплазми та довжини відростків плазмолеми і 

їх мікроворсинок [43, 49]. Кількість і щільність малих лімфоцитів у крайо-

вій зоні максимальна на 30-у добу експерименту [43. 

На введення антигену також селезінка реагує зміною кількості туч- 
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них клітин: максимальне збільшення на 2-у добу і поступове зниження до 

нормальних показників на 30-у добу [31, 48, 73]. Визначено, що антигенна 

стимуляція організму призводить до фазових змін відносних площ компо-

нентів білої пульпи селезінки у лабораторних тварин та щільності їх клі-

тинних елементів, які мають вікову залежність. Ряд вчених встановили 

вплив хронічного стресу на зменшення кількості Т- і В-лімфоцитів у селе-

зінці [5, 28, 183, 194]. 

Ряд робіт присвячено вивченню впливу внутрішньоутробного анти-

генного навантаження (внутрішньоплідне, навколоплідне введення різних 

вакцин, інфікування патогенними грибами і мікроорганізмами) на морфо-

логії селезінки [30-32, 116]. На 14-ту добу життя у новонароджених щурів 

відмічалось наростаюче збільшення абсолютної маси досліджуваного ор-

гану. На 45-90-ту добу дослідження встановлено збільшення маси (пере-

важно після навколоплідного введення антигену) і довжини (переважно 

після внутрішньоутробного введення антигену) селезінки щурів. 

Ю.О. Піменова [144] визначила морфофункціональні зміни селезінки 

після внутрішньоочеревинного стафілококового інфікування. Встановлені 

структурні зміни властиві імунним реакціям гуморального типу. Відміча-

ється збільшення кількості фолікулів з реактивними центрами. 

Багатьма авторами досліджувався вплив різноманітних факторів 

стресу на морфологію селезінки щурів. В досліджуваному органі тварин в 

гермінативних ділянках лімфатичних вузлів, в періартеріальних лімфатич-

них піхвах, в маргінальній зоні відмічалось зменшення кількості малих лі-

мфоцитів та збільшення вмісту ушкоджених, зруйнованих клітин і макро-

фагів. У порівнянні з контрольною групою в селезінці тварин виявлено 

зменшення щільності розташування клітин відносно одиниці площі (0,017 

мм кв.), що може свідчити про прояв стресіндукованої реакції «клітинного 

спустошення». Крім того, морфологічні зміни були більше виражені в гру-

пі щурів, схильних до стресу, порівняно з групою прогностично стійкою 

до стресів [11, 71]. 
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Введення імуносупресора циклофосфана в дозуванні 200 мг/кг маси 

викликає через тиждень зменшення маси селезінки на 37,1% [75, 76]. По-

чинаючи із першого дня введення препарат пригнічує В-ланку імунітету, 

що проявляється пригніченням процесів проліферації і диференціювання 

плазмоцитів [186]. Подібним чином гідрокортизон впливає на органомет-

ричні показники селезінки [161]. 

О.А. Лебединська та ін. [108] встановили, що після ін’єкції імуномо-

дуляторів бактеріального походження в селезінці визначаються такі зміни: 

збільшення і злиття вузликів, які містять великі гермінативні центри (під 

впливом багатокомпонентної вакцини Імуновак); гіперемія червоної пуль-

пи і переважання її над білою (під впливом стафіло-протейно-синьогнійної 

рідкої вакцини); збільшення вузликів і лімфатизація червоної пульпи (під 

впливом стафілококової вакцини). 

В.Г. Ковешніков, Є.А. Стаценко та Е.К. Нужна [89] та Стаценко Є.А. 

[162] дослідили вплив біфосфонату "Зомета" на структурні зміни селезінки 

щурів. Встановлено збільшення всіх структурних показників селезінки у 

вигляді її гіперфункції. Особливо великі зміни мали місце в мантійній зоні 

лімфатичних вузликів селезінки, що дозволяє зробити висновок про поси-

лення утворення антитіл і активізацію гуморальної ланки імунітету. Зазна-

чені зміни ставали помітними через тиждень від початку дослідження і 

були найбільшими до 3-го місяця. Через 60 діб реадаптації морфометричні 

показники наближались до контрольних.  

О.В. Злобіна та ін. [70] встановили, що при введенні щурам наночас-

ток золота в концентрації 57 мкг/мл на 15-у добу в періартеріальній і мар-

гінальній зонах реєструється збільшена кількість малих і середніх лімфо-

цитів, а в гермінативних центрах – клітин з фігурами мітозу та імуноблас-

тів. Кількісні показники мали тенденцію до зменшення вже через 30 діб 

експерименту. Зазначені зміни вказують на активацію процесів міграції, 

проліферації і диференціювання імунокомпетентних клітин, що також 

знайшло підтвердження на подібних дослідженнях із введенням токсичних 
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доз селеніту натрію, міді та катіонів свинцю [147, 155]. Встановлено, що 

введення катіонів кадмію не викликає загальної імунологічної реакції, а 

здійснює прямий токсичний вплив на селезінкову тканину. 

Під впливом гіпергравітації змінюються міграційні і адгезивні влас-

тивості лімфоцитів в Т-залежних зонах селезінки щурів. Найбільший про-

яв змін відмічається після 30-кратного гіпергравітаційного впливу. Відмі-

чається зменшення кількості недиференційованих клітин, макрофагів, клі-

тин з формами мітоза та збільшення деструктованих клітин в усіх зонах 

білої пульпи [120-122. 

Значна кількість науковців досліджували морфологію селезінки піс-

ля впливу малих доз іонізуючого випромінювання. На 5-10-ту добу після 

радіаційного впливу в дозі 0,2 Гр відмічались явища апоптозу лімфоцитів 

гермінативних зон, поєднаного із мітохондріальними змінами, та ультра-

структурні ознаки активності фагоцитів [124, 256, 261]. Також відмічалось 

зморщування і зменшення лінійних розмірів клітин, розширення канальців 

гранулярної ендоплазматичної сітки, волокниста конденсація цитоплазма-

тичного матриксу, помірне руйнування частини мітохондрій. На напівтон-

ких зрізах гермінативні центри лімфатичних вузликів білої пульпи селезі-

нки значно розріджені [170, 251]. 

А.А. Склобожанський, В.Н. Лесовий та Е.М. Мамотюк [158] засто-

совували у дослідженні сублетальні дози (5,8-6 Гр) і встановили, що мор-

фологічні зміни в селезінці тварин виражені більше порівняно із змінами 

під впливом малих доз. На шосту добу після тотального Х-опромінення 

протягом 10-ти діб спостерігається зниження кількості Т-лімфоцитів і ней-

трофілів. Аналогічні результати, які свідчать про прогресуючий імуноде-

фіцитний стан після променевого ураження і дії лазеру отримали й інші 

науковці [83]. Сублетальні дози іонізуючого опромінення згубно вплива-

ють на стан клітинних мембран (зокрема мембран лізосом) [177]. 

Д.Е. Григоренко, М.Р. Сапін і Б.С. Федоренко [52] та Чава С. В. і 

Ю.В. Букліс [170] досліджували лімфоцитопоез і цитоархітектоніку білої 
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пульпи мишей після вживання "легкої води" і гамма-опромінення. Після 

опромінення зменшується кількість бластів, плазмоцитів і клітин з карти-

нами мітозів, що свідчить про зниження гуморального імунітету. Тривале 

застосування ЛВ обмежує руйнування клітин і стимулює відновні процеси 

в лімфоїдній тканині селезінки мишей. Це сприяє збереженню популяції 

малих лімфоцитів через 1-3 доби після опромінення величиною 50 рад.  

Вищезазначена група вчених досліджували вплив дегідратації [64] і 

гіпергравітації [122] на структурно-функціональну організацію селезінки 

щурів. Зневоднення організму щурів протягом 3 і 6 діб викликає значні 

зміни в мікротопографії і у співвідношенні популяції лімфоїдних клітин у 

білій пульпі селезінки, що свідчить про бласт-трансформацію, імуноцито-

поез, пригнічення лімфоцитопоезу. Ознаки компенсаторні реакції в лімфо-

їдній тканині органу на 10 добу дегідратації перебігають на тлі різких змін 

в судинному руслі. Це спричинює застійні явища в червоній пульпі та по-

рушення функціональної активності селезінки [64]. 

Гіпергравітація викликає зменшення ширини періартеріальних лім-

фоїдних муфт і лімфоїдних вузликів, розширення маргінальних зон, зник-

нення селезінкових лімфоїдних вузликів з гермінативними центрами, що 

свідчить про пригнічення бласттрансформації, лімфоцитопоезу та репро-

дуктивної активності клітин. Відмічається збільшення переважно незрілих 

форм плазмоцитів періартеріальних лімфоїдних муфт. У відповідь на згу-

бну дію гіпергравітації на лімфоїдну тканину селезінки щурів відбувається 

компенсаторна перебудова маргінальних зон [122]. 

Вплив термічних факторів на організм привертає величезну увагу 

багатьох науковців [26, 72, 111, 130, 185], оскільки висока температура на-

вколишнього середовища впливає на організм людини в природних умо-

вах, на різних виробництвах і спричиняє зміну його морфофункціональних 

особливостей. 

Морфологічні дослідження селезінки на тлі комбінованого впливу 

хронічної гіпертермії і фізичних навантажень досить актуальні оскільки  
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зазначені фактори є активними стресорами для організму [204]. 

Ряд науковців досліджували вплив гумінових сполук і гіпоксії [168, 

239] на морфологію селезінки у плодів і вагітних самиць щурів. Встанов-

лено збільшення кількості клітин-попередниць еритро-і гранулоцитоза, 

бластів, прискорення диференціювання судин. В досліджуваному органі 

самок відмічалось збільшення об’єму білої пульпи, кількість диференційо-

ваних лімфоцитів, макрофагів, плазмоцитів; посилення кровопостачання 

червоної пульпи, гіперплазія В-зон, активація гемопоезу і посилення міто-

тичної активності селезінкових клітин. 

За кордоном достатньо широко досліджується вплив різноманітних 

ксенобіотиків на морфологію селезінки [192, 195, 232]. В.М. Волошин [30] 

дослідив інгаляційний вплив толуолу на гістологічну будову селезінки. 

Встановлено достовірне збільшення відсоткового вмісту білої пульпи на її 

гістологічних препаратах і відповідно збільшення індексу відношення бі-

лої пульпи до червоної. Привертає увагу збільшення площі гермінативних 

центрів лімфатичних вузликів селезінки та маргінальної зони. В червоній 

пульпі встановлено збільшення кількості мегакаріоцитів і ділянок екстра-

медулярного кровотворення еритроїдного та мієлоїдного типів. 

О.К. Нужна, Л.Ю. Санькова та Е.С. Солодка [128] і ряд науковців 

досліджувала згідно із розробленим алгоритмом [14, 53, 74, 156] морфоме-

тричні зміни селезінки щурів після тимектомії, введення гідрокортизону, 

дексаметазону (модель імунодефіцита), після введення тимогена і декаріса 

(умови імуностимуляції) і після тимектомії з наступною корекцією тимо-

геном і декарісом (умови імунокорекції). Встановлені значні морфофунк-

ціональні перебудови селезінки: після тимектомії – зменшення всіх орга-

нометричних параметрів і площі періартеріальної зони; після введення ти-

могена і декаріса – збільшення всіх органометричних параметрів і площі 

гермінативних центрів. 

Визначені ультраструктурні зміни селезінки: після тимектомії – збі-

льшена кількість неактивних лімфоцитів зі світлими, неправильної форми 
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ядрами і розширеними профілями гранулярної ендоплазматичної сітки; 

після введення тимогена і декаріса – переважають активні лімфоцити зі 

світлими, правильної форми ядрами із периферично розташованим гетеро-

хроматином. Цитоплазма лімфоцитів збагачена гранулами, округлими мі-

тохондріями з чітко окресленими кристами, розширеними канальцями 

гранулярної ендоплазматичної сітки з мішечками і цистернами. В цито-

плазмі міститься помірна кількість лізосом і комплексів Гольджі з розши-

реними пластинками. Зазначені ознаки говорять про підвищення функціо-

нальної активності селезінки [14, 53].  

В.Д. Крушевський [105] встановив максимальний стимулюючий 

ефект та нагромадження циркулюючих імунних комплексів в селезінці під 

впливом оксидів азоту у поєднанні з аморфним гідрофобним діоксидом 

кремнію при експериментальному токсико-пиловому бронхіті. 

М.В. Погорєлов [145] досліджував вплив адаптаційно-реадапта-

ційних змін у кістковій системі (переломи великогомілкової кістки) та клі-

тинної дегідратації на морфофункціональні зміни селезінки. Встановлені 

різні кількісні співвідношення структурних компонентів білої пульпи, під-

вищення толерантності компонентів тканини селезінки до впливу клітин-

ного зневоднення організму в умовах адаптації, що дає можливість оціню-

вати зазначені зміни в якості адаптаційних процесів організму в умовах 

патології (травми і дегідратації та травми). При зневодненні легкого сту-

пеня суттєві зміни в паренхімі та судинному руслі селезінки не визнача-

ються. При помірній дегідратації визначаються реактивні зміни всіх струк-

турних гістологічних компонентів селезінки. 

Н.С. Федоровська, Д.А. Д’яконов і Н.А. Федоровська [166] визначи-

ли гістологічні і імуногістохімічні особливості структури у хворих з різ-

ним ступенем важкості і тривалістю захворювання на апластичну анемію. 

Встановлено збільшення кількості дендритних клітин та загальної популя-

ції Т-і В-лімфоцитів; зменшення Т-хелперів і площі білої пульпи. На ран-

ніх етапах захворювання визначаються зниження популяції гранулоцитів і 
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клітин моноцитарно-гістіоцитарного ряду. Встановлені зміни венозних 

синусів червоної пульпи і центральних артерій селезінки.  

А.І. Смолягін, І.В. Міхайлова та Е.В. Єрмоліна [160] встановили збі-

льшення рівня протизапального цитокіну IL-4, зниження активності Тh1- і 

стимуляцію Тh2-клітин селезінки під впливом бензолу і хрому. 

Л.А. Просолова та ін. [146] на моделі експериментального алергіч-

ного енцефаломієліту встановили більшу відносну масу селезінки і шири-

ну маргінальної зони та більший діаметр лімфоїдних вузликів і гермінати-

вного центру у ручних щурів порівняно з агресивними. 

Аналізуючи вищенаведені особливості впливу різних екзогенних 

чинників на селезінку, можна прийти до висновку, що вони виявляються 

гіпо- або гіперфункцією селезінки в залежності від чинника. Стреси, інто-

ксикації, токсичні речовини, гіпергравітація, іонізуюче, гамма- та лазерне 

випромінювання, травми, тимектомія, імунодепресанти та імуносупресо-

ри, зневоднення, апластична анемія, важкі патологічні стани організму чи-

нять пригнічуючу дію, яка проявляється клітинним спустошенням, поси-

ленням процесів апоптозу та активності макрофагів. При дії факторів хімі-

чної, фізичної або біологічної природи (імунотропні, протизапальні препа-

рати, "легка вода", гіпертермія, алергічні реакції, гіпоксія, гумінові сполу-

ки, оксиди азоту у поєднанні з аморфним гідрофобним діоксидом кремнію, 

ксенобіотики, фізичні навантаження) відмічається збільшення фізіологіч-

ної активності селезінки (посилення проліферації і диференціювання клі-

тин, збільшення кількості лімфатичних вузлів з гермінативними центрами 

і їх злиття, гіперемія селезінки). 

 

 

1.2. Корекція наслідків опікової інтоксикації організму 

 

 

Опіки характеризуються не тільки локальним ушкодженням покрив- 
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них тканин, а й призводять до різних морфофункціональних перебудов 

всіх органів і систем організму, що можна об’єднати нозологічним понят-

тям "опікова хвороба" [1, 26, 103, 115]. 

Доведено, що в складному патогенезі опікової хвороби ендогенна ін-

токсикація, що виникає внаслідок протеолізу ушкоджених поверхневих 

тканин і порушення гістогематичних бар’єрів, відіграє важливу роль [93, 

94, 96, 150, 243]. 

За перебігом опікова хвороба поділяється на такі періоди: опіковий 

шок, гостра опікова токсемія, септикотоксемія і реконвалісценція [2, 209, 

224]. Такий поділ можна вважати досить умовним, але це полегшує розу-

міння патогенезу і сприяє плануванню адекватної лікувальної тактики 

[109, 201, 231]. 

Комплекс дезінтоксикаційних лікувальних заходів на стадіях токсе-

мії та септикотоксемії включає: 

а) специфічну детоксикацію (введення імунної донорської плазми і 

плазми опікових реконвалесцентів); 

б) неспецифічну детоксикацію: 

 керована гемодилюція з форсованим діурезом; 

 переливання плазми й високоочищеного альбуміну; 

 застосування синтетичних дезінтоксикаційних кровозамінників (ре-

ополіглюкін, неогемодез й ін.); 

 екстракорпоральна детоксикація (гемосорбція, ультрафільтрація, 

плазмафарез, спленосорбція); 

 інтракорпоральна детоксикація (ентеросорбція; фізіо- і хіміогемоте-

рапія; УФО крові; застосування гіпохлорита натрію; озонування крові); 

в) симптоматичну терапію (переливання еритроцитарної маси, поси-

лене білкове харчування (ентеральне й парентеральне); застосування кар-

діотропних препаратів і полівітамінів; 

г) антибактеріальну терапію (сполучення 2 - 3 антибіотиків широко- 
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го спектра дії) з послідуючою профілактикою кандидозу і дисбактеріозу. 

д) імунокорекцію (пасивна імунізація і стимуляція імунітету);  

є) хірургічне лікування (висічення нежиттєздатних тканин; тимчасо-

ве закриття опікових ран (ало- і ксенопластика); остаточне закриття опіко-

вих ран (аутодермопластика)) [125, 131, 169, 188, 191, 201, 223, 260]. 

Незважаючи на значний прогрес в дезінтоксикаційній терапії, що 

полягає в удосконаленні методів інтенсивної терапії, респіраторної підт-

римки, ранньої некректомії і первинної аутодермопластики, наслідки опі-

кової інтоксикації організму залишаються головними причинами леталь-

них випадків [93, 165, 182, 238]. 

Встановлено, що компенсація гіповолемічних розладів, корекція по-

рушень доставки і споживання кисню, традиційні схеми інфузійної терапії 

не впливають на ступінь важкості токсемії і в достатній мірі не знижують 

рівень ендогенної інтоксикації [118, 159, 201]. 

На сучасному етапі розвитку комбустіології широко застосовуються 

різноманітні еферентні методи детоксикації [10, 119, 127, 234, 243, 257], 

які дозволяють ефективно коригувати порушення гомеостазу і можуть до-

повнювати хірургічне лікування при опіках. Зазначені методи супрово-

джуються технічною складністю їх виконання, а саме такі процедури як: 

накладання артеріовенозного шунта, доступу до двох і більше магістраль-

них судин, дренування грудної лімфатичної протоки, ексфузії великого 

об’єму крові, який заміщується аутоплазмою донорських препаратів крові, 

що створює великий ризик інфікування, аутоімунних, посттрансфузійних 

ускладнень [234, 243]. Крім того, ці методи мають такі протипокази як ар-

теріальна гіпотонія, нестабільність гемодинаміки, виразкова хвороба шлу-

нку і 12-палої кишки.  

Такі еферентні методи детоксикації, як плазмасорбція, гемосорбція, 

лімфосорбція і діалізно-фільтраційні методи вимагають дорогого устатку-

вання, що не завжди доступне в умовах загальнохірургічного відділення 

[10, 255]. 
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Значна кількість науковців вивчали ефективність і доцільність внут-

рішньовенного лазерного опромінення крові для детоксикації при опіковій 

хворобі [17, 45, 65, 123, 159]. Встановлено різницю в чутливості клітин 

крові до низькоінтенсивного лазерного опромінення у дорослих і дітей, що 

вимагає індивідуального підходу при проведенні процедури. Анатомо-

фізіологічні особливості організму і розвитку гемостазіологічних пору-

шень у дітей зумовлюють швидке зростання опікової інтоксикації і не-

спроможність функціонування органів природної детоксикації [6, 16, 18, 

93]. Р.В. Бочаров [18] і Бочаров Р.В., Солнишко А.Л. і Рипп Е.Г. [19] вста-

новили високу ефективність комбінованого впливу лазерного опромінення 

крові і антикоагулянтної терапії (сулодексид Wessel Due F за оригінальною 

схемою) опікової інтоксикації у дітей молодшого віку. 

Встановлено, що при традиційній терапії опікової хвороби в токсич-

ному періоді формується «парез» клітинної ланки імунної системи, що 

призводить до гнійно-септичних ускладнень [64, 146, 151, 179]. С.П. Саха-

ров і Н.П. Шень[151] експериментальним шляхом встановили лікувальну 

доцільність включення в комплексну терапію імунотропного препарата 

Дерината, що дозволило знизити частоту зазначених наслідків опікової 

інтоксикації на 24,3%. 

V. Ivanov та ін. [221] дослідили вплив стреспротекторів на стан іму-

нітета у дітей з опіками. Відмічено збільшення кількості лімфоцитів і ста-

більний рівень еозинофілів, що свідчить про достатні імунозахисні власти-

вості організму і пригнічення його реактивності в умовах генералізованої 

хірургічної інфекції. Переконливим показником ефективності при ліку-

ванні також було суттєве зниження інтегрального показника інтоксикації. 

Доведено, що функціональний стан печінки відіграє важливу роль у 

процесі формування адаптаційної реакції організму при опіковій травмі, 

що неминуче призводить до метаболічних змін, розвитку інтоксикації і, як 

наслідок, до порушення функціональної активності печінки [227, 237, 250]. 

П.М. Лаврешин та ін. [107] встановили та описали ефективність проведен-
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ня детоксикаційної терапії із включенням орнітин-аспартатного комплексу 

в якості засобу специфічної детоксикації при опіковій хворобі і доціль-

ність його застосування в комплексному лікуванні опікової інтоксикації з 

початком терапії після виведення пацієнта зі стану опікового шоку. 

О.І. Осадча [135] досліджувала терапевтичний вплив препарату ен-

теросгель при корекції наслідків опікової інтоксикації. Встановлено, що в 

комплексному лікуванні опікових хворих досліджуваний препарат значно 

знижує вміст продуктів окислювальної модифікації білків в периферійній 

крові і ступінь вираженості метаболічної інтоксикації в цілому. 

О.С. Оліфірова та А.А. Козка [132] довели експериментально ефек-

тивність способу використання гіпербаричної оксигенації в лікуванні ен-

догенної інтоксикації при опіковій хворобі, який полягав в покращенні мі-

кроциркуляції і відновленні функції життєвоважливих органів. Перевагами 

методу є стійкість дезінтоксикаційного ефекту, технічна простота, безпеч-

ність і неінвазивність (виключається можливість зараження СНІДом і ві-

русним гепатитом, що дуже важливо в сучасних умовах). Для гіпербарич-

ної оксигенації існують певні протипокази: епілепсія, наявність порожнин 

у легенях (абсцес легені або туберкульоз), клаустрофобія, ураження ЛОР-

органів, а також простудні захворювання. Крім того, при призначенні сеа-

нсів ГБО важливо враховувати індивідуальну підвищену чутливість паціє-

нта до кисню [8, 9]. 

М.В. Єрофєєва [69] проводила клінічні і лабораторні дослідження, 

які свідчать про те, що використання мексиданта в поєднанні з традицій-

ними лікувальними заходами у хворих з опіковою хворобою підвищує 

ефективність проведеного лікування, покращує репаративні процеси в 

тканинах, значно обмежує депресію антиоксидантного захисту, збільшую-

чи активність каталази,  сприяє швидшій корекції порушень білкового об-

міну і зменшенню симптомів опікової інтоксикації в більш ранні терміни. 

Г.П. Козинець та ін. [91, 92] вивчав клінічну ефективність препаратів 

цефепін і ронем у хворих із глибокими опіками. Встановлено високу ефек-
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тивність препарату в гострому періоді опікової хвороби. Препарат сприяє 

попередженню інфекційних ускладнень, зниженню ауто- і мікробної сен-

сибілізації, зберігає системи природної детоксикації на рівні субкомпенса-

ції. Також зазначеним колективом науковців досліджена терапевтична 

ефективність препарату реамберин у корекції метаболічної гіпоксії і по-

рушень антиоксидантного захисту в пацієнтів із опіковою хворобою у ста-

дії опікової септикотоксемії. В інших дослідженнях встановлена висока 

антитоксична активність та значна роль препарату в збереженні функціо-

нування систем гуморальної детоксикації і антимікробної резистентності 

[27, 94]. 

R. J. Kagan та ін. [222] встановили, що рання некректомія завдяки 

нормалізації взаємозв’язку протеїназних і антипротеїназних систем  дозво-

ляє знизити рівень токсемії. Виконання цієї процедури призводить до зни-

ження рівнів інтоксикаційного пошкодження фагоцитів, мікробної інток-

сикації та знищення гістогенної інтоксикації, внаслідок чого покращується 

прогноз на одужання і життя пацієнтів. 

Серед багатьох методів еферентної терапії важлива роль належить 

ентеросорбції різних за хімічною будовою і способом виготовлення сучас-

них сорбентів, які можуть утримувати адсорбовані речовини на межі поді-

лу рідина – тверда фаза. Е.Я. Фісталь та ін. [167] встановили високу ефек-

тивність препарату атоксіл (пероральна і місцева дія) в зниженні інтокси-

кації в різні періоди опікової хвороби і швидшому очищенню ран. 

Е.В. Райнес та ін. [149] довели ефективність і доцільність застосу-

вання препаратів бурштинової кислоти в комплексній інфузійній терапії 

пацієнтів з опіковою інтоксикацією, яка полягає у поліпшенні газообміну 

за рахунок покращення засвоєння кисню в процесі тканинного дихання. 

Н.М. Шулаєва, Е.В. Куспиц і В.В. Щуковский [187] отримали аналогічні 

результати при поєднаному застосуванні зазначених препаратів із гідроксі-

етилкрохмалями. Це знання суттєво знизило необхідність в переливанні 

компонентів крові, яке негативно впливає на органи видільної системи і 
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збільшує навантаження на органи імунобіологічної реактивності, що має 

очевидне значення при наявності опікової інтоксикації організму [15, 178, 

187]. 

Результати досліджень свідчать, що при довготривалому призначен-

ні комбінації форм поліфенольних сполук у хворих з опіками ступінь інто-

ксикації зменшується на 15-25 %. Таким чином, поліфенольні сполуки 

знижують рівень ендотоксикозу і цим самим прискорюють загоєння ран 

[209]. 

За умов дегідратації, згущення крові, гіпопротеінемії, гіпоальбумі-

немії ступінь опікової інтоксикації поглиблюється, що вимагає відповідної 

корекції плазмозамінниками. Ряд вчених довели ефективність використан-

ня препаратів альбуміну з метою поповнення дефіциту альбуміну плазми  

та підтримки колоїдно-осмотичного тиску крові [82, 106]. До недоліків за-

значеного препарату слід віднести протипокази застосування при важких 

анеміях, серцево-судинній і нирковій недостатності, набряку легень, по-

рушенні зсідання крові, а також малодоступність через високу ціну, що 

важливо враховувати при дороговартісному лікуванні ускладнень опікової 

хвороби.  

А.О. Гаврилюк та ін. [33, 34, 216], Галунко Г.М. [38-42], Гунас І.В. та 

ін. [57-60, 62, 63], Дзевульська І.В. та ін. [66, 210], Ковальчук О.І. [85, 87, 

88, 229, 230], Макарова О.І. та Чайковський Ю.Б. [112], Очеретнюк А.А., 

Яковлева О.А. і Паламарчук О. В. [141], Семененко А. І. та ін. [152-154], 

Черкасов В.Г. та ін. [171-175, 197, 198], Черкасов Е.В. [176] досліджували 

зміни рівня ендогенної інтоксикації (молекули середньої маси і лейкоци-

тарний індекс інтоксикації) і динаміку різних типів клітинної смерті в ти-

мусі, наднирникових залозах, аденогіпофізі, печінці, ендокринних епітелі-

альних клітинах, тонкій кишці щурів при корекції наслідків опіку шкіри 

колоїдно-гіперосмолярними розчинами лактопротеїну з сорбітолом і 

НАES-LX-5 %. 

Враховуючи вищеперераховані особливості (переваги, недоліки) рі- 

http://ngmu.ru/cozo/mos/article/abauthors.php?id=1701
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зноманітних дезінтоксикаційних лікувальних заходів, на сьогоднішній 

день перспективним напрямком лікування наслідків опікової інтоксикації 

є застосування комбінованих органопротекторних колоїдно-кристалоїдних 

лікарських розчинів, які мають ряд переваг у порівнянні з монопрепарата-

ми [98-100, 133, 134]. Експериментальні випробовування позитивного 

впливу лактопротеїну з сорбітолом і НАES-LX-5 % на морфофункціональ-

ні, біохімічні, відновлювальні властивості тканин, органів, показники рівня 

ендогенної інтоксикації підтверджують високу ефективність, доцільність, і 

доступність цього неінвазивного методу дезінтоксикації та широту щодо 

показів до застосування препаратів [85, 95, 98, 100, 133, 141, 153, 154]. 

 

 

1.3. Прояви пошкодження та компенсаторно-пристосувальних змін в 

селезінці після опікової травми шкіри 

 

 

В останній час проблема вивчення селезінки як периферійного орга-

ну імунної системи привертає велику увагу науковців. Слід відзначити, що 

кількість робіт в науковій літературі присвячених вивченню морфологіч-

них змін селезінки при термічній травмі на даний момент невелика [240]. 

Тому результати макрометричних, гістологічних, цитологічних та ультра-

структурних змін селезінки щурів є такими необхідними для розуміння 

особливостей розвитку імунної відповіді й імуномодуляційних процесів 

при опіковій інтоксикації організму. 

Г.О. Гаврилюк-Скиба та К.С. Волков [35-37] проводили субмікро-

скопічні дослідження селезінки статевозрілих білих щурів-самців в різні 

терміни після експериментальної опікової травми, що дозволило виявити 

наявність ознак деструкції і розвитку пристосувально-компенсаторних 

змін. 

На 7 добу дослідження в зонах білої пульпи наростають ознаки де- 
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струкції лімфоцитів, які визначаються структурними порушеннями цито-

плазми і ядер. Зазначені субмікроскопічні ознаки свідчать, що опікова 

хвороба навіть на початкових термінах свого перебігу спричиняє глибокі 

структурні зміни селезінки. Хоча ці реактивні зміни, які відбуваються в 

структурах досліджуваного органу мають пристосувально-

компенсаторний характер, ми бачимо, що початкові ознаки пригнічення 

регенерації також присутні [35]. 

У стадію пізньої токсемії (на 14-21 доби) після опіку відмічались 

дещо інші субмікроскопічні зміни структурних елементів селезінки. На 14 

добу (стадія пізньої токсемії) експерименту встановлено наростання де-

структивних змін її структурних компонентів порівняно з ранніми термі-

нами дослідження. Глибоке руйнування ядер і органел багатьох клітин че-

рвоної і білої пульпи є ознакою розвитку незворотних змін в досліджува-

ному органі внаслідок важкої термічної травми [37]. 

Крім того, проведені імуногістохімічні дослідження селезінки щурів 

при опіках на ранніх і пізніх стадіях токсемії встановили різний ступінь 

реакції лімфоїдних компонентів досліджуваного органу [50]. 

Аналіз розташування імуноцитів у структурних компонентах селезі-

нки тварин при термічній травмі в динаміці експерименту, проведений за 

допомогою імуногістохімічного методу з використанням моноклональних 

антитіл фірми "ОАКО" встановив, що депресія імунокомпетентних клітин 

за рахунок зниження їх кількості, посилення апоптозу та значного змен-

шення проліферативної активності розгортається в ранні терміни після 

ураження. 

Найбільші деструктивні зміни лімфоїдних компонентів селезінки ві-

дбуваються в стадії пізньої септико-токсемії. 

Депресія імуноцитів у органі залежить від змін судинного русла, а її 

рівень від стадії опікової хвороби [113]. 

В дослідженнях Булько І.В. [20-23] в селезінці щурів після опіку 

шкіри, при введенні в перші 7 діб 0,9 % розчину NaCl, через 14, 21 та 30 
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діб відмічалось повнокрів'я, адгезія та діапедез лімфоцитів у венулах лі-

мфоїдних вузликів, гіперплазія та гіпертрофія макрофагів у білій та чер-

воній пульпі. Після опіку шкіри та введенні в перші 7 діб лактопротеїну з 

сорбітолом, виявлено морфологічні ознаки стимуляції активності гумо-

рального та клітинного імунітету; при попередньому введенні розчину 

HAES-LX-5 % відмічається нормалізація лімфоцитарного складу білої 

пульпи селезінки та практично повне відновлення структури лімфоцитів 

білої пульпи через 30 діб. При аналізі клітинного циклу клітин селезінки 

[24] автором встановлено зростання апоптозу через 14, 21 та 30 діб після 

опікової травми шкіри на фоні попереднього застосування впродовж пе-

рших 7 діб 0,9% розчину NaCl, а також суттєво більші значення показни-

ків блоку проліферації. Використання розчинів лактопротеїну з сорбіто-

лом і HAES-LX-5 % позитивно впливає на характеристики клітинного 

циклу клітин селезінки. 

І.В. Булько та Ю.Й. Гумінський [25] проводили ультраструктурний 

морфометричний аналіз популяції лімфоцитів білої пульпи селезінки при 

опіковій хворобі. Встановлено достовірне зменшення кількості вузькопла-

змових з низькою активністю і збільшення широкоплазмових з високою 

неспецифічною активністю лімфоцитів, що в перспективі дає можливість 

оцінювати вплив препаратів на функціональну активність лімфоїдної тка-

нини. 

Ю.І. Піголкін та ін. [143] вивчали термічні травми, що виникли від 

займання горючих рідин на тілі людини. На підставі комплексного аналізу 

пошкоджень шкірних покривів, морфологічних змін внутрішніх органів і 

даних лабораторних досліджень він встановив, що селезінка при даному 

ураженні була щільна, набрякла. При мікроскопічному дослідженні вияв-

лялося дифузне повнокрів'я органу та дрібновогнищеві субкапсулярні роз-

сіяні геморагії.  

Є.В. Маркелова та ін. [113] експериментально дослідили патологічну 

анатомію селезінки безпородних статевозрілих щурів на різних стадіях 
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опікової хвороби. У селезінці реєструвався комплекс дисциркуляторних, 

альтеративно-атрофічних і репаративних процесів, ступінь вираженості і 

характер поєднання яких визначався періодом опікової хвороби. На стадії 

шоку і в період токсикосептицеміі, як в Т-, так і в В-залежних зонах зазна-

ченого органу переважали явища лімфоцитолізу при підвищенному рівні 

клітин макрофагальної системи. Відторгнення струпу і епітелізація опіко-

вої рани розвиваються при виражених явищах репарації в селезінці. Однак, 

остання має характер субституції і характеризується як кількісним прирос-

том лімфоїдних клітин, так і структурно-функціональною перебудовою 

селезінки з персистенцією явищ синусового гістіоцитозу і надмірною ак-

тивацією В-залежних зон з накопиченням в них плазматичних клітин. 

Анатомічних робіт, присвячених проблемі дослідження проявів по-

шкодження та компенсаторно-пристосувальних змін у селезінці в ранні 

терміни після опікової травми шкіри та визначенню доцільності і ефектив-

ності колоїдно-гіперосмолярних розчинів вітчизняного виробництва, в 

Україні на даний час практично немає. Наше дослідження покликане на 

вивчення впливу лактопротеїну із сорбітолом та HAES-LX-5 на морфоло-

гію селезінки в ранні терміни термічного опіку шкіри, що дозволить пог-

либити розуміння механізмів реактивної відповіді досліджуваного органу і 

розширить терапевтичні можливості у сучасній комбустіології. 
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РОЗДІЛ 2 

ЗАГАЛЬНА МЕТОДИКА Й ОСНОВНІ МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 

2.1. Об’єкти дослідження 

 

 

У рамках наукового співробітництва між ВНМУ ім. М.І. Пирогова і 

ДУ "Інститут патології крові та трансфузійної медицини НАМН України" 

(м. Львів) та ВНМУ ім. М.І. Пирогова і Національного медичного універ-

ситету імені О.О. Богомольця проведено експериментальне дослідження 

дії контрольного інфузійного препарату – 0,9 % розчину NaCl, референс-

препарату – розчину лактопротеіну з сорбітолом (серійно випускається 

Київським ЗАТ “Біофарма” – сертифікат про державну реєстрацію МОЗ 

України № 464/09-300200000 від 12.03.2009 року – є білково-сольовим 

розчином, де в якості колоїдної основи виступає донорський альбумін – 5 

%, а також багатоатомний спирт сорбітол – 6 %, натрію лактат – 2,1 %, 

натрію хлорид – 0,8 %, кальцію хлорид – 0,01 %, калію хлорид – 0,0075 

%, натрію гідрокарбонат – 0,01 %; іонний склад препарату має наступну 

структуру: Na
+ 

– 343,5 ммоль/л, K
+ 

– 1,0 ммоль/л, Ca
++

 – 0,9 ммоль/л, Cl
- 
– 

139,7 ммоль/л, НСО3
- 

– 1,2 ммоль/л, СН3СН(ОН)СОО
-
 – 187,4 ммоль/л; 

осмолярність розчину становить 1020 мосмоль/л) та досліджуваного пре-

парату – розчину HAES-LX-5% (розроблений в ДУ "Інститут патології 

крові та трансфузійної медицини НАМН України" – як колоїдну основу 

містить полі(0-2-гідроксиетил)крохмалю – 5% (середня молекулярна маса 

становить 130 000 Дальтон, ступінь молекулярного заміщення 0,4), а та-

кож багатоатомний спирт ксилітол – 5%, залужнюючий компонент на-

трію лактат – 1,5 %, натрію хлорид – 0,8%, калію хлорид – 0,03%, каль-

цію хлорид – 0,02%, магнію хлорид – 0,01%; іонний склад розчину має 

наступну структуру: Na
+ 

– 270,7 ммоль/л, K
+ 

– 4,0 ммоль/л, Ca
++ 

– 1,8 
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ммоль/л, Mg
++ 

– 1,1 ммоль/л, Cl
- 
– 146,6 ммоль/л, СН3СН(ОН)СОО

- 
– 133,8 

ммоль/л; теоретична осмолярність препарату, якій підлягав дослідженню, 

складає 890 мосмоль/л, що в 3 рази перевищує осмолярність 0,9% розчи-

ну NaCl та осмолярність плазми крові [100]) на структуру селезінки інтак-

тних щурів на ранніх термінах (1, 3 та 7 доба) після опікової травми шкіри. 

Дослідження були виконані на лабораторних білих щурах-самцях 

масою 155-160 г, отриманих з віварію ДУ "Інститут фармакології та ток-

сикології АМН України". Протягом експерименту тварин утримували в 

умовах віварію ВНМУ ім. М.І. Пирогова (температура в примі-щенні – в 

межах 24-25 °С, вологість повітря – в межах 40-60%) на стандартному во-

дно-харчовому раціоні, при вільному доступі до води та їжі. Усі досліди 

проводили з урахуванням рекомендацій Європейської комісії щодо прове-

дення медико біологічних досліджень з використанням тварин та медич-

ними рекомендаціями Державного фармакологічного центру МОЗ України 

та "Правил до клінічної оцінки безпеки фармакологічних засобів (GLP)" 

[67, 90] та правил гуманного ставлення до експериментальних тварин (за-

тверджено Комітетом з біоетики ВНМУ ім. М. І. Пирогова – протокол № 

17 від 18.10.2012 та протокол № 5 від 03.07.2018). 

Лабораторні дослідження проводили на базах лабораторії функціо-

нальної морфології та генетики розвитку НДЦ ВНМУ ім. М.І. Пирогова 

(сертифікована ДФЦ МОЗ України, посвідчення № 003/10 від 11.01.2010) 

та лабораторії кафедри фармакології ВНМУ ім. М.І. Пирогова (сертифіко-

вана ДФЦ МОЗ України, посвідчення № 000679 від 11.01.2008). 

Усі розчини вводили у нижню порожнисту вену після її катетериза-

ції в асептичних умовах через стегнову вену (рис. 2.1) у дозі 10 мл/кг ма-

си тіла тварини – середня терапевтична доза, що була розрахована розро-

бниками HAES-LX-5% відповідно до існуючих рекомендацій [67]. Після 

кожного введення колоїдно-гіперосмолярних розчинів, просвіт підшитого 

під шкіру катетера заповнювали титрованим розчином гепарину (0,1 мл 

гепарину на 10 мл 0,9 % розчину NaCl). Перше введення колоїдно-
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гіперосмолярних розчинів (впродовж 5-6 хвилин) здійснювали через 1 

годину після початку експерименту (депіляції бокових поверхонь тулуба 

і нанесення опіку шкіри), а наступні інфузії – 1 раз на добу протягом пе-

рших 7 діб проведення експерименту. 

 

 

Рис. 2.1. Фото щура після катетеризації і депіляції бокових поверхонь 

тулуба. 

 

Гоління бокових поверхонь тулуба щурів (див. рис. 2.1), катетери-

зацію вен, постановку опіків шкіри та декапітацію тварин проводили в 

умовах внутрішньовенного пропофолового наркозу (із розрахунку 60 

мг/кг маси тварини). 

При проведенні окремих попередніх досліджень колективом науко-

вців планової наукової тематики було виявлено: 

 гоління бокових поверхонь тулуба і постановка катетера без введен-

ня 0,9 % розчину NaCl та з його введенням не призводили до будь-яких 

морфо-функціональних зміх в організмі експериментальних тварин – саме 

тому до групи контролю у тварин без опікової травми шкіри віднесли ка-
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тетеризованих щурів із депільованими боковими поверхнями тулуба, яким 

проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl; 

 у щурів після опіку шкіри без введення будь-яких розчинів леталь-

ність на 7-му добу складала 80%, а на 9-у добу – 100%; після опіку шкіри 

при введенні 0,9% розчину NaCl – загальний показник летальності до 30 

доби експерименту складав 43,5%; після опіку шкіри при введенні розчину 

лактопротеїну з сорбітолом – загальний показник летальності до 30 доби 

експерименту складав 11,6%; після опіку шкіри при введенні розчину НАЕS-

LX-5% – загальний показник летальності до 30 доби експерименту складав 

15,0% (саме тому до групи контролю у тварин після опіку шкіри віднесли 

щурів яким проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl). 

Враховуючи вищенаведене, 180 щурів було розподілено в експери-

менті на 6 груп: 1-а, 2-а і 3-я групи – щури без термічної травми яким про-

водили інфузію 0,9% розчину NaCl, лактопротеіну з сорбітолом та HAES-

LX-5% у дозі 10 мл на кг. В 4-ій, 5-ій і 6-ій групах щурам проводили інфу-

зію 0,9% розчину NaCl, лактопротеіну з сорбітолом та HAES-LX-5% у дозі 

10 мл на кг після опіку шкіри. 

Для подальшого поглибленого дослідження нами була обрані зміни 

в селезінці через 1, 3 і 7 діб від початку експерименту. 

 

2.2. Методи дослідження 

 

 

2.2.1. Нанесення опікової травми шкіри ІІ-ІІІ ступеню площею 21-

23% поверхні тіла. 

Опікове пошкодження шкіри (рис. 2.2) здійснювали шляхом прикла-

дання до попередньо депільованих бічних поверхонь тулуба щурів на 10 

секунд чотирьох мідних пластинок (по дві пластини з кожного боку, кожна 

з площею поверхні по 13,86 см
2
), які попередньо протягом 6 хвилин нагрі-
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вали у воді з постійною температурою 100ºС [219]. При цьому, згідно фо-

рмули M.O. Lee [233] загальна площа ураження поверхні шкіри у щурів 

складала 21-23 %. Така площа при даній експозиції є достатньою для фор-

мування опіку 2-3 ступеня (згідно з класифікацією прийнятою на 20-му 

з’їзді хірургів України, м. Тернопіль, 2000 р.) та формування шокового 

стану середнього ступеня важкості [109, 181]. 

 

 

Рис. 2.2. Фото щура через 7 діб після опіку шкіри з катетером для вве-

дення колоїдно-гіперосмолярних розчинів. 

 

Глибина опіку була підтверджена гістологічними дослідженнями 

шкіри (рис. 2.3). 

Для визначення важкості ураження при опіковій травмі шкіри за-

стосовували індекс тяжкості ушкодження (ІТУ), що враховує площу по-

верхні і глибину опіків. При цьому 1% площі опіку 1-2 ступеня прийма-

ють за 1 одиницю ІТУ; 1% 3А ступеню – за 2 одиниці ІТУ; 1% 3Б ступе-

ню – за 3 одиниці ІТУ; 1% 4 ступеня – за 4 одиниці ІТУ. Величина ІТУ в 

межах до 30 одиниць визначала опіковий шок легкого ступеня; ІТУ в ме-

жах від 31 до 60 одиниць – опіковий шок середнього ступеня важкості; 

ІТУ в межах від 61 до 90 одиниць – важкий опіковий шок; а при ІТУ по-
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над 90 одиниць – вкрай важкий опіковий шок. В нашому дослідженні ве-

личина ІТУ коливались в межах від 52 до 56 одиниць, що відповідає опі-

ковому шоку середнього ступеня важкості. 

 

 

Рис. 2.3. Деструктивні та дистрофічні зміни в шкірі щурів через 1 добу 

після опікової травми. Об’єктив 10. Окуляр 10. (мікрофотографія з архі-

ву НДЦ ВНМУ ім. М.І. Пирогова) 

 

2.2.2. Біохімічні і лабораторні. 

Ступінь інтоксикації при опіковій хворобі визначали за рівнем мо-

лекул середньої маси [148, 199] та лейкоцитарним індексом інтоксикації 

(ЛІІ), який розраховується за формулою Я. Кальф-Каліфа [4, 184]: 

 

ЛІІ = ﴾(4М + 3Ю +2П + С) × (Пл + 1)﴿ / ﴾(Л + Мо) × (Е + 1)﴿,     (2.1) 

 

де М – мієлоцити, Ю – юні, П – паличкоядерні, С – сегментоядерні 

нейтрофіли, Пл – плазмоцити, Л – лімфоцити, Мо – моноцити, Е – еози-

нофіли. 

Оскільки у щурів формула крові відрізняється від такої у людей,  

експериментальним шляхом, було встановлено, що у щурів ЛІЇ в нормі 
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становить 0,05-0,26 (у людей 0,55-2,1); 0,20-0,40 – легка ендогенна інток-

сикація (у людей 2,0-4,2); 0,35-0,55 – середній ступень ендогенної інток-

сикації (у людей 3,1-5,3); 0,45-0,95 – тяжка ендогенна інтоксикація (у лю-

дей 4,4-9,9). 

Спільно з групою виконавців планової наукової роботи НДЦ ВНМУ 

ім. М.І. Пирогова було встановлено, що рівень молекул середньої маси та 

ЛІІ достовірно нижчий у щурів без опіку шкіри, ніж у щурів з опіком 

протягом всього експерименту. Досліджувані показники достовірно вищі 

у щурів, яким вводили 0,9% розчин NaCl у порівнянні з тваринами, яким 

проводили окрему інфузію лактопротеїну з сорбітолом та HAES-LX-5%. 

Найвищі показники рівня молекул середньої маси у щурів з опіком зафік-

совані через 3 доби після опіку, що відповідає періоду гострого опікового 

шоку. Найменший рівень молекул середньої маси у щурів з опіком вста-

новлений через 30 діб після нанесення опікової травми шкіри. 

Рівень ЛІІ досягав свого максимуму в групі щурів з опіком шкіри, 

яким вводили лактопротеїн з сорбітолом та HAES-LX-5% через 3 доби, а 

у тварин, яким вводили 0,9% розчин NaCl через 7 діб після опікової тра-

вми шкіри. У щурів, яким вводили лактопротеїн з сорбітолом та HAES-

LX-5% через 30 діб після опіку шкіри даний показник достовірно не від-

різнявся від показників у щурів без опіку, тобто досягав норми. 

 

2.2.3. Гістологічні. 

Для гістологічного дослідження фрагменти селезінки фіксували в 

10% розчині нейтрального формаліну, промивали в проточній воді, зне-

воднювали в батареї спиртових розчинів зростаючої концентрації та по-

міщали в паропласт [51, 101]. Зрізи товщиною 4-6 мкм виготовляли на 

ротаційному мікротомі, розміщували на предметних скельцях, після ста-

ндартної проводки забарвлювали гематоксилін еозином та заливали в ка-

надський бальзам. Гістологічні препарати досліджували в світловому мі-
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кроскопі OLYMPUS BH-2 з використанням об’єктивів х10 та х40 і окуля-

ра х10. 

 

2.2.4. Ультраструктурні. 

Для ультраструктурного дослідження проводили фіксацію шматоч-

ків селезінки розміром 1х1мм 2,5 % розчином глютарового альдегіду на 

фосфатному буфері (pH7,4). Подальшу фіксацію проводили 1 % розчином 

OsO4. Зневоднювали в серії спиртових розчинів зростаючої концентрації. 

Контрастували ураніл ацетатом, заключали в суміш аралдиту з епоксид-

ними смолами [29, 253]. 

На базі ВДНЗ "Тернопільський державний медичний університет 

імені І.Я. Горбачевського МОЗ України" (завідувач кафедри гістологіїї 

д.б.н., проф. Волков К.С.) на ультратомі LKB-3 (Швеція) отримували уль-

тратонкі зрізи та контрастували їх на мідних опорних сіточках уранілаце-

татом і цитратом свинцю за Рейнольдсом. Фотографування проводили на 

електронному мікроскопі ПЕМ-125К. 

 

2.2.5. Стереологічні. 

Стереологічні дослідження тканин селезінки проводили на демон-

страційному екрані мікроскопа Laborlux S (Leitz) при збільшенні 

40/1,25х10 за допомогою сітки Вейбеля [7]. За наступною формулою була 

визначена об’ємна щільність (відносний об’єм, см
3
/см

3
) червоної і білої 

пульпи селезінки (2.2): 

 

Vvi = Pi / PT;      (2.2) 

 

де Vvi – об’ємна щільність відповідних ділянок селезінки; 

Pi – число тестових точок, що припадають на відповідні структури; 

PT – сукупне число тестових точок. 

На кожному з гістологічних препаратів (6 в кожній групі тварин) в 
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різних зонах селезінки методом випадкового відбору відбирали по 5 по-

лів зору в яких визначали стереологічні параметри. 

 

2.2.6. Проточної цитометрії. 

Вміст ДНК в ядрах клітин селезінки щурів визначали методом про-

точної цитометрії. Суспензії ядер з клітин селезінки отримували за допо-

могою спеціального розчину для дослідження ядерної ДНК CyStain DNA 

фірми Partec, Німеччина, відповідно до протоколу-інструкції виробника. 

Даний розчин дозволяє швидко виконувати екстракцію ядер і одночасно 

маркувати ядерну ДНК діамідинофеніліндолом (DAPI), який входить до 

його складу. У процесі виготовлення нуклеарних суспензій використову-

вали спеціальні одноразові фільтри CellTrics 50 мкм (Partec, Німеччина). 

Проточний аналіз виконували на багатофункціональному науково-

дослідному проточному цитометрі "Partec PAS" фірмы Partec, Німеччина, 

в НДЦ ВНМУ ім. М.І. Пирогова (рис. 2.4). 

 

 

Рис. 2.4. Лазерний проточний цитофлюориметр PARTEC "PAS", Німеч-

чина. 

 

Для збудження флуоресценції DAPI застосовували УФ-випромі- 
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нювання. З кожного зразка нуклеарної суспензії аналізу підлягало 20 тис. 

подій. Циклічний аналіз клітин виконували засобами програмного забез-

печення FloMax (Partec, Німеччина) у повній цифровій відповідності згід-

но математичної моделі, де визначали: 

 G0G1 – відсоткове співвідношення клітин фази G0G1 до всіх клітин 

клітинного циклу (вміст ДНК = 2c); 

 S – відсоткове співвідношення фази синтезу ДНК до всіх клітин клі-

тинного циклу (вміст ДНК > 2c та < 4c.); 

 G2 + M – відсоткове співвідношення фази G2 + M до всіх клітин клі-

тинного циклу (ДНК = 4c); 

 IP – індекс проліферації, який визначається за сумою показників S + G2 

+ M; 

 BP – блок проліферації, який оцінюється по співвідношенню S/(G2 + 

M) (збільшення числа клітин в фазі G2 + M при низьких значеннях S-

фази свідчить про затримку проліферації в стадії G2 + M). 

Визначення фрагментації ДНК (апоптоз) виконано шляхом виділен-

ня SUB-G0G1 ділянки на ДНК-гістограмах RN1 перед піком G0G1, яка 

вказує на ядра клітин з вмістом ДНК < 2с. 

 

2.2.7. Статистичний аналіз. 

Статистичну обробку отриманих результатів проводили у пакеті 

"Statistica 6.1" (належить НДЦ ВНМУ ім. М.І. Пирогова, ліцензійний № 

BXXR901E246022FA) із застосуванням непараметричних методів оцінки 

отриманих результатів. Оцінювали характер розподілу ознак за кожним із 

отриманих варіаційних рядів, встановлювали середні значення кожної 

ознаки, що вивчалась і величини стандартних квадратичних відхилень. 

Достовірність відмінностей між незалежними кількісними величинами 

визначали за допомогою U-критерію Мана-Уітні [142]. 

Частина результатів даного розділу дисертації, відображена нами у  
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статті в фаховому науковому виданні [61] (журнал входить до міжнарод-

них наукометричних баз). 
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РОЗДІЛ 3 

ЗМІНА МАКРОСКОПІЧНИХ, ГІСТОЛОГІЧНИХ 

І СТЕРЕОМЕТРИЧНИХ ПАРАМЕТРІВ У СЕЛЕЗІНЦІ ЩУРІВ 

ЧЕРЕЗ 1, 3 ТА 7 ДІБ ПІСЛЯ ОПІКОВОЇ ТРАВМИ ШКІРИ НА ФОНІ 

ЗАСТОСУВАННЯ ІНФУЗІЙНИХ РОЗЧИНІВ 

 

 

3.1. Макро- і мікроскопічна картина селезінки в щурів без опіків 

шкіри через 1, 3 та 7 діб, яким вводили розчини 0,9 % NaCl, лактопротеін з 

сорбітолом або HAES-LX-5% 

 

 

При макроскопічному дослідженні встановлено, що у щурів без опі-

ків, яким протягом 7 діб вводили розчини 0,9 % NaCl, лактопротеіну з сор-

бітолом або HAES-LX-5% у дозі 10 мл на кг маси тіла селезінка мала хара-

ктерну для цього органу структуру (рис. 3.1). 

 

   

А     Б    В 

Рис. 3.1. Селезінка щура (А – інфузія 0,9 % розчину NaCl; Б – лактопро-

теіну з сорбітолом; В – HAES-LX-5%) через 7 діб експерименту. 

 

Вона була покрита серозною оболонкою пурпурного кольору. У се-

лезінці визначали діафрагмальну та вісцеральну поверхню. Діафрагмальна 

поверхня випукла, прилягає до діафрагми. На вісцеральній, ввігнутій по-

верхні були розташовані ворота селезінки. У воротах селезінки виявлені 
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гілки селезінкової артерії, однойменної вени та лімфатичні судини. Вени 

зливаються в селезінкову вену. 

У щурів без опіків шкіри, яким протягом 7 діб проводили інфузію 0,9 

% розчину NaCl на гістологічних препаратах селезінка була покрита добре 

розвиненою капсулою, яка складалася з колагенових та еластичних воло-

кон між якими розміщувались фібробласти та гладкі міоцити. Капсула по-

крита мезотелієм. Від капсули відходили сполучнотканинні трабекули се-

лезінки. Трабекули також були побудовані із пухкої сполучної тканини, 

яка містила гладкі міоцити. У трабекулах розташовані кровоносні та лім-

фатичні судини, а також нервові волокна. Паренхіма органа була предста-

влена червоною та білою пульпою. У свою чергу, біла пульпа була пред-

ставлена лімфоїдними вузликами та періартеріолярними лімфоїдними піх-

вами, які оточували піхвові артерії білої пульпи. Зовнішній діаметр періар-

теріолярних лімфоїдних піхв мав варіативний розмах від 40 до 300 мкм. У 

періартеріолярних лімфоїдних піхвах розрізнялись зовнішня та внутрішня 

частини. У зовнішній частині періартеріолярних лімфоїдних піхв були 

концентрично розташовані ретикулярні волокна, а у внутрішній – лімфо-

цити, макрофаги, та плазматичні клітини. Лімфоїдні вузлики селезінки ма-

ли сферичну форму. У периферійній частині лімфоїдних фолікулів селезі-

нки розташовувалась вузликова артерія. У червоній пульпі добре виражена 

ретикулярна строма, яка складалася з ретикулярних клітин та ретикуляр-

них волокон, що переходили в білу пульпу, а також у сполучну тканину 

трабекул селезінки та капсули селезінки. Ретикулярні клітини мали зірчас-

ту форму з довгими цитоплазматичними відростками, що утворювали чис-

ленні міжклітинні контакти. У лімфоїдних вузликах чітко прослідковува-

лись чотири зони: періартеріальна, мантійна, крайова та зона гермінатив-

ного центру (рис. 3.2). Межа між білою та червоною пульпою була пред-

ставлена маргінальною зоною в якій кількість лімфоцитів більша, ніж у 

червоній пульпі. 

Червона пульпа представлена на більшій частині зрізів, і складалася 
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Рис. 3.2. Фрагмент білої пульпи селезінки щура (інфузія 0,9 % розчину 

NaCl, без опіку) через 7 діб від початку експерименту: 1 – гермінативний 

центр; 2 – лімфобласти; 3 – світлі лімфоцити; 4 – вузликова артерія; 5 – 

періартеріальна зона білої пульпи. Забарвлення гематоксилін-еозин. Оку-

ляр х10. Об’єктив х40. 

 

з ретикулярної строми в комірках якої розташовані еритроцити, лейкоци-

ти, макрофаги тяжів червоної пульпи (рис. 3.3). У червоній пульпі також 

були розташовані синусоїдні судини селезінки. Стінки останніх представ-

лені ендотеліоцитами. У просвітах синусоїдних судин селезінки розташо-

вані еритроцити, тромбоцити, лімфоцити, плазмоцити та макрофаги.  

У воротах селезінки візуалізувалася селезінкова артерія гілки якої 

проникають в трабекули селезінки і в пульпу. У пульпі навколо таких ар-

терій розташовувались періартеріолярні лімфоїдні піхви. Це артерії 

м’язового типу, вони розгалужуються на вузликові артерії. Останні утво-

рюють капіляри, які постачають кров до лімфоідних вузликів селезінки. На 

периферії лімфоідних фолікулів була розташована вузликова артерія, яка в 

дистальній частині розгалужувалась на 4-6 пензликових артерій, які утво-

рювали пензликові артеріоли. Розгалуження останніх утворювало еліпсої- 
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Рис. 3.3. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія 0,9 % роз-

чину NaCl, без опіку) через 7 діб від початку експерименту: 1 – просвіти 

синусоїдних судин селезінки; 2 – макрофаги; 3 – плазмоцити. Забарвлення 

гематоксилін-еозин. Окуляр х10. Об’єктив х40. 

 

дні капіляри, які відкривалися безпосередньо в синусоїдні судини селезін-

ки. Останні зливалися у вени червоної пульпи, які далі утворювали трабе-

кулярні вени, що об’єднувалися в селезінкову вену. Кровоносні судини 

селезінки помірно повнокровні. 

При мікроскопічному дослідженні у щурів без опіків шкіри, яким 

протягом 7 діб проводили інфузію розчином HAES-LX-5% не виявлено змін 

структури селезінки (рис. 3.4, 3.5). Вона мала притаманну цьому органу 

структуру і за будовою не відрізнялась від такої у щурів, яким протягом 7 

діб проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl в аналогічній дозі. 

При мікроскопічному дослідженні встановлено, що в щурів без опіку 

шкіри, яким протягом 7 діб проводили інфузію розчином «лактопротеіну з 

сорбітолом» селезінка мала притаманну цьому органу структуру. Однак, 

через 7 діб у даній групі тварин була відмічена активація макрофагів. В 

усіх зонах білої пульпи були виявлені макрофаги в цитоплазмі, яких роз- 
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Рис. 3.4. Фрагмент селезінки щура (інфузія розчину HAES-LX-5%, без 

опіку) через 7 діб від початку експерименту: 1 – червона пульпа; 2 – періа-

ртеріолярні лімфоїдні піхви. Забарвлення гематоксилін-еозин. Окуляр х10. 

Об’єктив х40. 
 

 

Рис. 3.5. Фрагмент білої пульпи селезінки щура (інфузія розчину 

HAES-LX-5%, без опіку) через 7 діб від початку експерименту: 1 – біла 

пульпа; 2 – червона пульпа; 3 – періартеріолярні лімфоїдні піхви. Забарв-

лення гематоксилін-еозин. Окуляр х10. Об’єктив х40. 
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ташовувались численні великі гетерофагосоми. У гермінативних центрах 

лімфоідних фолікулів була більша кількість лімфобластів у порівнянні з 

попередніми групами (рис. 3.6). Для лімфобластів, розташованих у 

гермінативних центрах, характерні великі ядра з високим вмістом 

еухроматина. Спостерігалося повнокрів’я судин кровоносного русла в тра-

бекулах селезінки, а також у білій та червоній пульпі. Венули повнокровні. 

Також було виявлено крайове стояння та підвищена адгезія лейкоцитів до 

ендотеліоцитів у венулах. 

 

 

Рис 3.6. Фрагмент білої пульпи селезінки щура (інфузія розчину лактоп-

ротеіну з сорбітолом, без опіку) через 7 діб від початку експерименту: 1 – 

гермінативний центр; 2 – лімфобласти; 3 – світлі лімфоцити. Забарвлення 

гематоксилін-еозин. Окуляр х10. Об’єктив х40. 

 

У червоній пульпі селезінки щурів, яким проводили інфузію лактоп-

ротеіну з сорбітолом були розташовані формені елементи крові: еритроци-

ти, тромбоцити, лімфоцити, плазматичні клітини. Більшість лімфоцитів 

середніх розмірів. Структура макрофагів в червоній пульпі була подібною 

до такої у щурів, яким проводили інфузію HAES-LX-5%. Макрофаги мали 



61 
 

великі розміри. В цитоплазмі макрофагів розташовувались фрагменти 

еритроцитів, подекуди виявлені гранули феритину та великі фагосоми 

(рис. 3.7). 

 

 

Рис 3.7. Фрагмент селезінки червоної пульпи щура (інфузія розчину ла-

ктопротеіну з сорбітолом, без опіку) через 7 діб від початку експерименту: 

1 – макрофаг; 2 – еритроцити; 3 – плазмоцити. Забарвлення гематоксилін-

еозин. Окуляр х10. Об’єктив х40. 

 

Таким чином, в усіх термінах спостереження курсова інфузія щурам 

без опіку шкіри 0,9 % розчину NaCl та розчину HAES-LX-5% у дозі 10 мл 

на кг маси тіла не призводила до будь-яких структурних змін селезінки. 

Інфузія розчину лактопротеіну з сорбітолом у дозі 10 мл на кг маси тіла у 

тварин без опіку шкіри призводила до змін структури білої пульпи селезі-

нки через 7 діб від початку експерименту. Так в гермінативних центрах 

спостерігалося збільшення кількості лімфобластів у порівнянні з такими у 

щурів без опіку, яким проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl або HAES-

LX-5%. В усіх зонах білої пульпи були виявлені макрофаги в цитоплазмі 

яких розташовувались численні великі гетерофагосоми. Вказані зміни є 
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проявом підвищеної функціональної активності імунокомпетентних клітин 

на даний термін спостереження. 

 

 

3.2. Макро- і мікроскопічна картина селезінки в щурів після опіку 

шкіри через 1, 3 та 7 діб, яким вводили розчини 0,9 % NaCl, лактопротеін з 

сорбітолом або HAES-LX-5% 

 

 

При макроскопічному дослідженні було встановлено, що протягом 7 

діб у щурів, яким після опіку шкіри вводили розчини 0,9 % NaCl, лактоп-

ротеіну з сорбітолом або HAES-LX-5% у дозі 10 мл на кг маси тіла селезі-

нка була збільшеною в розмірах (рис. 3.8). Кровоносні судини у воротах 

селезінки різко повнокровні. Лімфатичні судини розширені та заповнені 

лімфою. 

 

   

А     Б    В 

Рис. 3.8. Селезінка щура (А – інфузія 0,9 % розчину NaCl; Б – лактопро-

теіну з сорбітолом; В – HAES-LX-5%) через 3 доби після опіку шкіри. 

 

Через 1 добу після опікової травми шкіри у щурів яким проводили 

інфузію 0,9 % розчину NaCl загальний план будови селезінки був подібним 

до такого ж у тварин контрольної групи. При мікроскопічному досліджен-

ні було встановлено, що у щурів, яким після опіку шкіри вводили розчин 

0,9 % NaCl, кровоносні судини в трабекулах були різко повнокровними. 
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Кількість лімфоїдних вузликів селезінки не відрізнялася від такої ж у щу-

рів без опіку шкіри, яким теж проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl. Лі-

мфоїдні вузлики селезінки мали нечіткі межі, що пов’язано зі зменшенням 

чисельності лімфоцитів у крайовій зоні. У деяких лімфоїдних вузликах се-

лезінки спостерігалася виражена активність гермінативних центрів, яка 

проявлялася збільшенням їх розмірів та збільшенням кількості малодифе-

ренційованих клітин (рис. 3.9). У більшій частині лімфоїдних вузликів се-

лезінки переважали лімфоцити з гіпо- та гіперхромними ядрами, тоді як у 

щурів без опіку шкіри переважали лімфоцити з нормохромними ядрами. 

Центри розмноження визначалися не у всіх лімфоїдних вузликах селезін-

ки. 

 

 

Рис. 3.9. Фрагмент білої пульпи селезінки щурів через 1 добу після опі-

кової травми шкіри, яким проводили інфузію 0,9 % розчином NaCl: 1 – ге-

рмінативний центр; 2 – лімфобласти; 3 – світлі лімфоцити; 4 – вузликова 

артерія; 5 – періартеріальна зона білої пульпи. Забарвлення гематоксилін-

еозин. Окуляр х10. Об'єктив х40. 

 

Синусоїдні судини селезінки, порівняно з щурами без опіку шкіри 
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яким проводили інфузію 0,9 % розчином NaCl були значно розширені та 

різко повнокровні, в їх просвітах були наявні чисельні макрофаги, зрілі та 

незрілі плазматичні клітини. У тяжах червоної пульпи виявлені численні 

вогнища плазматичних клітин із переважанням плазмобластів. Площа чер-

воної пульпи була збільшена за рахунок повнокрів’я синусоїдних судин 

селезінки. Кровоносні судини з нерівномірним кровонаповненням, місця-

ми відмічалося їх повнокрів’я та утворення мікротромбів, а також дрібних 

крововиливів. Стінки судин кровоносного мікроциркуляторного русла бу-

ли потовщеними, периваскулярна сполучна тканина набрякла та інфільтро-

вана макрофагами (рис. 3.10). 

 

 

Рис. 3.10. Фрагмент селезінки щурів через 1 добу після опікової травми 

шкіри, яким проводили інфузію 0,9 % розчином NaCl: 1 – повнокрів’я та 

пристінкові мікротромби в трабекулярних венах селезінки; 2 – повнокров-

ні просвіти синусоїдних судин селезінки; 3 – набряк та і макрофагальна 

інфільтрація периваскулярної сполучної тканини. Забарвлення гематокси-

лін-еозин. Окуляр х10. Об'єктив х10.  

 

Через 3 доби після опікової травми шкіри у щурів яким вводили 0,9 %  
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розчин NaCl загальний план будови селезінки також був подібний до тако-

го у тварин без опіку шкіри, однак зміни в будові строми та паренхіми бу-

ли ще більшими, ніж у попередній групі тварин. Кровоносні судини в тра-

бекулах були різко повнокровними. Кількість лімфоїдних фолікулів була 

такою ж як і у щурів без опіку шкіри, яким вводили розчин NaCl. Лімфоїд-

ні фолікули мали нечіткі межі, що пов’язано з меншою кількістю лімфоци-

тів у крайовій зоні. Центри розмноження спостерігалися не у всіх лімфоїд-

них фолікулах. Ядра в лімфоцитах гіпо- та гіперхромні. Синусоїдні судини 

селезінки різко повнокровні, в їх просвітах були наявні численні макрофа-

ги, зрілі та незрілі плазматичні клітини. У тяжах червоної пульпи були ро-

зташовані численні вогнища накопичення макрофагів та еритроцитів, або 

макрофагів, лімфоцитів та плазмоцитів з переважною кількістю плазмоб-

ластів. В органі відбувалися деструктивні процеси. Кровоносні судини се-

лезінки з нерівномірним кровонаповненням, місцями відмічалися їх пов-

нокрів’я та утворення тромбів. Стінки судин кровоносного мікроциркуля-

торного русла були потовщеними за рахунок насичення набряковою ріди-

ною, діапедезу еритроцитів та інфільтрації макрофагоцитів. Місцями в 

просвіті судин кровоносного мікроциркуляторного русла спостерігалися 

явища стазу та сладжів еритроцитів. Навколо артеріол вивиявлялися на-

бряки інтерстицію (рис. 3.11). 

Спостерігався перерозподіл крові між судинами кровоносного мік-

роциркуляторного русла. У деяких капілярах були відсутніми формені 

елементи крові, а венули були – повнокровними. У периваскулярному 

просторі відмічалося надмірне накопичення лімфоцитів та макрофагоци-

тів. Трабекули селезінки місцями були потовщеними внаслідок перепов-

нення кров’ю кровоносних судин мікроциркуляторного русла, а також 

внаслідок інфільтрації їх макрофагами. На відміну від будови селезінки у 

щурів через добу після опіку шкіри, через 3 доби – частіше зустрічалися 

ділянки дрібних крововиливів, відмічалися насичення перегородок гемо-

рагічною  
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Рис. 3.11. Фрагмент селезінки щурів через 3 доби після опікової травми 

шкіри, яким проводили інфузію 0,9 % розчином NaCl: 1 – гермінативний 

центр; 2 – лімфобласти; 3 – світлі лімфоцити; 4 – вузликова артерія; 5 – 

пері артеріальна зона білої пульпи. Забарвлення гематоксилін-еозин. Оку-

ляр х10. Об'єктив х40. 

 

рідиною. У непошкоджених ділянках тканини зустрічалися вогнища, де 

спостерігалося потовщення перегородок за рахунок інфільтрації макрофа-

гами та лімфоцитами. 

Через 7 діб після опікової травми шкіри у щурів, яким вводили 0,9 % 

розчин NaCl загальний план будови селезінки також був подібним до тако-

го у тварин без опіку шкіри. Однак зміни в будові строми та паренхіми 

стали вираженішими, ніж у попередніх групах тварин із опіком шкіри. 

Кровоносні судини в трабекулах різко повнокровні. Кількість лімфоїдних 

фолікулів була збільшеною. Відмічалися окремі, збільшені в розмірах, фо-

лікули в порівнянні з такими у щурів без опіку шкіри. У центрах розмно-

ження серед лімфоцитів з темними ядрами розташовувались лімфоцити зі 

світлими ядрами, що містили декілька ядерець. Це вказує на активацію си-

нтетичних процесів в цих клітинах. У крайовій зоні лімфоїдних фолікулів 
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були розташовані численні плазмобласти та плазмоцити. Центри розмно-

ження визначалися не у всіх фолікулах. Ядра в лімфоцитах гіпо- та гіперх-

ромні (рис. 3.12, 3.13). 

 

 

Рис. 3.12. Фрагмент селезінки щурів через 7 діб після опікової травми 

шкіри, яким проводили інфузію 0,9 % розчином NaCl: 1 – гермінативний 

центр; 2 – лімфобласти; 3 – світлі лімфоцити; 4 – вузликова артерія; 5 – 

періартеріальна зона білої пульпи. Забарвлення гематоксилін-еозин. Оку-

ляр х10. Об'єктив х40. 

 

Синусоїдні судини селезінки різко повнокровні, в їх просвітах були 

наявними численні макрофагоцити, зрілі та незрілі плазматичні клітини. У 

червоній пульпі розташовані численні вогнища макрофагоцитів, лімфоци-

тів, плазмоцитів. В органі відбувалися дистрофічні та деструктивні проце-

си. Відмічалися зміни в більшості кровоносних судин різного діаметру, 

які проявлялися набряком та потовщенням всіх шарів стінки, її дифузною 

гістіо-лімфоцитарною інфільтрацією. Стінки судин розпушені, різко пото-

вщені за рахунок інфільтрації лімфоцитами та макрофагоцитами. Біль-

шість судин гемо-мікроциркуляторного русла були повнокровними, міс-

цями в їх просвітах відмічалися сладжі еритроцитів, а також мікротромби. 
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Рис. 3.13. Фрагмент селезінки щурів через 7 діб після опікової травми 

шкіри, яким проводили інфузію 0,9 % розчином NaCl: 1 – гермінативний 

центр; 2 – лімфобласти; 3 – світлі лімфоцити; 4 – вузликова артерія; 5 – 

періартеріальна зона білої пульпи. Забарвлення гематоксилін-еозин. Оку-

ляр х10. Об'єктив х40. 

 

Стінки судин гемо-мікроциркуляторного русла були потовщеними, пери-

васкулярна сполучна тканина набрякла та інфільтрована макрофагоцита-

ми. 

Через 1 добу у щурів, яким після опікової травми шкіри проводили 

інфузію розчину лактопротеїну з сорбітолом загальний план будови селе-

зінки подібний до такого у щурів без опіку шкіри, яким вводили розчин 

лактопротеіну з сорбітолом. Однак, на відміну від щурів без опіку, у тва-

рин після опіку та застосування розчину лактопротеіну з сорбітолом нами  

були встановлені вираженіші зміни в будові строми та паренхіми селезін-

ки (рис. 3.14, 3.15). Так кровоносні судини в трабекулах різко повнокровні. 

Кількість лімфоїдних фолікулів була такою ж, як і у щурів без опіку, яким 

вводили розчин лактопротеіну з сорбітолом. Лімфоїдні фолікули мали не-

чіткі межі, що пов’язано зі зменшенням кількості лімфоцитів в крайовій  
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Рис. 3.14. Фрагмент червоної пульпи селезінки щурів через 1 добу після 

опікової травми шкіри, яким проводили інфузію розчину лактопротеїну з 

сорбітолом: 1 – повнокровні просвіти синусоїдних судин селезінки; 2 – 

макрофаги; 3 – плазмоцити. Забарвлення гематоксилін-еозин. Окуляр х10. 

Об'єктив х40. 

 

Рис. 3.15. Фрагмент селезінки щурів через 1 добу після опікової травми 

шкіри, яким проводили інфузію розчину лактопротеїну з сорбітолом: 1 – 

трабекули селезінки; 2 – просвіти синусоїдних судин селезінки; 3 – макро-

фаги; 4 – плазмоцити. Забарвлення гематоксилін-еозин. Окуляр х10. Об'єк-

тив х40.  
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зоні. У деяких лімфоїдних фолікулах була збільшена кількість малодифе-

ренційованих клітин у гермінативних центрах. Також спостерігалися збі-

льшені в розмірах лімфоїдні фолікули, що опосередковано вказує на під-

вищення їх функціональної активності. У деяких лімфоїдних фолікулах 

переважна більшість лімфоцитів була із гіпо- та гіперхромними ядрами. 

Однак це явище спостерігалося рідше, ніж у щурів, яким після опікової 

травми шкіри вводили  0,9 % розчин NaCl. Центри розмноження визнача-

лись не у всіх лімфоїдних фолікулах. Синусоїдні судини селезінки були 

значно розширеними, різко повнокровними, в їх просвітах були наявні чи-

сленні макрофагоцити, зрілі та незрілі плазматичні клітини. У тяжах чер-

воної пульпи були розташовані численні вогнища плазматичних клітин із 

переважанням плазмобластів. Площа червоної пульпи збільшилась за 

рахунок повнокрів’я синусоїдних судин селезінки. Кровоносні судини в 

трабекулах селезінки повнокровні. Однак периваскулярна сполучна тка-

нина без ознак набряку, крововиливи не виявляються (див. рис. 3.14, 3.15). 

Через 3 доби у щурів, яким після опікової травми шкіри вводили роз-

чин лактопротеїну з сорбітолом загальний план будови селезінки подіб-

ний до такого у щурів без опіку шкіри, яким вводили розчин лактопротеї-

ну з сорбітолом, однак зміни в будові строми та паренхіми є вираженіши-

ми, ніж у тварин через добу після опіку шкіри (рис. 3.16). Кровоносні су-

дини в трабекулах селезінки були різко повнокровними. Кількість лімфої-

дних фолікулів була такою ж як і у щурів без опіку, яким вводили розчин 

лактопротеїну з сорбітолом. Однак у крайовій зоні лімфоїдних вузликів 

селезінки відмічалася менша кількість лімфоцитів. Центри розмноження 

визначалися в усіх фолікулах. Ядра в лімфоцитах були гіпо- та гіперхром-

ними. Синусоїдні судини селезінки були різко повнокровні, в їх просвітах 

наявні чисельні макрофаги, зрілі та незрілі плазматичні клітини. У тяжах 

червоної пульпи відмічалися численні вогнищеві накопичення макрофагів 

та еритроцитів, або макрофагів, лімфоцитів та плазмоцитів з переважною 

кількістю плазмобластів та незрілих плазмоцитів. У селезінці відмічалися  
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Рис. 3.16. Фрагмент селезінки щурів через 3 доби після опікової травми 

шкіри, яким проводили інфузію розчину лактопротеїну з сорбітолом: 1 – 

повнокрів’я та пристінкові мікротромби в трабекулярних венах селезінки; 

2 – розширені та повнокровні просвіти синусоїдних судин селезінки; 3 – 

макрофаги; 4 – плазмоцити. Забарвлення гематоксилін-еозин. Окуляр х10. 

Об'єктив х40. 

 

деструктивні процеси, а також збільшення кількості молодих форм лімфо-

цитів в гермінативних центрах і навколо центральних артерій, де розташо-

вувулись тимус-залежні лімфоцити, а також в тяжах червоної пульпи. 

Зважаючи на кількість деструктивно змінених клітин процес руйнування 

клітин здійснювався менш активно, ніж у щурів, яким після опіку вводили 

0,9 % розчин NaCl, однак мітотична активність лімфобластів в гермінатив-

них центрах була вираженішою. Спостерігався перерозподіл крові між су-

динами гемо-мікроциркуляторного русла. Трабекули селезінки місцями 

були потовщеними внаслідок переповнення кров’ю судин гемо-

мікроциркуляторного русла, а також внаслідок інфільтрації їх стінок мак-

рофагоцитами та лімфоцитами. На відміну від будови селезінки у щурів 

через добу після опіку шкіри, яким вводили розчин лактопротеіну з сорбі-
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толом, через 3 доби частіше зустрічалися активовані макрофаги, що опо-

середковано свідчить про функціональну напруженість даного органа (див. 

рис. 3.16). 

Встановлено, що у щурів через 7 діб після опікової травми шкі-

ри, яким проводили інфузію розчину лактопротеїну з сорбітолом зміни в 

будові строми та паренхіми були вираженішими, ніж в попередніх групах 

тварин після опіку. Кровоносні судини в трабекулах були різко повнокро-

вними, кількість лімфоїдних фолікулів збільшена. Виявлялися окремі збі-

льшені в розмірах лімфоїдні фолікули в порівнянні з такими у щурів без 

опіку шкіри. У центрах розмноження серед лімфоцитів з темними ядрами 

розташовувались лімфоцити зі світлими ядрами, що містять декілька яде-

рець. Це вказує на активацію синтетичних процесів в цих клітинах. В мар-

гінальній зоні розташовувались численні плазмоцити. Центри розмножен-

ня визначалися в усіх лімфоїдних фолікулах. Ядра лімфоцитів були нор-

мохромними. Синусоїдні судини селезінки були різко повнокровними, в 

їхніх просвітах виявлялися численні макрофагоцити, зрілі та незрілі плаз-

матичні клітини (рис. 3.17, 3.18). 

Як і в попередньому терміні спостереження в червоній пульпі розта-

шовувались численні вогнища макрофагоцитів, лімфоцитів, плазмоцитів. 

Встановлено, що більшість судин гемо-мікроциркуляторного русла повно-

кровні, місцями в їх просвітах відмічалася агрегація еритроцитів. Однак, 

на відміну від щурів, яким після опіку шкіри вводили 0,9 % розчин NaСl 

тромбів не було виявлено. Стінки судин гемо-мікроциркуляторного русла 

були потовщеними, периваскулярна сполучна тканина набрякла та інфіль-

трована макрофагоцитами. Однак, вищеперераховані зміни менш вираже-

ні, ніж у щурів, яким після опіку шкіри вводили 0,9 % розчин NaСl в 

аналогічний термін спостереження. На значній частині зрізів в більшості 

полів зору зустрічалися ділянки строми та паренхіми подібні до таких у 

щурів без опіку шкіри в аналогічний термін спостереження (рис. 3.19). 

Через 1 добу після опікової травми шкіри у щурів, яким вводили роз- 
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Рис. 3.17. Фрагмент білої пульпи селезінки щурів через 7 діб після опі-

кової травми шкіри, яким проводили інфузію розчину лактопротеїну з со-

рбітолом: 1 – гермінативний центр; 2 – лімфобласти; 3 – світлі лімфоцити; 

4 – ретикулярні клітини. Забарвлення гематоксилін-еозин. Окуляр х10. 

Об'єктив х40. 
 

 

Рис. 3.18. Фрагмент селезінки щурів через 7 діб після опікової травми 

шкіри, яким проводили інфузію розчину лактопротеїну з сорбітолом: 1 – 

гермінативний центр; 2 – лімфобласти; 3 – світлі лімфоцити; 4 – вузликова 

артерія. Забарвлення гематоксилін-еозин. Окуляр х10. Об'єктив х40. 
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Рис. 3.19. Фрагмент червоної пульпи селезінки щурів через 7 діб після 

опікової травми шкіри, яким проводили інфузію розчину лактопротеїну з 

сорбітолом: 1 – розширені просвіти синусоїдних судин селезінки; 2 – мак-

рофаги; 3 – плазмоцити. Забарвлення гематоксилін-еозин. Окуляр х10. 

Об'єктив х40. 

 

чин HAES-LX-5% загальний план будови селезінки подібний до такого у 

тварин без опіку шкіри. Зміни в будові строми та паренхіми подібні до та-

ких у щурів, яким через 1 добу після опікової травми шкіри проводили ін-

фузію розчину лактопротеіну з сорбітолом і менш виражені, ніж у щурів, 

яким через 1 добу після опікової травми шкіри проводили інфузію 0,9% 

розчину NaCl. Кровоносні судини в трабекулах повнокровні. Кількість лі-

мфоїдних вузликів селезінки не відрізнялась від такої у щурів без опіку, 

яким проводили інфузію розчину HAES-LX-5%. У крайовій зоні лімфоїд-

них вузликів селезінки відмічалася зменшена кількість лімфоцитів. Гермі-

нативні центри в деяких лімфоїдних вузликах селезінки були збільшеними 

в розмірах. У центрах розмноження лімфоїдних вузликів селезінки визна-

чалося збільшення малодиференційованих клітин. У більшій частині лім-

фоїдних вузликів селезінки переважали лімфоцити з нормохромними яд-
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рами, тоді як у щурів, яким після опіку шкіри проводили інфузію 0,9 % 

розчину NaCl переважали лімфоцити з гіпо- та гіперхромними ядрами. 

Синусоїдні судини селезінки були розширеними, повнокровними, та з ве-

ликою кількістю макрофагів, зрілих та незрілих плазматичних клітин в їх-

ньому просторі. У тяжах червоної пульпи були наявні численні вогнища 

плазматичних клітин з переважанням плазмобластів. Площа червоної 

пульпи була збільшеною за рахунок повнокрів’я синусоїдних судин селе-

зінки. Кровоносні судини в трабекулах селезінки повнокровні. Набряк пе-

риваскулярної сполучної тканини був менш вираженим, ніж у щурів, яким 

після опіку шкіри проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl (рис. 3.20). 

 

 

Рис. 3.20. Фрагмент селезінки щурів через 1 добу після опікової травми 

шкіри, яким проводили інфузію розчину HAES-LX-5%: 1 – гермінативний 

центр; 2 – лімфобласти; 3 – світлі лімфоцити; 4 – просвіти синусоїдних су-

дин селезінки; 5 – макрофаги; 6 – плазмоцити. Забарвлення гематоксилін-

еозин. Окуляр х10. Об'єктив х40. 

 

Через 3 доби у щурів яким після опікової травми шкіри проводили 

інфузію розчину HAES-LX-5% загальний план будови селезінки був поді-

бним до такого ж у тварин без опіку шкіри. Зміни в будові строми та паре-
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нхіми були вираженішими, ніж у попередній групі тварин та подібні до 

таких у щурів яким через 3 доби після опіку проводили інфузію розчину 

лактопротеіну з сорбітолом, однак, менш виражені, ніж у щурів, яким че-

рез 3 доби після опікової травми шкіри вводили 0,9 % розчин NaCl. Кро-

воносні судини в трабекулах селезінки були повнокровними. Кількість лі-

мфоїдних фолікулів була такою ж як і у щурів без опіку, яким вводили ро-

зчин HAES-LX-5%. Лімфоїдні фолікули мали нечіткі межі. Центри розм-

ноження визначалися у всіх лімфоїдних фолікулах. Синусоїдні судини се-

лезінки були повнокровними, із численними макрофагами, зрілими та не-

зрілими плазматичними клітинами в їх просвіті (рис. 3.21). У тяжах черво-

ної пульпи розташовувались численні вогнища накопичення макрофагів та 

еритроцитів, або макрофагів, лімфоцитів та плазмоцитів з переважанням 

плазмобластів. Трабекули селезінки місцями потовщувались внаслідок пе- 

 

 

Рис. 3.21. Фрагмент білої пульпи селезінки щурів через 3 доби після 

опікової травми шкіри, яким проводили інфузію розчину HAES-LX-5%:  

1 – гермінативний центр; 2 – лімфобласти; 3 – світлі лімфоцити; 4 – пла-

зматичні клітини в крайовій зоні. Забарвлення гематоксилін-еозин. Окуляр 

х10. Об'єктив х40. 
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реповнення кров’ю кровоносних судин мікроциркуляторного русла, а та-

кож внаслідок інфільтрації їх макрофагами. На відміну від будови селезін-

ки у щурів після опіку, яким вводили 0,9 % розчин NaCl, в цій групі не зу-

стрічалися ділянки дрібних крововиливів. 

На 7 добу після опікової травми шкіри у щурів яким вводили розчин 

HAES-LX-5% загальний план будови селезінки був подібним до такого у 

тварин без опікової травми шкіри, яким вводили розчин HAES-LX-5%. 

Однак зміни в будові строми та паренхіми були вираженішими, ніж у тва-

рин через 3 доби після опіку, яким вводили розчин HAES-LX-5%. Кіль-

кість лімфоїдних фолікулів збільшилась. Відмічалися окремі збільшені в 

розмірах фолікули в порівнянні з такими у щурів без опіку шкіри. У 

центрах розмноження серед лімфоцитів з темними ядрами розташовува-

лись лімфоцити зі світлими ядрами, що містили декілька ядерець. У кра-

йовій зоні лімфоїдних фолікулів розташовувались численні плазмобласти 

та плазмоцити. Центри розмноження визначалися в усіх фолікулах. Ядра 

в лімфоцитах нормохромні. Синусоїдні судини селезінки були повнокро-

вними, із численними макрофагоцитами, зрілими та незрілими плазмати-

чними клітинами в їх просвітах (рис. 3.22). У червоній пульпі розташову-

вались численні вогнища макрофагоцитів, лімфоцитів, плазмоцитів. В 

органі відбувалися дистрофічні та деструктивні процеси, однак, вони ме-

нше виражені, ніж у щурів, яким в аналогічний строк після опікової тра-

вми шкіри вводили 0,9 % розчин NaCl (рис. 3.23). 

Таким чином, через 1 добу після опікової травми шкіри у щурів,  

яким вводили 0,9 % розчин NaCl в селезінці відбувалися дистрофічні про-

цеси в лімфоцитах та макрофагах, з’явилися повнокрів’я, пристінкові мік-

ротромби в трабекулярних венах, набряк і макрофагальна інфільтрація пе-

риваскулярної сполучної тканини та визначались повнокровні просвіти 

синусоїдних судин селезінки. Це вказує на функціональну напруженість 

імунокомпетентних клітин, що співпадає з даними, які свідчать про послі-

дов- 
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Рис. 3.22. Фрагмент білої пульпи  селезінки щурів через 7 діб після опі-

кової травми шкіри, яким проводили інфузію розчину HAES-LX-5%: 1 – 

гермінативний центр; 2 – лімфобласти; 3 – світлі лімфоцити; 4 – вузликова 

артерія. Забарвлення гематоксилін-еозин. Окуляр х10. Об'єктив х40. 
 

 

Рис. 3.23. Фрагмент червоної пульпи селезінки щурів через 7 діб після 

опікової травми шкіри, яким проводили інфузію розчину HAES-LX-5%: 1 

– розширені просвіти синусоїдних судин селезінки; 2 –активні макрофаги; 3 

– плазмоцити. Забарвлення гематоксилін-еозин. Окуляр х10. Об'єктив х40. 
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ність структурно-функціональних перебудов селезінки після опікової тра-

вми шкіри. Через 3 доби після опікової травми шкіри у щурів, яким вводили 

0,9 % розчин NaCl в селезінці відбувалися деструктивні процеси в періар-

теріальних зонах, гермінативних центрах і маргінальних зонах білої пуль-

пи. Морфологічно це проявлялося значним зменшенням кількості імуно-

компетентних клітин в цих зонах. У кровоносних судинах селезінки від-

мічалося повнокрів’я та утворення тромбів. Через 7 діб після опікової 

травми шкіри у щурів, яким вводили 0,9 % розчин NaCl в селезінці пере-

важали деструктивні процеси. 

Через 1, 3 і 7 діб після опікової травми шкіри у щурів, яким вводили 

розчин лактопротеїну з сорбітолом дистрофічні процеси в селезінці були 

менш виражені, ніж у щурів, яким після опікової травми шкіри вводили 

0,9% розчин NaCl.  Це вказує на здатність препарату зменшувати деструк-

тивний вплив факторів опіку шкіри на імунокомпетентні клітини. Через 3 

доби після опікової травми шкіри у щурів, яким вводили розчин лактопро-

теїну з сорбітолом в загальному плані будови селезінки, на відміну від 

такого у щурів, яким через добу після опіку шкіри, вводили розчин лакто-

протеіну з сорбітолом, частіше зустрічаються активовані макрофаги, що 

опосередковано свідчить про функціональну напруженість даного органа. 

Через 7 діб після опікової травми шкіри у щурів,  яким вводили розчин ла-

ктопротеїну з сорбітолом на відміну від 1 та 3 доби встановлено, що в 

більшості полів зору зустрічалися ділянки строми та паренхіми подібні до 

таких у щурів без опіку шкіри в аналогічний термін спостереження. 

Через 1, 3 і 7 діб після опікової травми шкіри у щурів,  яким вводили 

розчин HAES-LX-5% встановлено, що зміни в будові строми та паренхіми 

подібні до таких, що спостерігали у щурів після опіку шкіри, яким вводили 

розчин лактопротеїну з сорбітолом, а дистрофічні та деструктивні процеси 

в селезінці виражені значно менше, ніж у щурів, яким після опіку шкіри 

проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl. 
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3.3. Стереометричні зміни селезінки в щурів через 1, 3 та 7 діб після 

опіку шкіри та застосування інфузійних розчинів 

 

 

Динаміка змін відносного об’єму білої і червоної пульпи селезінки 

щурів, після введення в перші сім діб експерименту 0,9% розчину NaCl, 

лактопротеїну з сорбітолом або HAES-LX-5% і у тварин після опіку шкіри 

та аналогічному введенні вищеперерахованих інфузійних розчинів пред-

ставлена на рисунках 3.24 і 3.25 та в таблицях 3.1 і 3.2. 
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Рис. 3.24. Показники відносного об’єму білої пульпи селезінки щурів 

через 1, 3 і 7 діб після опіку шкіри та застосуванні 0,9 % розчину NaCl, ла-

ктопротеїну з сорбітолом або HAES-LX-5%. 

Між групами тварин без опіку шкіри, яким протягом перших семи 

діб експерименту вводили 0,9% розчин NaCl, лактопротеїну з сорбітолом 

або HAES-LX-5% не встановлено достовірних відмінностей або тенденцій 

зміни відносного об’єму білої і червоної пульпи селезінки через 1, 3 і 7 діб 

від початку експерименту (див. рис. 3.24, 3.25, табл. 3.1, 3.2). Нашу увагу  
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Рис. 3.25. Показники відносного об’єму червоної пульпи селезінки щу-

рів через 1, 3 і 7 діб після опіку шкіри та застосуванні 0,9 % розчину NaCl, 

лактопротеїну з сорбітолом або HAES-LX-5%. 

привернули лише більші на 10-13% (р>0,05) значення відносного об’єму 

білої пульпи та менші на 7-11% (р>0,05) значення відносного об’єму чер-

воної пульпи у щурів після введення лактопротеїну з сорбітолом, ніж у 

тварин, яким вводили 0,9% розчин NaCl або HAES-LX-5% (див. рис. 3.24, 

3.25, табл. 3.1, 3.2). 

Між групами тварин після опіку шкіри, яким протягом перших 7 діб 

експерименту вводили ті ж самі інфузійні розчини в аналогічному дозу-

ванні також не встановлено достовірних відмінностей відносного об’єму 

білої і червоної пульпи селезінки через 1, 3 і 7 діб від початку експеримен-

ту (див. рис. 3.24, 3.25, табл. 3.1, 3.2). Встановлені лише наступні тенден-

ції: до менших (на 20,1%) значень (р=0,056) відносного об’єму білої пуль-

пи через 7 діб після опіку шкіри при введенні 0,9% розчину NaCl, порівня-

но з аналогічною групою через 1 добу після опіку шкіри, до більших (на 

27,7%) значень (р=0,060) відносного об’єму білої пульпи через 7 діб після 
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Таблиця 3.1 

Зміни відносного об’єму білої пульпи селезінки у щурів протягом 7 діб 

після опіку шкіри та застосуванні колоїдно-гіперосмолярних розчинів 

(см
3
/см

3
; M±). 

0,9% NaCl 
Лактопротеїн з 

сорбітолом 
HAES-LX-5% р1 р2 р3 

1 доба 
0,398± 

0,131 
1 доба 

0,440± 

0,151 
1 доба 

0,403± 

0,124 
>0,05 >0,05 >0,05 

3 доба 
0,401± 

0,128 ** 
3 доба 

0,448± 

0,131 ** 
3 доба 

0,416± 

0,108 * 
>0,05 >0,05 >0,05 

7 доба 
0,405± 

0,156 ** 
7 доба 

0,460± 

0,165 * 
7 доба 

0,413± 

0,156 т 
>0,05 >0,05 >0,05 

р1-3 >0,05 р1-3 >0,05 р1-3 >0,05  

р1-7 >0,05 р1-7 >0,05 р1-7 >0,05  

р3-7 >0,05 р3-7 >0,05 р3-7 >0,05  

Опік + 0,9% NaCl 
Опік + лактопро-

теїн з сорбітолом 

Опік + HAES-

LX-5% 
р1 р2 р3 

1 доба 
0,348± 

0,122 
1 доба 

0,370± 

0,140 
1 доба 

0,360± 

0,171 
>0,05 >0,05 >0,05 

3 доба 
0,305± 

0,169 
3 доба 

0,360± 

0,143 
3 доба 

0,349± 

0,151 
>0,05 >0,05 >0,05 

7 доба 
0,278± 

0,127 
7 доба 

0,355± 

0,148 
7 доба 

0,332± 

0,108 
=0,060 >0,05 >0,05 

р1-3 >0,05 р1-3 >0,05 р1-3 >0,05  

р1-7 =0,056 р1-7 >0,05 р1-7 >0,05  

р3-7 >0,05 р3-7 >0,05 р3-7 >0,05  

Примітки: тут і в подальшому 

1. р1 – достовірність відмінностей між групами 0,9% розчин NaCl і ла-

ктопротеїн з сорбітолом без опіку або з опіком шкіри; 

2. р2 – достовірність відмінностей між групами 0,9% розчин NaCl і 

HAES-LX-5% без опіку або з опіком шкіри; 

3. р3 – достовірність відмінностей між групами лактопротеїн з сорбіто-

лом і HAES-LX-5% без опіку або з опіком шкіри; 

4. р1-3 – достовірність відмінностей у межах відповідних груп між 1-ю 

і 3-ю добою експерименту; 
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5. р1-7 – достовірність відмінностей у межах відповідних груп між 1-ю 

і 7-ю добою експерименту; 

6. р3-7 – достовірність відмінностей у межах відповідних груп між 3-ю 

і 7-ю добою експерименту; 

7. *, **, *** – достовірність відмінностей (на рівнях p>0,05 – *, p>0,01 

– ** і p>0,001 – ***) у межах відповідних груп та відповідних строків між 

щурами без опіку і з опіком шкіри (відмічені більші значення); 

8. т – тенденції відмінностей у межах відповідних груп та відповідних 

строків між щурами без опіку і з опіком шкіри (відмічені більші значення). 

Таблиця 3.2 

Зміни відносного об’єму червоної пульпи селезінки у щурів протягом 

7 діб після опіку шкіри та застосуванні колоїдно-гіперосмолярних ро-

зчинів (см
3
/см

3
; M±). 

0,9% NaCl 
Лактопротеїн з 

сорбітолом 
HAES-LX-5% р1 р2 р3 

1 доба 
0,600± 

0,132 
1 доба 

0,558± 

0,151 
1 доба 

0,597± 

0,124 
>0,05 >0,05 >0,05 

3 доба 
0,599± 

0,128 
3 доба 

0,548± 

0,128 
3 доба 

0,584± 

0,108 
>0,05 >0,05 >0,05 

7 доба 
0,594± 

0,156 
7 доба 

0,534± 

0,161 
7 доба 

0,571± 

0,148 
>0,05 >0,05 >0,05 

р1-3 >0,05 р1-3 >0,05 р1-3 >0,05  

р1-7 >0,05 р1-7 >0,05 р1-7 >0,05  

р3-7 >0,05 р3-7 >0,05 р3-7 >0,05  

Опік + 0,9% NaCl 
Опік + лактопро-

теїн з сорбітолом 

Опік + HAES-

LX-5% 
р1 р2 р3 

1 доба 
0,647± 

0,123 
1 доба 

0,630± 

0,140 т 
1 доба 

0,640± 

0,171 
>0,05 >0,05 >0,05 

3 доба 
0,693± 

0,167 * 
3 доба 

0,637± 

0,142 ** 
3 доба 

0,644± 

0,144 т 
>0,05 >0,05 >0,05 

7 доба 
0,699± 

0,133 * 
7 доба 

0,644± 

0,148 ** 
7 доба 

0,659± 

0,139 * 
>0,05 >0,05 >0,05 

р1-3 >0,05 р1-3 >0,05 р1-3 >0,05  

р1-7 >0,05 р1-7 >0,05 р1-7 >0,05  

р3-7 >0,05 р3-7 >0,05 р3-7 >0,05  
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опіку шкіри при введенні розчину лактопротеїну з сорбітолом, порівняно 

із щурами, яким після опіку шкіри вводили 0,9% розчин NaCl (див. рис. 

3.24, 3.25, табл. 3.1, 3.2). Також ми звернули увагу на наступні зміни від-

носного об’єму білої і червоної пульпи у тварин після опіку шкіри на фоні 

введення колоїдних гіперосмолярних розчинів (див. рис. 3.24, 3.25, табл. 

3.1, 3.2): зменшення при введенні лактопротеїну з сорбітолом на 4,1% 

(р>0,05), а при введенні HAES-LX-5% на 7,8% (р>0,05) відносного об’єму 

білої пульпи від 1 до 7 доби експерименту; більші (відповідно на 14,4 і 

18,0%, р>0,05) значення відносного об’єму білої пульпи та менші (відпові-

дно на 7,1 і 9,1%, р>0,05) значення відносного об’єму червоної пульпи у 

щурів через 3 доби після опіку шкіри при введенні HAES-LX-5% або лак-

топротеїну з сорбітолом, ніж у тварин у даний термін спостереження при 

введенні 0,9% розчину NaCl; більші на 19,4% (р>0,05) значення відносного 

об’єму білої пульпи та менші на 5,8% (р>0,05) значення відносного об’єму 

червоної пульпи у щурів через 7 діб після опіку шкіри при введенні розчи-

ну HAES-LX-5%, ніж у тварин в даний термін при введенні 0,9% розчину 

NaCl; менші на 7,9% (р>0,05) значення відносного об’єму червоної пульпи 

у щурів через 7 діб після опіку шкіри при введенні розчину лактопротеїну 

з сорбітолом, ніж у тварин в даний термін спостереження при введенні 

0,9% розчину NaCl. 

Між групами тварин без опіку та після опіку шкіри, яким протягом 

перших семи діб експерименту вводили інфузійні колоїдні гіперосмолярні 

розчини встановлені наступні достовірні відмінності та тенденції до зміни 

відносного об’єму білої і червоної пульпи селезінки через 1, 3 і 7 діб від 

початку експерименту (див. рис. 3.24, 3.25, табл. 3.1, 3.2): достовірно бі-

льші (p< 0,05-0,01) та незначна тенденція (р=0,063) до більших значень 

відносного об’єму білої пульпи у тварин без опіку шкіри, що отримували 

0,9% розчин NaCl (на 23,9% через 3 доби та на 31,6% через 7 діб), лактоп-

ротеїн з сорбітолом (на 19,6% через 3 доби та на 22,8% через 7 діб) або 

HAES-LX-5% (на 16,1% через 3 доби та на 19,6% через 7 діб), ніж в анало-
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гічних групах щурів після опіку шкіри, та навпаки достовірно менші 

(p<0,05-0,01) та незначні тенденції (р=0,060-0,068) до менших значень від-

носного об’єму червоної пульпи у тварин без опіку шкіри, що отримували 

0,9% розчин NaCl (на 15,7% через 3 доби та на 17,7% через 7 діб), лактоп-

ротеїн з сорбітолом (на 12,9% через 1 добу, на 16,2% через 3 доби та на 

20,6% через 7 діб) або HAES-LX-5% (на 10,3% через 3 доби та на 15,4% 

через 7 діб), ніж в аналогічних групах щурів після опіку шкіри. 

Таким чином в експерименті протягом 7 діб встановлені зміни від-

носного об’єму білої і червоної пульпи селезінки щурів без опіку і після 

опіку шкіри при введенні 0,9 % розчину NaCl, лактопротеіну з сорбітолом 

або HAES-LX-5%. 

Результати досліджень, які представлені у даному розділі дисертації, 

відображені нами у трьох статтях у фахових наукових виданнях [12, 56, 

217] та тезах міжнародного конгресу [13]. 
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РОЗДІЛ 4 

УЛЬТРАСТРУКТУРНІ ЗМІНИ В СЕЛЕЗІНЦІ ЩУРІВ ЧЕРЕЗ 

1, 3 ТА 7 ДІБ ПІСЛЯ ОПІКОВОЇ ТРАВМИ ШКІРИ 

ТА ЗАСТОСУВАННЯ ІНФУЗІЙНИХ РОЗЧИНІВ 

 

 

4.1. Ультраструктура строми та паренхіми селезінки в щурів без опі-

ків шкіри через 1, 3 та 7 діб, яким вводили розчини 0,9 % NaCl, лактопро-

теін з сорбітолом або HAES-LX-5% 

 

 

При ультраструктурному дослідженні у щурів без опіків шкіри, яким 

протягом 7 діб проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl у дозі 10 мл на кг 

маси тіла та HAES-LX-5% в аналогічній дозі, не виявлено істотних змін у 

червоній пульпі, в лімфоідних вузликах та в структурі кровоносних капі-

лярів селезінки. 

Біла пульпа була представлена лімфоїдними вузликами, строму яких 

утворюють ретикулярні клітини, а паренхіму лімфоцити, макрофаги, денд-

ритні клітини. У центрі лімфоїдних вузликів розташовувались гермінативні 

центри оточені мантійною зоною. На межі білої та червоної пульпи розта-

шовувалась крайова зона. Дещо ексцентрично були розташовані центральні 

артерії, навколо яких виділялася периартеріальна зона. У гермінативних 

центрах ми часто виявляли фігури мітозу. Ядра лімфоцитів були розташо-

ваними в гермінативних центрах сферичної форми. Хроматин у них був рі-

вномірно розділеним. Еухроматин був розташованим переважно в центрі, а 

гетерохроматин – на периферії у вигляді грубих брилок. У цитоплазмі на-

вколо ядер розташовувались канальці гранулярної ендоплазматичної сітки, 

багато вільних рибосом, а також помірно розвинуті цистерни, пухирці та 

вакуолі комплексу Гольджі. Виявлялися також плазматичні клітини в яких 

добре розвинуті канальці шорсткої ендоплазматичної сітки (рис. 4.1). 
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Рис. 4.1. Гермінативний центр у білій пульпі селезінки щура (інфузія 0,9 

% розчину NaCl, без опіку) через 7 діб від початку експерименту: 1 – лім-

фоцит; 2 – ретикулярна клітина. х9000. 

 

При ультраструктурному дослідженні в периартеріальній зоні спо-

стерігалися світлі та темні лейкоцити, а також інтердигітуючі клітини. Яд-

ра лімфоцитів овальної форми; еухроматин в них був розташованим в 

центрі, тоді як брилки конденсованого хроматину розташовувались під 

каріолемою. Цитоплазма утримувала незначну кількість органел. Канальці 

шорсткої ендоплазматичної сітки були розташованими в навколоядерній 

зоні цитоплазми. Мітохондрії містили світлий матрикс, кристи розташову-

вались  щільно і мали безпереривні  мембрани. Комплекс Гольджі містив 

розширені по краям цистерни, пухирці та вакуолі. У періартеріальній зоні 

селезінки були розташовані гемокапіляри синусоїдного типу. 

У мантійній зоні лімфоїдних вузликів білої пульпи селезінки були 

розташовані численні макрофаги, ретикулярні клітини, малі темні лімфо-

цити. Ядра макрофагів – великі, світлі. Цитолема макрофагів утворювала 

численні інвагінації. В цитоплазмі спостерігалися добре розвинені мітохо-

ндрії, комплекс Гольджі, численні лізосоми та піноцитозні пухирці. 
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У крайовій зоні лімфоїдних вузликів селезінки були розташовані се-

редні лімфоцити, які містили великі ядра і тонкий обідок цитоплазми. На-

ми були виявлені темні та світлі лімфоцити. У світлих лімфоцитах ядра 

були великими, каріолема утворювала численні інвагінації, цитоплазма 

утримувала численні лізосоми. Макрофаги мали довгі відростки, в інвагі-

націях яких розміщувались еритроцити. У цитоплазмі макрофагів розта-

шовувались численні лізосоми та фагосоми (рис. 4.2-4.4). 

 

 

Рис. 4.2. Фрагмент макрофага у білій пульпі селезінки щура (інфузія 0,9 

% розчину NaCl, без опіку) через 3 доби від початку експерименту: 1 – яд-

ро; 2 – мітохондрії; 3 – лізосоми; 4 – еритроцит. х21000. 

 

У червоній пульпі селезінки розташовувались формені елементи 

крові: еритроцити, тромбоцити, лімфоцити, плазматичні клітини, а також 

макрофаги. Більшість лімфоцитів середніх розмірів. Макрофаги великі за 

розмірами, в них спостерігалась добре розвинена шорстка ендоплазматич-

на сітка та комплекс Гольджі. У цитоплазмі макрофагів розташовувались 

фрагменти еритроцитів, подекуди виявлялися гранули феритина та великі 

фагосоми, що вказує на процеси розпаду та утилізації еритроцитів (рис. 

4.5, 4.6). 
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Рис. 4.3. Гермінативний центр у фрагменті білої пульпі селезінки щура 

(інфузія розчину HAES-LX-5%, без опіку) через 7 діб від початку експе-

рименту: 1 – світлі лімфоцити; 2 – ядро; 3 – мітохондрії. х9000. 

 

 

Рис. 4.4. Фрагмент плазмоциту у білій пульпі селезінки щура (інфузія 

розчину HAES-LX-5%, без опіку) через 3 доби від початку експерименту: 

1 – ядро; 2 – мітохондрії; 3 – канальці шорсткого ендоплазматичного рети-

кулума; 4 – канальці комплексу Гольджі. х21000. 
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Рис. 4.5. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія 0,9 % розчи-

ну NaCl, без опіку) через 7 діб від початку експерименту: 1 – еритроцит; 2 – 

тромбоцит; 3 – цитоплазма плазмоцита; 4 – цитоплазма макрофага. х15000. 

 

 

Рис. 4.6. Фрагмент червоної пульпі селезінки щура (інфузія розчину 

HAES-LX-5%, без опіку) через 7 діб від початку експерименту: 1 – макро-

фаг; 2 – еритроцит. х13000. 
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У кровоносних капілярах синусоїдного типу, розташованих у черво- 

ній пульпі селезінки, ендотеліоцити утворювали суцільний пласт клітин. 

Вони мали чотири зони: ядроутримуючу, зону органел, периферійну та 

навколоконтактну. Товщина ендотеліоцитів в цих зонах була неоднако-

вою. Ядроутримуюча зона розширена, її товщина досягала 3мкм і більше. 

Ядра в ендотеліоцитах мали овальну форму. Хроматин в них добре 

структурований, еухроматин був розташованим у центрі, тоді як гетерох-

роматин у вигляді тонкої смужки на периферії під нуклеолемою. У навко-

лоядерній зоні, між ядром і люменальною поверхнею ендотеліоцитів, роз-

ташовувався комплекс Гольджі. Поблизу комплексу Гольджі були розта-

шовані центріолі, канальці шорсткої ендоплазматичної сітки та численні 

мітохондрії, а також плазмолемальні везикули. Останні були більш вира-

жені в переферіній зоні ендотеліоцитів, у якій також розташовувались тран-

сендотеліальні канали. У навколоконтактній зоні кількість плазмолемаль-

них везикул була меншою. Базальна мембрана, яка покривала поверхню ен-

дотелільних клітин і відділяла ендотеліоцити від клітин строми, була несу-

цільною і містила вікна. Вона складалася з гомогенного матриксу, який мав 

вигляд пластівцевоподібного матеріалу, і фібрилярних структур, які прони-

зували матрикс (рис. 4.7). 

Інфузія щурам без опікового пошкодження шкіри розчину лактоп-

ротеїну з сорбітолом у дозі 10 мг на кг маси тіла призводила до змін ульт-

раструктури білої пульпи селезінки. Так, через 7 діб в плазмоцитах ми ви-

явили розширені канальці шорсткої ендоплазматичної сітки, що вказує на 

їх підвищену функціональну активність (рис. 4.8). 

У гермінативних центрах нами була виявлена збільшена кількість 

лімфобластів у порівнянні з цим показником у попередніх груп тварин. 

Макрофаги мали структуру подібну до таких  у щурів без опіків шкіри, 

яким протягом 7 діб проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl у дозі 10 мг на 

кг маси тіла та HAES-LX-5%. У цитоплазмі макрофагів розташовувались 

численні лізосоми, фагосоми (рис. 4.9). 
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Рис. 4.7. Ультраструктура кровоносного капіляра у червоній пульпі се-

лезінки щура (інфузія розчину HAES-LX-5%, без опіку) через 7 діб від по-

чатку експерименту: 1 – ядроутримуюча зона ендотеліоцита; 2 – зона ор-

ганел; 3 – периферійна зона; 4 – навколо контактна зона; 5 – периферійна 

зона; 6 – базальна мембрана; 7 – еритроцит в просвіті капіляра; 8 – еритро-

цит за межами капіляра. х9000. 

 

У червоній пульпі селезінки були розташовані такі формені еле-

менти крові: еритроцити, тромбоцити, лімфоцити, плазматичні клітини. 

Більшість лімфоцитів середнього розміру. Макрофаги були великого роз-

міру, в них візуалізувалась добре розвинена шорстка ендоплазматична сіт-

ка та комплекс Гольджі. У цитоплазмі макрофагів розташовувались фраг-

менти еритроцитів, подекуди виявлялися гранули феритина та великі фа-

госоми, що вказує на процеси розпаду та утилізації еритроцитів (рис. 4.10). 

Таким чином в усіх термінах спостереження курсова інфузія щурам 

без опіку шкіри 0,9 % розчину NaCl та розчину HAES-LX-5% не призво-

дила до суттєвих змін ультраструктури селезінки. При інфузії щурам без 

опіку шкіри розчину лактопротеїну з сорбітолом на ультраструктурному 

рівні в селезінці відмічалися ознаки функціональної напруги імунокомпе- 
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Рис. 4.8. Плазмоцит в білій пульпі селезінки щура (інфузія розчину лак-

топротеїну з сорбітолом, без опіку) через 7 діб від початку експерименту: 1 

– ядро; 2 – мітохондрії; 3 –розширені канальці шорсткої ендоплазма-

тичної сітки. х12000. 

 

 

Рис. 4.9. Макрофаг у білій пульпі селезінки щура (інфузія лактопротеїну 

з сорбітолом, без опіку) через 7 діб від початку експерименту: 1 – ядро; 2 – 

мітохондрії; 3 – канальці шорсткої ендоплазматичної сітки. х12000. 
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Рис. 4.10. Фрагмент макрофагу в червоній пульпі селезінки щура (інфу-

зія розчину лактопротеїну з сорбітолом, без опіку) через 7 діб від початку 

експерименту: 1 – еритроцит; 2 – тромбоцит. х13000. 

 

тентних клітин, а також ознаки напруженої функціональної активності 

субклітинних структур. 

 

 

4.2. Ультраструктура строми та паренхіми селезінки в щурів після 

опіку шкіри через 1, 3 та 7 діб, яким вводили розчини 0,9 % NaCl, лактоп-

ротеін з сорбітолом або HAES-LX-5%  

 

 

Вже через 1 добу після опіку шкіри в щурів на тлі інфузійної терапії 

0,9 % розчином NaCl у дозі 10 мл на кг маси тіла виявлялися ультраструк-

турні зміни строми та паренхіми селезінки, а також розлади гемодинаміки. 

Зміни деструктивного типу проявлялися в плазмоцитах у вигляді пікнозу 

ядер, розширення цистерн  шорсткої ендоплазматичної сітки, нагрубання 

та лізісу крист мітохондрій, порушення безперервності плазматичної мем-

брани. 
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Просвіти синусоїдних судин були розширеними, заповненими гемо-

лізованими еритроцитами та деструктивно зміненими лейкоцитами. Цито-

плазма ендотеліоцитів утворювала численні вирости в просвіт капілярів. У 

цитоплазмі розташовувались численні піноцитозні везикули. Ядерна обо-

лонка утворювала численні інвагінації. В ядрах був виявлений збільшений 

вміст гетерохроматину (рис. 4.11-4.14). 

 

 

Рис. 4.11. Деструкція ендотеліоцитів у стінці синусоїдних судин в чер-

воній пульпі селезінки щура (інфузія 0,9 % розчину NaCl) через 1 добу пі-

сля опіку шкіри: 1 – макрофаг; 2 – базальна мембрана; 3 – еритроцити за 

межами капіляра. х13000. 

 

Через 3 доби після опіку шкіри в щурів на тлі інфузійної терапії 0,9 % 

розчином NaCl були виявлені зміни імунокомпетентних клітин як Т- так і Б-

залежних зон білої пульпи селезінки. У гермінативних центрах лімфоїдних 

вузликів селезінки були виявлені численні лімфобласти. Це клітини з вели-

ким ядром та високим вмістом еухроматина і розширеними ядерно-

поровими комплексами. Цитоплазма лімфобластів містила численні вільні 

рибосоми та полісоми, а також велику кількість мітохондрій, розташованих в 

перинуклеарній зоні. На периферії гермінативних центрів лімфоїдних вузликів  
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Рис. 4.12. Фрагмент червоної пульпи селезінки селезінки щура (інфузія 

0,9 % розчину NaCl) через 1 добу після опіку шкіри: 1 – ретикулоцит; 2 – 

еритроцит; 3 – тромбоцити. х13000. 

 

 

Рис. 4.13. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія 0,9 % роз-

чину NaCl) через 1 добу після опіку шкіри: 1 –  активований макрофаг; 2 – 

пошкоджені еритроцити. х9000. 
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Рис. 4.14. Дистрофічні зміни макрофага та плазмоцита в крайовій зоні 

фрагменту білої пульпи селезінки щура (інфузія 0,9 % розчину NaCl) через 

1 добу після опіку шкіри: 1 – макрофаг; 2 – плазмоцит; 3  – митохондрії; 4 

– розширені канальці шорсткої ендоплазматичної сітки. х9000. 

 

виявлялися вогнища з 3-5 плазмоцитів на різних стадіях диференціювання. 

Вони мали контакти з лімфоцитами та макрофагами. У всіх структурних 

зонах білої пульпи відмічалися макрофаги, в цитоплазмі яких були розта-

шовані чисельні лізосоми та гетерофагосоми, що вказує на їх підвищену 

функційну активність. У багатьох полях зору в центрі гермінативних зон 

лімфоїдних вузликів розташовувались клітини з численними фігурами міто-

зу, що також вказує на підвищене утворення Б-лімфоцитів (рис. 4.15, 4.16).  

У червоній пульпі були виявленими макрофагально-лімфоцитарні 

групи клітин. У центрі такої групи розташовувався макрофаг, на периферії – 

3-4 лімфоцити. На поверхні макрофагів виявлені численні відростки плаз-

молеми, які контактують з лімфоцитами. У цитоплазмі макрофагів розмі-

щувались численні лізосоми та фагосоми. У лімфоїдних вузликах селезінки 

і в червоній пульпі була збільшена кількість плазмоцитів. Однак, на відміну 

від щурів, яким проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl без опіку шкіри, часто  
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Рис. 4.15. Деструктивні зміни в плазмоциті фрагменту білої пульпи се-

лезінки щура (інфузія 0,9 % розчину NaCl) через 3 доби після опіку шкіри: 

1 – плазмоцит; 2 – ядро; 3 – цитоплазма; 4 – мітохондрії з деструктурова-

ними кристами. х21000. 

 

 

Рис. 4.16. Деструктивні зміни в білій пульпі селезінки щура (інфузія 0,9 

% розчину NaCl) через 3 доби після опіку шкіри: 1 – плазмоцит; 2 – ядро 

лімфоцита; 3 – цитоплазма лімфоцита; 4 – лімфобласт. х9000. 
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виявлялися плазмоцити з деструктивними змінами в цитоплазмі та ядрах. 

Просвіти синусоїдних судин селезінки були розширеними і заповненими 

гемолізованими еритроцитами та деструктивно зміненими лейкоцитами. 

Цитоплазма ендотеліоцитів просвітлена, з ознаками набряку, утворювала 

численні вирости в просвіт судин. У цитоплазмі розташовувались численні 

піноцитозні везикули. Ядерна оболонка утворювала численні інвагінації. У 

деяких ендотеліоцитах були виявлені гіперхромні пікнотичні ядра (рис. 

4.17-4.19). 

 

 

Рис. 4.17. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія 0,9 % роз-

чину NaCl) через 3 доби після опіку шкіри: 1 – плазмоцит; 2 – пошкоджені 

еритроцити. х9000. 

 

Через 7 діб після опіку шкіри в щурів на тлі інфузійної терапії 0,9 % 

розчином NaCl деструктивні зміни субклітинних структур селезінки нароста-

ли (рис 4.20). Так в більшій частині Т- та В- клітин мітохондрії були просві-

тлені з ознаками нагрубання, кристи в них зруйновані. Корпорації макрофа-

гів, лімфоцитів та плазмоцитів збільшувалися. Було виявлено мало мітотич-

них поділів лімфоцитів у гермінативних центрах, що говорить про трансфо-

рмацію лімфоцитів в плазмоцити. Кількість макрофагів збільшилась, їх 
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Рис. 4.18. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія 0,9 % роз-

чину NaCl) через 3 доби після опіку шкіри: 1 – макрофаг; 2 – базальна 

мембрана; 3 – еритроцити за межами капіляра; 4 – ділянки деструкції ен-

дотеліоцитів. х9000. 

 

Рис. 4.19. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія 0,9 % роз-

чину NaCl) через 3 доби після опіку шкіри: 1 – цитоплазма  макрофага; 2 – 

фрагменти еритроцитів в цитоплазмі макрофага; 3–ядро макрофага; 4 – 

фрагменти тромбоцитів в цитоплазмі макрофага. х6000. 
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Рис. 4.20. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія 0,9 % роз-

чину NaCl) через 7 діб після опіку шкіри: 1 – фрагменти пошкоджених 

еритроцитів; 2 – апоптоз лімфоцита; 3 – фрагменти деструктурованих тро-

мбоцитів. х9000. 

 

фагоцитарна активність зросла, що проявилося численними фагосомами в 

їх цитоплазмі, а також інвагінаціями плазмолеми, яка була прикріпленою до 

еритроцитів. На периферії лімфоїдних вузликів розташовувались клітини з 

електронно-прозорою цитоплазмою та пікнотичними зморщеними ядрами. 

У просвітах синусоїдних капілярів, в білій пульпі були розташовані 

деструктивно змінені лейкоцити. Цитоплазма ендотеліоцитів в їх стінках 

була просвітленою з ознаками набряку, утворювала численні вирости в 

просвіт. У цитоплазмі розташовані численні піноцитозні везикули. Ядерна 

оболонка утворювала численні інвагінації. У деяких ендотеліоцитах ядра 

гіперхромні. Базальна мембрана не однорідна, місцями розпушена (рис. 

4.21). Ретикулоцити в білій і червоній пульпі селезінки деструктивно змі-

нені, з пікнотичними ядрами. Часто виявлялися вогнища апоптозно зміне-

них лімфоцитів та плазмоцитів (див. рис. 4.21, рис. 4.22-4.24). 

Через 1 добу після термічної травми шкіри у щурів на тлі інфузійної  
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Рис. 4.21. Фрагмент білої пульпи селезінки щура (інфузія 0,9 % розчину 

NaCl) через 7 діб після опіку шкіри: 1 – лімфоцит в просвіті капіляра; 2 – 

ділянка деструкції базальної мембрани; 3 – набряк ендотеліоцитів. х9000. 

 

 

Рис. 4.22. Фрагмент білої пульпи селезінки щура (інфузія 0,9 % розчину 

NaCl) через 7 діб після опіку шкіри: 1 – ретикулоцит; 2 – зморщені пікно-

тичні ядра  лімфоцита; 3 – макрофаг; 4 – зморщені пікнотичні ядра плаз-

моцита. х7000. 
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Рис. 4.23. Прояви апоптозу в  білій пульпі селезінки щура (інфузія 0,9 % 

розчину NaCl) через 7 діб після опіку шкіри: 1 – деструкція цистерн ком-

плексу Гольджі; 2 – вакуолізація ендоплазматичної сітки плазмоцитів; 3 – 

зморщені пікнотичні ядра лімфоцитів. х9000. 

 

Рис. 4.24. Деструкція лімфоцитів та плазмоцитів у  білій пульпі селезін-

ки щура (інфузія 0,9 % розчину NaCl) через 7 діб після опіку шкіри: 1 – 

лімфоцит; 2 – плазмоцит; 3 – електронно прозора цитоплазма; 4 – зморще-

ні пікнотичні ядра. х7000. 
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терапії розчином лактопротеіну з сорбітолом у дозі 10 мг на кг маси тіла 

структурні зміни строми та паренхіми селезінки, а також розлади гемоди-

наміки були менше вираженими, ніж у щурів після опіку, яким проводили 

інфузію 0,9 % розчину NaCl. У гермінативних центрах відмічалася 

збільшена кількість лімфобластів у порівнянні з попередніми групами. 

Зміни в плазмоцитах проявлялися у вигляді розширення цистерн  шорсткої 

ендоплазматичної сітки, нагрубання крист мітохондрій, що вказує на їх 

підвищену функціональну активність. 

Просвіти синусоідних капілярів були розширеними і заповнені ге-

молізованими еритроцитами та лейкоцитами. Цитоплазма ендотеліоцитів 

утворює численні вирости в просвіт капілярів. У цитоплазмі розташовува-

лись численні піноцитозні везикули. Ядерна оболонка ендотеліоцитів 

утворювала численні інвагінації. Ці зміни вказують на функціональну ак-

тивність ендотеліоцитів (рис 4.25-4.27). У червоній пульпі селезінки ро-

зташовувались формені елементи крові: еритроцити, тромбоцити, лім- 

 

 

Рис. 4.25. Фрагмент білої пульпі селезінки щура (інфузія лактопротеїну 

з сорбітолом) через 1 добу після опіку шкіри: 1 – лімфобласт; 2 – ретику-

лоцит; 3 – лімфоцит; 4 – апоптоз лімфоцита. х9000. 
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Рис. 4.26. Фрагмент білої пульпі селезінки щура (інфузія лактопротеїну 

з сорбітолом) через 1 добу після опіку шкіри: 1 – макрофаг; 2 – тромбоци-

ти; 3 – ендотеліоцити; 4 – еритроцити. х14000. 

 

 

Рис. 4.27. Фрагмент білої пульпі селезінки щура (інфузія лактопротеїну 

з сорбітолом) через 1 добу після опіку шкіри: 1 – ядро плазмоцита; 2 – 

розширені канальці шорсткої ендоплазматичної сітки; 3 – деструкція крист 

в мітохондріях. х21000. 
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фоцити, плазматичні клітини та макрофагоцити. Більшість лімфоцитів 

середніх розмірів. Макрофаги великі за розмірами, в них добре розвинена 

шорстка ендоплазматична сітка та комплекс Гольджі. У цитоплазмі мак-

рофагів розташовувались фрагменти еритроцитів, гранули феритина та 

великі фагосоми, що вказує на процеси розпаду та утилізації еритроцитів. 

Цитоплазма ретикулоцитів просвітлена, з ознаками набряку (рис. 4.28). 

 

 

Рис. 4.28. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія лактопро-

теїну з сорбітолом) через 1 добу після опіку шкіри: 1 – цитоплазма ретику-

лоцита; 2 – еритроцити. х14000. 

 

Через 3 доби після термічної травми шкіри у щурів на тлі інфузійної 

терапії розчином лактопротеіну з сорбітолом виявлені зміни імуноком-

петентних клітин як Т- так і В-залежних зон білої пульпи селезінки. В гер-

мінативних центрах лімфоідних вузликів селезінки виявляються численні 

лімфобласти. Це клітини з великим ядром і високим вмістом еухроматина 

та розширеними ядерно-поровими комплексами. Цитоплазма лімфобластів 

містила численні вільні рибосоми та полісоми, а також велику кіль-

кість мітохондрій, розташованих у перинуклеарній зоні. На периферії гер-

мінативних центрів лімфоїдних вузликів виявлялися вогнища з 3-5 плаз-
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моцитів на різних стадіях диференціювання. Вони мали контакти з лімфо-

цитами та макрофагами. У всіх структурних  зонах білої пульпи виявляли-

ся макрофаги, в цитоплазмі яких розташовані численні лізосоми та гете-

рофагосоми, що вказує на їх підвищену функціональну активність. У бага-

тьох полях зору в центрі гермінативних зон лімфоїдних вузликів розташо-

вувались клітини з численними фігурами мітозу, що також вказує на під-

вищене утворення В-лімфоцитів (рис. 4.29-4.30). 

 

 

Рис. 4.29. Фрагмент білої пульпи селезінки щура (інфузія лактопротеїну 

з сорбітолом) через 3 доби після опіку шкіри: 1 – ретикулоцит; 2 – лімфоб-

ласти; 3 – лімфоцити з темними ядрами; 4 – апоптоз лімфоцита. х5000. 

 

У червоній пульпі виявлялися макрофагально-лімфоцитарні групи 

клітин. На поверхні макрофагів відмічалися численні відростки плазмоле-

ми, які контактували з лімфоцитами. У цитоплазмі макрофагів розміщува-

лись численні лізосоми та фагосоми. У лімфоїдних вузликах селезінки й в 

червоній пульпі збільшена кількість плазмоцитів. Однак, на відміну від 

групи щурів після опіку шкіри, яким проводили інфузію 0,9 % розчину 

NaCl, плазмоцити з деструктивними змінами в цитоплазмі та ядрах вияв-

лялися рідко. Просвіти синусоїдних судин селезінки були розширеними, 
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Рис. 4.30. Фрагмент білої пульпи селезінки щура (інфузія лактопротеїну 

з сорбітолом) через 3 доби після опіку шкіри: 1 –  цитоплазма макрофага; 2 

– ядро макрофага; 3 – фагосоми; 4 – мітохондрії. х14000. 

 

заповнені гемолізованими еритроцитами та деструктивно зміненими лей-

коцитами. Цитоплазма ендотеліоцитів просвітлена, з ознаками набряку, 

утворювала численні вирости в просвіт капілярів. У цитоплазмі розташо-

вувались численні піноцитозні везикули. Ядерна оболонка утворювала чи-

сленні інвагінації. Ядра ендотеліоцитів нормохромні (рис. 4.31-4.32). 

Через 7 діб після термічної травми шкіри у щурів на тлі інфузійної 

терапії розчином лактопротеїну з сорбітолом деструктивні зміни субклі-

тинних структур були менше виражені, ніж у щурів яким на фоні опіку 

шкіри проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl. Так в більшій частині Т- та 

В-лімфоцитів мітохондрії були просвітленими з ознаками нагрубання, од-

нак із незруйнованими в них кристами. У гермінативних центрах часто ви-

являлися фігури мітозу. Ядра лімфоцитів, що розташовані в гермінативних 

центрах – були сферичними, із рівномірно розділеним хроматином в 

них. Еухроматин розташовувався переважно в центрі, а гетерохроматин – 

на периферії у вигляді грубих брилок. У цитоплазмі навколо ядер розташо- 
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Рис. 4.31. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія лактопро-

теїну з сорбітолом) через 3 доби після опіку шкіри: 1 – еритроцити; 2 – ма-

крофаг; 3 – деструктуровані кристи в мітохондріях. х5000. 

 

 

Рис. 4.32. Кровоносний капіляр у червоній пульпі селезінки щура (інфу-

зія лактопротеїну з сорбітолом) через 3 доби після опіку шкіри: 1 – ядроу-

тримуюча зона ендотеліоцита; 2 – зона органел; 3 – периферійна зона; 4 – 

навколо контактна зона; 5 – просвіт капіляра. х7000. 
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вувались канальці шорсткої ендоплазматичної сітки, багато вільних рибо-

сом, а також помірно розвинені цистерни, пухирці та вакуолі комплексу 

Гольджі. Виявлялися також плазматичні клітини із добре розвиненими ка-

нальцями шорсткої ендоплазматичної сітки. У періартеріальній зоні вияв-

лялися світлі та темні лейкоцити, а також інтердигітуючі клітини. Ядра 

лімфоцитів овальної форми, еухроматин в них розташовувався в центрі, 

тоді як брилки конденсованого хроматину – під каріолемою. Цитоплазма 

вміщувала незначну кількість органел. Канальці шорсткої ендоплазматич-

ної сітки розташовувались в навколоядерній зоні цитоплазми. Мітохондрії 

містили світлий матрикс. Комплекс Гольджі мав розширені цистерни, пу-

хирці та вакуолі. У періартеріальній зоні селезінки розташовувались гемо-

капіляри синусоїдного типу. 

Збільшена кількість плазмоцитів вказує на трансформацію лімфоци-

тів в плазмоцити. Кількість макрофагів теж збільшена, їх фагоцитарна ак-

тивність наростала і була підтверджена численними фагосомами в цито-

плазмі, а також інвагінаціями плазмолеми, які прикріплені до еритроцитів. 

На периферії лімфоїдних вузликів розташовувались клітини з електронно-

прозорою цитоплазмою та пікнотичними зморщеними ядрами. Часто ви-

являлися вогнища апоптозно змінених лімфоцитів та плазмоцитів (рис. 

4.33-4.35). 

У просвітах синусоїдних капілярів в білій пульпі були розташовані 

численні лейкоцити. Цитоплазма ендотеліоцитів в їх стінках просвітлена, з 

ознаками набряку, утворювала численні вирости в просвіт. У цитоплазмі 

розташовувались численні піноцитозні везикули. Ядерна оболонка утво-

рює численні інвагінації. Базальна мембрана однорідна, місцями розпуше-

на. Ретикулоцити в білій і червоній пульпі селезінки за будовою подібні до 

таких у щурів без опіку шкіри, яким проводили інфузію розчину лактопро-

теїну з сорбітолом. Деструктивних змін в структурі цитоплазми та ядер 

ретикулоцитів не було виявлено (рис. 4.36-4.37). 
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Рис 4.33. Фрагмент білої пульпи селезінки щура (інфузія лактопротеїну 

з сорбітолом) через 7 діб після опіку шкіри: 1 – ретикулярна клітина; 2 – 

лімфоцит; 3 – апоптозно змінені ядра в лімфоцитах. х9000. 

 

 

Рис. 4.34. Кровоносний капіляр у білій пульпі селезінки щура (інфузія 

лактопротеїну з сорбітолом) через 7 діб після опіку шкіри: 1 – ядроутри-

муюча зона ендотеліоцита; 2 – зона органел; 3 – периферійна зона; 4 – лі-

мфоцит в просвіті капіляра. х19000. 
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Рис. 4.35. Макрофаг у білій пульпі селезінки щура (інфузія лактопро-

теїну з сорбітолом) через 7 діб після опіку шкіри: 1 – цитоплазма макро-

фага; 2 – ядро; 3 – первинні лізосоми; 4 – мітохондрії. х14000. 

 

 

Рис. 4.36. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія лактопро-

теїну з сорбітолом) через 7 діб після опіку шкіри: 1 – еритроцит; 2 – плаз-

моцит; 3 –розширені канальці шорсткого ендоплазматичного ретикулума; 

4 – мітохондрії; 5 – ядро. х14000. 
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Рис. 4.37. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія лактопро-

теїну з сорбітолом) через 7 діб після опіку шкіри: 1 –ретикулоцит; 2 – 

еритроцити; 3 – тромбоцит; 4 – мітохондрії. х9000. 

 

При ультраструктурному дослідженні через 1 добу у щурів, яким піс-

ля опіку шкіри проводили інфузію HAES-LX-5% у дозі 10 мл на кг маси тіла, 

зміни у червоній пульпі, в лімфоїдних вузликах, у структурі кровоносних 

капілярів селезінки  подібні до таких у щурів, яким після термічної трав-

ми шкіри проводили інфузійну терапію розчином лактопротеїну з сорбі-

толом і менше виражені, ніж у щурів, яким після термічної травми шкіри 

проводили інфузійну терапію 0,9 % розчином NaCl у дозі 10 мл на кг маси 

тіла. 

Біла пульпа представлена лімфоїдними вузликами строму яких утво-

рюють ретикулярні клітини, а паренхіму – лімфоцити, макрофаги, дендри-

тні клітини. У гермінативних центрах кількість лімфобластів була 

більшою у порівнянні з такою у щурів, яким після термічної травми шкіри 

проводили інфузійну терапію 0,9 % розчином NaCl у дозі 10 мл на кг маси 

тіла. Ядра лімфоцитів, що були розташовані в гермінативних центрах  

сферичної форми. Хроматин у них рівномірно розділений. Еухроматин ро-
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зташовувався переважно в центрі, а гетерохроматин – на периферії, у ви-

гляді грубих брилок. У цитоплазмі навколо ядер розташовувались канальці 

шорсткої ендоплазматичної сітки, багато вільних рибосом, а також помір-

но розвинуті цистерни, пухирці та комплекс Гольджі. У мантійній зоні лі-

мфоїдних вузликів білої пульпи селезінки були розташовані численні мак-

рофаги, ретикулярні клітини, малі темні лімфоцити. Ядра макрофагів – ве-

ликі, світлі. Цитолема макрофагів утворювала численні інвагінації. У ци-

топлазмі – добре розвинені мітохондрії, комплекс Гольджі, численні лізо-

соми та фагосоми. У крайовій зоні лімфоїдних вузликів селезінки розта-

шовувались середні лімфоцити, які містили великі ядра й тонкий обідок 

цитоплазми. Виявлялися темні та світлі лімфоцити. У світлих лімфоцитах 

ядра великі, каріолема утворювала численні інвагінації, цитоплазма утри-

мувала численні лізосоми. Макрофаги мали довгі відростки, в інвагінаціях 

яких розташовувались лейкоцити. У цитоплазмі макрофагів розташовува-

лись численні лізосоми, фагосоми. У крайовій зоні також виявлялися пла-

зматичні клітини із добре розвиненими канальцями шорсткої ендоплазма-

тичної сітки. У періартеріальній зоні виявлялися світлі та темні лейкоцити, 

а також інтердигітуючі клітини (рис. 4.38-4.39). 

У червоній пульпі селезінки розташовувались формені елементи 

крові: еритроцити, тромбоцити, лімфоцити, плазматичні клітини, а також 

макрофаги. Більшість лімфоцитів середніх розмірів. Макрофаги були ве-

ликі за розмірами із добре розвиненою шорсткою ендоплазматичною сіт-

кою та комплексом Гольджі. У цитоплазмі макрофагів розташовувались 

фрагменти еритроцитів, виявлялися гранули феритина та великі фагосоми. 

Ці особливості вказують на підвищену функційну активність макрофагів. 

Корпорації макрофагів, лімфоцитів та плазмоцитів виявлялися частіше, 

ніж у тварин, яким проводили інфузійну терапіїю HAES-LX-5% у дозі 10 

мл на кг маси тіла без опіку шкіри. Просвіти синусоїдних судин селезінки 

були розширеними і заповненими гемолізованими еритроцитами та де-

структивно зміненими лейкоцитами. У синусоїдних судинах, що розташо- 
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Рис. 4.38. Гермінативний центр білої пульпи селезінки щура (інфузія 

HAES-LX-5%) через 1 добу після опіку шкіри: 1 – ретикулоцит; 2 – лімфо-

бласти; 3 – лімфоцити з темними ядрами; 4 – апоптоз лімфоцита. х9000. 

 

 

Рис. 4.39. Фрагмент білої пульпи селезінки щура (інфузія HAES-LX-5%) 

через 1 добу після опіку шкіри: 1 – фрагмент цитоплазми макрофага; 2 – 

ядро; 3 – мітохондрії; 4 – лізосоми; 5 – фагосоми. х9000. 

 

вані в червоній пульпі селезінки, ендо-теліоцити утворювали суцільний  
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пласт клітин. Цитоплазма ендотеліоцитів була просвітленою, з ознаками 

набряку, утворювала численні вирости в просвіт капілярів. У цитоплазмі 

розташовані численні піноцитозні везикули. Ядра в ендотеліоцитах нор-

мохромні, мали структуру подібну до такої у щурів яким після термічної 

травми шкіри проводили інфузійну терапію розчином лактопротеїну з 

сорбітолом. Ядерна оболонка утворювала численні інвагінації. Базальна 

мембрана, яка покривала поверхню ендотелільних клітин і відділяла ендо-

теліоцити від клітин строми, була несуцільною і містила вікна. Вона скла-

далася з гомогенного матриксу, який мав вигляд пластівцевоподібного ма-

теріалу, і фібрилярних структур, які пронизують матрикс (див. рис 4.39, 

рис. 4.40). 

 

 

Рис. 4.40. Корпорації макрофагів, лімфоцитів та плазмоцитів в червоній 

пульпі селезінки щура (інфузія HAES-LX-5%) через 1 добу після опіку шкі-

ри: 1 – еритроцит; 2 – тромбоцити; 3 – макрофаг; 4 –ендотеліоцит стінки  

синусоїдної судини; 5 – ретикулоцит; 6-лімфоцит; 7 – плазмоцит. х9000. 

 

Через 3 доби після опіку шкіри у щурів, яким проводили інфузію роз-

чину HAES-LX-5% були виявлені зміни імунокомпетентних клітин як Т- так 

і В-залежних зон білої пульпи селезінки. У гермінативних центрах лімфоід-
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них вузликів селезінки виявлялися численні лімфобласти. У багатьох полях 

зору в центрі гермінативних зон лімфоїдних вузликів розташовувались клі-

тини з чисельними фігурами мітозу, що вказує на підвищене утворення В-

лімфоцитів. На периферії гермінативних центрів лімфоїдних вузликів вияв-

лялися вогнища з 3-5 плазмоцитів на різних стадіях диференціювання. Вони 

мали контакти з лімфоцитами та макрофагами. У всіх структурних зонах 

білої пульпи виявлялися макрофаги, в цитоплазмі яких розташовані чис-

ленні лізосоми та гетерофагосоми, що вказує на їх підвищену функціональ-

ну активність. У червоній пульпі виявлялися макрофагально-лімфоцитарні 

групи клітин. У цитоплазмі макрофагів розміщувались численні лізосоми та 

фагосоми. У лімфоїдних вузликах селезінки і в червоній пульпі була вияв-

лена збільшена кількість плазмоцитів. Однак на відміну від показників гру-

пи щурів після опіку шкіри, яким проводили інфузію 0,9 % розчину NaCl, 

плазмоцити з деструктивними змінами в цитоплазмі та ядрах виявлялися 

рідко (рис. 4.41-4.45). 

 

 

Рис. 4.41. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія HAES-LX-

5%) через 3 доби після опіку шкіри: 1 – просвіт кровоносного капіляра; 2 – 

еритроцити; 3 – тромбоцити; 4 –  цитоплазма макрофага; 5 – ретикулоцит. 

х9000. 



118 
 

 

Рис. 4.42. Функціонально активний плазмоцит білої пульпи селезінки 

щура (інфузія HAES-LX-5%) через 3 доби після опіку шкіри: 1 –

цитоплазма плазмоцита; 2 –ядро; 3 –розширені канальці гранулярної ендо-

плазматичної сітки; 4 –мітохондрії. х21000. 

 

Рис. 4.43. Функціонально активний макрофаг білої пульпи селезінки 

щура (інфузія HAES-LX-5%) через 3 доби після опіку шкіри: 1 –

цитоплазма макрофага; 2 – ядро; 3 –мітохондрії; 4 – лізосоми; 5 – фагосо-

ми. х21000.  
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Рис. 4.44. Фрагмент білої пульпи селезінки щура (інфузія HAES-LX-5%) 

через 3 доби після опіку шкіри: 1 – ретикуолцит; 2 – в-ліфоцити; 3 – цито-

плазма макрофага. х5000. 

 

 

Рис. 4.45. Кровоносний капіляр у червоній пульпі селезінки щура (інфу-

зія HAES-LX-5%) через 3 доби після опіку шкіри: 1 – кровоносний капі-

ляр; 2 – макрофаг; 3 – ретикулоцит; 4 –еритроцити в тяжах більрота; 5 – 

еритроцити в просвіті синусоїдів. х12000. 
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Через 7 діб після опікової травми шкіри у щурів яким вводили розчин 

HAES-LX-5% загальний план будови селезінки подібний до такого у тва-

рин без опікової травми шкіри, яким вводили розчин HAES-LX-5%. Однак 

зміни в будові строми та паренхіми більш виражені, ніж у щурів через 3 

доби після опіку шкіри при введенні розчину HAES-LX-5%. У центрах ро-

змноження серед лімфоцитів з темними ядрами розташовувались лімфо-

цити зі світлими ядрами, що містили декілька ядерець. Це вказує на акти-

вацію синтетичних процесів у цих клітинах. У крайовій зоні лімфоїдних 

фолікулів розташовувались численні плазмобласти та плазмоцити. Центри 

розмноження визначалися у всіх фолікулах. Ядра в лімфоцитах нормохро-

мні. Синусоїдні судини селезінки повнокровні, в їх просвітах були наявні 

численні макрофагоцити, зрілі та незрілі плазматичні клітини. У червоній 

пульпі розташовувались численні вогнища макрофагоцитів, лімфоцитів, 

плазмоцитів. У органі відбувалися дистрофічні та деструктивні процеси, 

однак, вони були виражені менше, ніж у щурів, яким в аналогічний строк 

після опікової травми шкіри вводили 0,9 % розчин NaCl (рис. 4.46-4.50). 

 

Рис. 4.46. Фрагмент білої пульпи селезінки щура (інфузія HAES-LX-5%) 

через 7 діб після опіку шкіри: 1 – плазмобласт ; 2 – лімфобласт; 3 – лімфо-

цит; 4 – апоптозно змінене ядро лімфоцита. х7000. 
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Рис. 4.47. Фрагмент білої пульпи селезінки щура (інфузія HAES-LX-5%) 

через 7 діб після опіку шкіри: 1 – ендотеліоцит; 2 – еритроцит; 3 – лімфо-

цит в просвіті капіляра; 4 – ретикулоцит. х21000. 

 

 

Рис. 4.48. Макрофаг у білій пульпі селезінки щура (інфузія HAES-LX-

5%) через 7 діб після опіку шкіри: 1 –цитоплазма  макрофага; 2 – фрагмент 

еритроцитів; 3 – мітохондрії 4 –ядро. х7000. 
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Рис. 4.49. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія HAES-LX-

5%) через 7 діб після опіку шкіри: 1 – плазмоцит; 2 – еритроцит; 3 – мак-

рофаг. х15000. 

 

 

Рис. 4.50. Фрагмент червоної пульпи селезінки щура (інфузія HAES-LX-

5%) через 7 діб після опіку шкіри: 1 – лімфоцит; 2 – еритроцит; 3 – тром-

боцит. х12000. 
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Таким чином проведене дослідження показало, що інфузійна терапія 

0,9% розчином NaCl, у дозі 10 мл на кг після опіку шкіри не протидіяла 

розвитку дистрофічних та деструктивних змін клітин строми та паренхіми 

селезінки, які прогресивно наростали від першої до сьомої доби спостере-

ження. Іінфузійна терапія розчину лактопротеїну з сорбітолом у дозі 10 мл 

на кг після опіку шкіри значно зменшувала дистрофічні та деструктивні 

зміни клітин строми та паренхіми селезінки. У тварин, які після опікової 

травми шкіри протягом семи діб отримували розчин HAES-LX-5% встано-

влені зміни в будові строми та паренхіми були подібними до таких, що 

спостерігали у щурів після опіку шкіри, яким вводили розчин лактопротеї-

ну з сорбітолом і значно менше виражені, ніж у щурів, яким в аналогічний 

строк після опікової травми шкіри вводили 0,9 % розчин NaCl. Крім того, 

ми можемо зробити висновок, що через добу характерна напружена функ-

ціональна активність субклітинних структур в макрофагах та плазмоцитах. 

Через три доби існує тісний кооперативний зв’язок макрофагів лімфоцитів 

та плазмоцитів. Через сім діб в лімфоїдних вузликах селезінки зберігають-

ся ознаки антигенної стимуляції у вигляді персистенції синусового гістіо-

цитозу, накопичення макрофагів, плазмоцитів у червоній пульпі селезінки. 

Також через добу в селезінці відмічаються ознаки функціональної напруги 

імунокомпетентних клітин та напружена функціональна активність субк-

літинних структур. 

Результати досліджень, які представлені у даному розділі дисертації, 

відображені нами у трьох статтях у фахових наукових виданнях [54, 136, 

137] та тезах міжнародної науково-практичної конференції [139]. 
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РОЗДІЛ 5 

КЛІТИННИЙ ЦИКЛ І ФРАГМЕНТАЦІЯ ДНК В КЛІТИНАХ 

СЕЛЕЗІНКИ ЩУРІВ ЧЕРЕЗ 1, 3 ТА 7 ДІБ ПІСЛЯ ОПІКУ ШКІРИ ТА 

ЗАСТОСУВАННЯ ІНФУЗІЙНИХ РОЗЧИНІВ  

 

 

Показники клітинного циклу та фрагментації ДНК клітин селезінки 

на фоні інфузії 0,9% розчину NaCl та при опіку шкіри із корекцією 0,9% ро-

зчином NaCl представлені в таблиці 5.1. Отримані дані вказують на наяв-

ність у селезінці без опікового ураження значної популяції клітин, що зна-

ходились у фазах G0G1 і G2+M. У синтетичній S-фазі знаходилися близько 

5% клітин і лише незначний відсоток клітинних подій був зафіксованим в 

інтервалі SUB-G0G1, що вказує на існуючу рівновагу між процесами синте-

зу ДНК і апоптозу. На рисунку 5.1 представлено приклад ДНК-гістограми 

суспензії ядер клітин селезінки на фоні введення 0,9% розчину NaCl. 

 

Таблиця 5.1 

Показники клітинного циклу та фрагментації ДНК клітин селезінки 

після опікового пошкодження шкіри на фоні введення 0,9% розчину 

NaCl (М±σ). 

Доба 
Групи тварин 

(n=5) 

Показники клітинного циклу 

G0G1 S G2+M IP BР 
SUB-

G0G1 

1 2 3 4 5 6 7 8 

1 

0,9% розчин 

NaCl 

74,38± 

5,01 

5,826± 

1,095 

19,79± 

4,27 

25,62± 

5,01 

0,302± 

0,066 

4,876± 

1,201 

опік + 0,9% 

розчин NaCl 

91,08± 

3,01 

2,284± 

0,753 

6,638± 

2,308 

8,922± 

3,007 

0,356± 

0,077 

12,03± 

3,27 

р <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 >0,05 <0,01 

3 
0,9 % розчин 

NaCl 

74,74± 

5,34 

5,690± 

1,193 

19,57± 

4,35 

25,26± 

5,34 

0,290± 

0,035 

5,166± 

1,374 
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Примітки: тут і в подальшому 

1. G0G1 – відсоткове співвідношення клітин фази G0G1 до всіх клітин 

клітинного циклу (вміст ДНК = 2c); 

2. S – відсоткове співвідношення фази синтезу ДНК до всіх клітин 

клітинного циклу (вміст ДНК > 2c та < 4c); 

3. G2+M – відсоткове співвідношення фази G2+M до всіх клітин клі-

тинного циклу (ДНК = 4c); 

4. IP – індекс проліферації, що визначається за сумою показників S + 

G2+M; 

5. ВР – блок проліферації, який оцінюється по співвідношенню S/ 

(G2+M); 

5. SUB-G0G1 – інтервал на ДНК-гістограмах RN1 перед піком G0G1, 

яка вказує на ядра клітин з вмістом ДНК < 2с; 

6. р – достовірність відмінностей показників за критерієм Мана-Уітні 

між відповідними групами тварин із опіком та без опіку шкіри; 

7. р(…)1-3 – достовірність відмінностей показників за критерієм Мана-

Уітні між відповідними групи тварин через 1 та 3 доби від початку експе- 

Продовження табл. 5.1 

1 2 3 4 5 6 7 8 

3 

опік + 0,9% 

розчин NaCl 

85,49± 

3,21 

5,866± 

1,606 

8,646± 

2,305 

14,51± 

3,20 

0,718± 

0,294 

19,38± 

2,24 

р <0,05 >0,05 <0,01 <0,05 <0,01 <0,01 

7 

0,9% розчин 

NaCl 

72,45± 

3,52 

5,484± 

1,215 

22,06± 

2,98 

27,55± 

3,53 

0,252± 

0,054 

4,850± 

1,860 

опік + 0,9% 

розчин NaCl 

69,74± 

2,96 

13,17± 

2,17 

17,09± 

1,45 

30,26± 

2,96 

0,774± 

0,122 

13,18± 

3,34 

р >0,05 <0,01 <0,05 >0,05 <0,01 <0,01 

р(NaCl)1-3 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р(NaCl)1-7 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р(NaCl)3-7 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р(опік+NaCl)1-3 <0,01 <0,01 >0,05 <0,01 <0,05 <0,05 

р(опік+NaCl)1-7 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 >0,05 

р(опік+NaCl)3-7 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 >0,05 <0,01 
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рименту; 

8. р(…)1-7 – достовірність відмінностей показників за критерієм Мана-

Уітні між відповідними групи тварин через 1 та 7 діб від початку експери-

менту; 

9. р(…)3-7 – достовірність відмінностей показників за критерієм Мана-

Уітні між відповідними групи тварин через 3 та 7 діб від початку експери-

менту. 

 

 

Рис. 5.1. ДНК-гістограма ядерної суспензії клітин селезінки щура без 

опіку шкіри через 1 добу після застосування 0,9% розчину NaCl. RN1 

(SUB-G0G1, фрагментація ДНК) = 6,55 %. 

 

Однак на фоні опікового ушкодження шкіри і застосування 0,9% ро-

зчину NaCl, були виявлені досить суттєві відмінності показників клітинно-

го циклу клітин селезінки, порівняно із показниками групи тварин без опі-

ку (див. табл. 5.1). Зокрема, вже через 1 добу середні значення частини клі-

тин, що перебували в фазі G0G1 та інтервалі SUB-G0G1 були більшими 

(р<0,01) та середні значення показників S-фази та фази G2+M були мен-

шими (р<0,01), що закономірно супроводжувалося зниженням IP (р<0,01). 
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На рисунку 5.2 представлений приклад ДНК-гісто-грами суспензії ядер 

клітин селезінки щура через 1 добу після опіку шкіри на тлі застосування 

0,9% розчину NaCl. 

 

 

Рис. 5.2. ДНК-гістограма ядерної суспензії клітин селезінки щура через 

1 добу після опіку на фоні застосування 0,9% розчину NaCl. RN1 (SUB-

G0G1, фрагментація ДНК) = 10,78 %. 

 

Через 3 доби після опіку шкіри на фоні застосування 0,9% розчину 

NaCl зберігалися суттєві відмінності показників клітинного циклу клітин 

селезінки, порівняно із показниками клітин у тварин без опікового ушко-

дження шкіри (див. табл. 5.1). Зокрема були більшими середні значення 

показників G0G1 (р<0,05) i G2+M (р<0,01), а SUB-G0G1 – меншими 

(р<0,01) відносно аналогічних показників зафіксованих у щурів через 3 

доби без опіку шкіри. Але середні показники S-фази через 3 доби після 

опіку шкіри встановлені на рівні середніх показників S-фази (р>0,05) без 

опікового ушкодження шкіри, що вказує на включення внутрішньоклітин-

них механізмів компенсації ушкодження і початок відновлення на клітин-

ному рівні, навіть на фоні посиленого апоптозу. Про це свідчить також од-
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ночасне суттєве підвищення через 3 доби після опіку шкіри на фоні засто-

сування 0,9% розчину NaCl IP (р<0,01) та BР (р<0,05), відносно аналогіч-

них показників у щурів через 1 добу після опікового ушкодження. Необ-

хідно відмітити, що всі показники клітинного циклу через 3 доби на фоні 

опікового ушкодження і корекції 0,9% розчином NaCl, окрім середніх по-

казників фази G2+M (р>0,05) мали суттєві відмінності від аналогічних се-

редніх показників через 1 добу після опікового ушкодження і корекції 0,9 

% розчином NaCl. На рисунку 5.3 представлений приклад ДНК-гістограми 

суспензії ядер клітин селезінки щура через 3 доби після опіку шкіри на тлі 

застосування 0,9% розчину NaCl. 

 

 

Рис. 5.3. ДНК-гістограма ядерної суспензії клітин селезінки щура через 

3 доби після опіку на фоні застосування 0,9 % розчину NaCl. RN1 (SUB-

G0G1, фрагментація ДНК) = 19,98 %. 

 

Через 7 діб після опікового ушкодження шкіри на фоні застосуванні 

0,9% розчину NaCl нами була констатована наступна картина показників 

клітинного циклу клітин селезінки (див. табл. 5.1): середні показники фази 

G0G1 та ІР не відрізнялися (р>0,05) від аналогічних показників групи без 
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термічного ушкодження, але інші показники мали суттєві відмінності із 

тотожними показниками клітинного циклу клітин селезінки без опікового 

ураження. Так на фоні вищих значень показника інтервалу SUB-G0G1 

(р<0,01) та показника ВР (р<0,01) було встановлено, що середні значення 

показників G2+M є меншими (р<0,05), а S-фази – більшими (р<0,01), ніж у 

тварин без опіку шкіри. У порівнянні із аналогічними показниками через 3 

доби після опіку шкіри, через 7 діб середні показники фази G0G1 і інтер-

валу SUB-G0G1 були меншими (р<0,01), а середні показники S-фази, фази 

G2+M та ІР були більшими (р<0,01); лише рівень ВР не мав розбіжностей 

(р>0,05). На рисунку 5.4 представлений приклад ДНК-гістограми суспензії 

ядер клітин селезінки щура через 7 діб після опіку шкіри на тлі застосу-

вання 0,9% розчину NaCl. 

 

 

Рис. 5.4. ДНК-гістограма ядерної суспензії клітин селезінки щура через 

7 діб після опіку на фоні застосування 0,9% розчину NaCl. RN1 (SUB-

G0G1, фрагментація ДНК) = 16,19 %. 

 

При застосуванні лактопротеїну з сорбітолом (табл. 5.2) через 1 до-

бу після опікового ураження були зафіксовані більші середні значення пока-

зників фази G0G1 (р<0,05), а також інтервалу SUB-G0G1 (р<0,01) і одно- 
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Таблиця 5.2 

Показники клітинного циклу та фрагментації ДНК клітин селезінки 

після опікового пошкодження шкіри на фоні введення розчину лакто-

протеїну з сорбітолом (ЛС) (М±σ). 

Доба Групи тварин 
Показники клітинного циклу 

G0G1 S G2 + M IP ВР SUB-G0G1 

1 2 3 4 5 6 7 8 

1 

лактопротеін 

з сорбітолом 

74,77± 

3,01 

5,622± 

1,017 

19,60± 

2,28 

25,23± 

3,01 

0,286± 

0,042 

4,898± 

1,954 

опік + лак-

топр. з сорб. 

85,34± 

5,87 

3,766± 

0,977 

10,77± 

5,13 

14,54± 

6,00 

0,372± 

0,071 

11,24± 

2,10 

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 <0,01 

3 

лактопротеін 

з сорбітолом 

73,53 

3,58 

5,726± 

1,152 

20,74± 

2,99 

26,47± 

3,58 

0,278± 

0,054 

4,752± 

1,195 

опік + лак-

топр. з сорб. 

79,55± 

8,48 

6,210± 

2,235 

14,24± 

6,29 

20,45± 

8,48 

0,462± 

0,101 

13,74± 

4,56 

р >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,01 <0,01 

7 

лактопротеін 

з сорбітолом 

72,18± 

1,42 

6,060± 

1,106 

21,75± 

1,36 

27,81± 

1,42 

0,278± 

0,062 

4,244± 

0,736 

опік + лак-

топр. з сорб. 

66,84± 

3,17 

12,69± 

2,63 

20,47± 

1,53 

33,16± 

3,17 

0,622± 

0,137 

7,270± 

0,815 

р <0,05 <0,01 >0,05 <0,05 <0,01 <0,01 

р(лактопротеін з сорбітолом)1-3 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р(лактопротеін з сорбітолом)1-7 >0,05 >0,05 =0,076 >0,05 >0,05 >0,05 

р(лактопротеін з сорбітолом)3-7 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р(опік+лактопр. з сорб.)1-3 >0,05 =0,076 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р(опік+лактопр. з сорб.)1-7 <0,01 <0,01 <0,05 <0,01 <0,05 <0,01 

р(опік+лактопр. з сорб.)3-7 <0,05 <0,05 >0,05 <0,05 =0,076 <0,01 
 

часно менші середні значення показників S- фази (р<0,05) і G2+M (р<0,05) 

у порівнянні з аналогічними показниками через 1 добу при застосуванні 

лактопротеїну із сорбітолом у тварин без опікового ушкодження шкіри. 

Закономірним є виявлення менших значень ІР (р<0,05) та більших ВР 

(р>0,05), що відображає суттєвіший розлад процесів проліферації. На ри-

сунку 5.5 представлений приклад ДНК-гістограми суспензії ядер клітин 
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селезінки щура через 1 добу після опіку шкіри на тлі застосування лактоп-

ротеїну з сорбітолом. 

 

 

Рис. 5.5. ДНК-гістограма ядерної суспензії клітин селезінки щура через 

1 добу після опіку на фоні застосування лактопротеїну з сорбітолом. RN1 

(SUB-G0G1, фрагментація ДНК) = 9,62 %. 

 

Через 3 доби після опікового ушкодження шкіри при застосуванні 

лактопротеїну з сорбітолом середні показники фази G0G1 стали менши-

ми і відповідали рівню показників групи без опіків (р>0,05) (див. табл. 

5.2). Подібна картина спостерігалася і відносно середніх значень показни-

ків S-фази, G2+M та ІР (р>0,05), однак інтервали SUB-G0G1 та ВР зали-

шалися значно більшими (р<0,01 в обох випадках), ніж у тварин без опіко-

вого ураження. На нашу думку, це свідчить про суттєвий вплив через 3 

доби після опіку шкіри розчину лактопротеїну з сорбітолом на показники 

клітинного циклу зі зміною їх в бік нормалізації і відновлення клітинного 

функціонування. У порівнянні із показниками через 1 добу після опіку 

шкіри через 3 доби на фоні корекції лактопротеїном із сорбітолом суттєвих 

змін в аналогічних показниках також не було встановлено (р>0,05) (див. 
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табл. 5.2). На рисунку 5.6 представлений приклад ДНК-гістограми суспен-

зії ядер клітин селезінки щура через 3 доби після опіку шкіри на тлі засто-

сування лактопротеїну з сорбітолом. 

 

 

Рис. 5.6. ДНК-гістограма ядерної суспензії клітин селезінки щура через 

3 доби після опіку на фоні застосування лактопротеїну з сорбітолом. RN1 

(SUB-G0G1, фрагментація ДНК) = 12,45 %. 

 

Через 7 діб після опікового ушкодження шкіри при застосуванні ла-

ктопротеїну з сорбітолом у порівнянні із тотожними середніми показни-

ками групи без опікового ушкодження були виявлені менші середні показ-

ники фази G0G1 (р<0,05) та більші значення середніх показників S-фази і 

інтервалу SUB-G0G1 (р<0,01), а також більші показники ІР (р<0,05) та ВР 

(р<0,01), що, на нашу думку, вказує на оновлення клітинної популяції 

шляхом одночасного посиленого апоптозу та синтезу ДНК. На рисунку 5.7 

представлений приклад ДНК-гістограми суспензії ядер клітин селезінки 

щура через 7 діб після опіку шкіри на тлі застосування лактопротеїну з со-

рбітолом. 

При порівнянні аналогічних показників на фоні опікового ушкод- 
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Рис. 5.7. ДНК-гістограма ядерної суспензії клітин селезінки щура через 

7 діб після опіку на фоні застосування лактопротеїну з сорбітолом. RN1 

(SUB-G0G1, фрагментація ДНК) = 8,39 %. 

 

ження та корекції лактопротеїном з сорбітолом через 3 та 7 діб (див. табл. 

5.2) варто відмітити, що була зафіксована суттєва динаміка змін усіх вище-

описаних середніх показників клітинного циклу, окрім показнику G2+M 

(р>0,05) та ВР (р=0,076). При застосуванні лактопротеїну з сорбітолом без 

опікового ушкодження через 1, 3 та 7 діб достовірних відмінностей у показ-

никах клітинного циклу не встановлено, що вказує на відсутність впливу 

даного препарату без опіку на клітинний цикл клітин селезінки. 

Застосування розчину HAES-LX-5% на фоні опікового ушкодження 

через 1 добу викликало наступні зміни (табл. 5.3). Встановлені більші се-

редні значення показників фази G0G1 (р<0,01) й інтервалу SUB-G0G1 (р< 

0,01) та менші середні значення показників фаз G2+M (р<0,01), S-фази 

(р<0,05) і ІР (р<0,01), ніж у тварин, що отримували HAES-LX-5% в даний 

термін спостереження без опіку шкіри. Лише ВР не мав суттєвої динаміки 

змін (р>0,05) у порівнянні із аналогічним показником групи, де застосову-
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вався HAES-LX-5% без опіку. Отримані результати дозволяють припусти-

ти, що на фоні застосування даного препарату вже в ранньому періоді збе-

рігалася синтетична функція клітин селезінки, що компенсувало посиле-

ний апоптоз внаслідок патологічного процесу. На рисунку 5.8 представле-

ний приклад ДНК-гістограми суспензії ядер клітин селезінки щура через 1 

добу після опіку шкіри на тлі застосування розчину HAES-LX-5%. 

 

Таблиця 5.3 

Показники клітинного циклу та фрагментації ДНК клітин селезінки 

після опікового пошкодження шкіри на фоні введення розчину HAES-

LX-5% (HAES) (М±σ). 

Доба Групи тварин 
Показники клітинного циклу 

G0G1 S G2 + M IP BР SUB-G0G1 

1 2 3 4 5 6 7 8 

1 

HAES-LX-

5% 

72,76± 

3,99 

6,828± 

1,616 

20,41± 

3,39 

27,24± 

3,99 

0,342± 

0,090 

5,162± 

1,819 

опік + HAES-

LX-5% 

86,74± 

3,05 

3,878± 

0,836 

9,384± 

2,322 

13,26± 

3,05 

0,418± 

0,050 

7,830± 

1,258 

р <0,01 <0,05 <0,01 <0,01 >0,05 <0,01 

3 

HAES-LX-

5% 

71,59± 

2,65 

6,334± 

1,160 

22,08± 

2,31 

28,41± 

2,65 

0,290± 

0,063 

4,184± 

1,420 

опік + HAES-

LX-5% 

71,41± 

4,97 

9,480± 

2,618 

19,83± 

1,07 

29,31± 

3,57 

0,476± 

0,111 

9,396± 

1,651 

Р >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,01 

7 

HAES-LX-

5% 

74,15 

5,14 

5,916± 

1,543 

19,93± 

4,03 

25,85± 

5,14 

0,302± 

0,061 

4,158± 

1,199 

опік + HAES-

LX-5% 

70,89± 

3,66 

9,498± 

1,268 

19,60± 

2,83 

29,10± 

3,66 

0,490± 

0,070 

6,952± 

0,804 

р >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 <0,01 <0,01 

р(HAES-LX-5%)1-3 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р(HAES-LX-5%)1-7 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р(HAES-LX-5%)3-7 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р(опік+ HAES-LX-5%)1-3 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 >0,05 >0,05 

р(опік+ HAES-LX-5%)1-7 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 =0,095 >0,05 

р(опік+ HAES-LX-5%)3-7 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 
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Рис. 5.8. ДНК-гістограма ядерної суспензії клітин селезінки щура через 

1 добу після опіку шкіри на фоні застосування HAES-LX-5%. RN1 (SUB-

G0G1, фрагментація ДНК) = 7,01 %. 

 

На користь наведеної вище гіпотези, свідчить динаміка змін показ-

ників через 3 доби після опіку шкіри на фоні введення розчину HAES-LX-5% 

(див. табл. 5.3). Нами зафіксовані значно менші середні значення показни-

ків фази G0G1, що стали подібними середньому значенню цього ж показ-

ника у групі із застосуванням препарату і без опікового ушкодження 

(р>0,05). Одночасно середні значення показників S-фази стали суттєво бі-

льшими (р<0,05) та залишалися більшими середні значення показників ін-

тервалу SUB-G0G1 (р<0,01) і ВР (р<0,05). Однак середні значення показ-

ників G2+M та ІР не мали суттєвої динаміки змін в порівнянні із показни-

ками в групи із застосуванням HAES-LX-5% через 3 доби без опікового 

пошкодження шкіри (р>0,05 в обох випадках). На рисунку 5.9 представле-

ний приклад ДНК-гістограми суспензії ядер клітин селезінки щура через 3 

доби після опіку шкіри на тлі застосування розчину HAES-LX-5%. 

Через 7 діб після опіку шкіри на фоні введення розчину HAES-LX-5%  
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Рис. 5.9. ДНК-гістограма ядерної суспензії клітин селезінки щура через 

3 доби після опіку на фоні застосування HAES-LX-5%. RN1 (SUB-G0G1, 

фрагментація ДНК) = 8,78 %. 

 

середні значення показників фаз G0G1, G2+M та ІР були подібними до по-

казників в групі тварин без опікового ураження шкіри на тлі застосування 

даного розчину (р>0,05) (див. табл. 5.3). Однак, середні значення показни-

ків S-фази (р<0,05), інтервалу SUB-G0G1 (р<0,01) і ВР (р<0,01) залишали-

ся більшими, ніж у тварин без опіку. На наш погляд, це свідчить про пози-

тивний вплив препарату на основні показники клітинного циклу, який 

продовжував реалізовуватись і на 7 добу спостереження. На рисунку 5.10 

представлений приклад ДНК-гістограми суспензії ядер клітин селезінки 

щура через 7 діб після опіку шкіри на тлі застосування розчину HAES-LX-

5%. 

При порівнянні показників клітинного циклу через 1, 3 та 7 діб спо-

стереження на фоні застосування розчину HAES-LX-5%, не виявлено сут-

тєвих розбіжностей між тотожними середніми значеннями показників 

(див. табл. 5.3), що вказує на відсутність впливу даного препарату без опі- 
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Рис. 5.10. ДНК-гістограма ядерної суспензії клітин селезінки щура через 

7 діб після опіку на фоні застосування HAES-LX-5%. RN1 (SUB-G0G1, 

фрагментація ДНК) = 6,63 %. 

 

кового ушкодження на клітинний цикл клітин селезінки. Однак необхідно 

відмітити, що між показниками через 1 та 3 доби, та через 1 і 7 діб на фоні 

корекції HAES-LX-5% опікового ушкодження була зафіксована розбіж-

ність середніх значень показників G0G1, S-фази, G2+M та ІР (р<0,01 в усіх 

випадках). Між показниками 3 та 7 доби суттєва розбіжність зафіксована 

лише у вигляді меншого (р<0,05) середнього значення інтервалу SUB-

G0G1 (див. табл. 5.3), тобто препарат у даний період більш виразно запобі-

гав саме процесу апоптозу клітин селезінки. 

При порівнянні середніх значень показників клітинного циклу клі-

тин селезінки щурів на фоні корекції наслідків опіку шкіри вищеназвани-

ми препаратами в різні терміни спостереження були виявлені наступні ро-

збіжності (табл. 5.4).  

Через 1 добу експерименту застосування лактопротеїну з сорбіто-

лом для корекції опікового ушкодження у порівнянні із показниками групи 
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із застосуванням 0,9 % розчину NaCl без опіку суттєво більшими вияви-

лись середні значення показників фази G0G1 (р<0,05) при відсутності дос-

товірної розбіжності (р=0,076) даного показнику із показниками групи ко-

рекції опіку 0,9 % розчином NaCl. Подібна динаміка зафіксована для сере-

дніх значень показників фази G2+M (р<0,05), ІР (р<0,05) та інтервалу 

SUB-G0G1 (р<0,01). Лише для ВР не були встановлені достовірні розбіж-

ності середніх значень між усіма трьома групами порівняння (див. табл. 5.4). 

 

Таблиця 5.4 

Показники клітинного циклу клітин селезінки у щурів через 1 добу 

після опіку шкіри та застосування 0,9 % розчину NaCl, розчинів лак-

топротеїну з сорбітолом або HAES-LX-5% за даними проточної ДНК-

цитометрії (М±σ). 

Групи тварин 

Показники клітинного циклу 

G0G1 S G2 + M IP BР 
SUB-

G0G1 

1 2 3 4 5 6 7 

0,9% розчин NaCl 
74,38± 

5,01 

5,826± 

1,095 

19,79± 

4,27 

25,62± 

5,01 

0,302± 

0,066 

4,876± 

1,201 

Опік + 0,9% розчин 

NaCl 

91,08± 

3,01 

2,284± 

0,753 

6,638± 

2,308 

8,922± 

3,007 

0,356± 

0,077 

12,03± 

3,27 

Опік + лактопротеін 

з сорбітолом 

85,34± 

5,87 

3,766± 

0,977 

10,77± 

5,13 

14,54± 

6,00 

0,372± 

0,071 

11,24± 

2,10 

р(NaCl – опік лкатопр. з сорбіт.) <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 <0,01 

р(опік NaCl – опік лкат. з сорб.) >0,05 <0,05 >0,05 =0,076 >0,05 >0,05 

Опік + HAES-LX-

5% 

86,74± 

3,05 

3,878± 

0,836 

9,384± 

2,322 

13,26± 

3,05 

0,418± 

0,050 

7,830± 

1,258 

р(NaCl – опік HAES-LX-5%) <0,01 <0,05 <0,01 <0,01 <0,05 <0,05 

р(опік NaCl–опік HAES-LX-5%) <0,05 <0,05 >0,05 <0,05 >0,05 <0,01 

р(опік лкат. з сорб.–опік HAES) >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 
 

Через 1 добу після опіку шкіри на фоні застосування HAES-LX-5% в 

порівнянні із аналогічними показниками групи із застосуванням 0,9 % роз-

чину NaCl без опікового ураження була зафіксована суттєва різниця в сере-
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дніх значеннях усіх показників фази G0G1 (р<0,01), S-фази (р<0,05), G2+M 

(р<0,01), ІР (р<0,01), ВР (р<0,05) та інтервалу SUB-G0G1 (р<0,05) (див. 

табл. 5.4). Також встановлена різниця між показниками середніх значень 

G0G1 (р<0,05), S-фази (р<0,05), ІР (р<0,05) та SUB-G0G1 (р<0,01) із показ-

никами групи корекції опіку 0,9 % розчином NaCl (див. табл. 5.4). Єдиний 

показник, що мав розбіжність через 1 добу після опікового ураження на фо-

ні корекції лактопротеїном з сорбітолом та HAES-LX-5%, є середнє значен-

ня інтервалу SUB-G0G1 (р<0,05) (див. табл. 5.4). На нашу думку це свідчить 

про виразніший вплив саме препарату HAES-LX-5% на гальмування пато-

логічного апоптозу викликаного опіковим ушкодженням шкіри. 

При порівнянні показників клітинного циклу клітин селезінки у щу-

рів через 3 доби після опіку шкіри та застосуванні 0,9 % розчину NaCl, роз-

чинів лактопротеїну з сорбітолом або HAES-LX-5% за даними проточної 

ДНК-цитометрії також встановлені суттєві розбіжності (табл. 5.5). 

 

Таблиця 5.5 

Показники клітинного циклу клітин селезінки у щурів через 3 доби 

після опіку шкіри та застосування 0,9 % розчину NaCl, розчинів лак-

топротеїну з сорбітолом або HAES-LX-5% за даними проточної ДНК-

цитометрії (М±σ). 

Групи тварин 

Показники клітинного циклу 

G0G1 S G2 + M IP BР 
SUB-

G0G1 

1 2 3 4 5 6 7 

0,9% розчин NaCl 
74,74± 

5,34 

5,690± 

1,193 

19,57± 

4,35 

25,26± 

5,34 

0,290± 

0,035 

5,166± 

1,374 

Опік + 0,9% розчин 

NaCl 

85,49± 

3,21 

5,866± 

1,606 

8,646± 

2,305 

14,51± 

3,20 

0,718± 

0,294 

19,38± 

2,24 

Опік + лактопротеін з 

сорбітолом 

79,55± 

8,48 

6,210± 

2,235 

14,24± 

6,29 

20,45± 

8,48 

0,462± 

0,101 

13,74± 

4,56 

р(NaCl – опік лкатопр. з сорбіт.) >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,01 <0,01 

р(опік NaCl – опік лкатоп. з сорб.) >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 =0,076 
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Продовження табл. 5.5 

1 2 3 4 5 6 7 

Опік + HAES-LX-5% 
71,41± 

4,97 

9,480± 

2,618 

19,83± 

1,07 

29,31± 

3,57 

0,476± 

0,111 

9,396± 

1,651 

р(NaCl – опік HAES-LX-5%) >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 <0,01 <0,01 

р(опік NaCl – опік HAES-LX-5%) <0,01 <0,05 <0,01 <0,01 =0,076 <0,01 

р(опік лкат. з сорб. – опік HAES) >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 =0,076 
 

Показники клітинного циклу клітин селезінки через 3 доби після опі-

кового ушкодження та корекції лактопротеїном з сорбітолом у порів-

нянні з групою 0,9 % розчину NaCl без опіку шкіри суттєво відрізнялися 

лише за рахунок більших значень ВР (p<0,01) та фрагментації ДНК SUB-

G0G1 (p<0,01), що може віддзеркалювати недостатній вплив даного пре-

парату на гальмування патологічного апоптозу. Однак, середні значення 

показнику ВР на фоні застосування лактопротеїну з сорбітолом були знач-

но меншими (p<0,05) від аналогічного показника групи корекції опіку 0,9 

% розчином NaCl (див. табл. 5.5). 

Через 3 доби після опікового ушкодження і корекції розчином HAES-

LX-5% у порівнянні із показниками групи 0,9 % розчину NaCl без опіку 

шкіри відмічалися суттєво більші середні значення показнику S-фази 

(p<0,01), ВР (p<0,01) та інтервалу SUB-G0G1(p<0,01) (див. табл. 5.5). Мо-

жемо припустити що в даний термін експерименту препарат більш вираз-

но сприяв оновленню клітинної популяції шляхом стимуляції синтезу ДНК 

на тлі посиленого апоптозу. У порівнянні із показниками групи опік + 

0,9% розчин NaCl всі середні значення показників клітинного циклу мали 

достовірні відмінності (p<0,05-0,01) окрім ВР, що вказує на більш суттєвий 

вплив розчину HAES-LX-5% на клітинний цикл клітин селезінки у порів-

нянні з даним розчином. На вираженіший вплив на синтез саме HAES-LX-

5% у порівнянні із лактопротеїном з сорбітолом вказує той факт, що через 

3 доби лише середні значення показнику S-фази виявились достовірно бі-

льшими (p<0,05) саме на фоні застосування HAES-LX-5% (див. табл. 5.5). 

Через 7 діб після опіку шкіри на фоні застосування розчину лактоп- 
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ротеїну з сорбітолом у порівнянні із аналогічними показниками групи при 

введенні 0,9 % розчину NaCl без опікового ушкодження було встановлено, 

що середнє значення показнику фази G0G1 є меншим (р<0,05), а середні 

значення показників S-фази, ІР, ВР та інтервалу SUB-G0G1 – більші 

(р<0,05-0,01) (табл. 5.6). Тобто через 7 діб компенсаторно посилювався син-

тез ДНК із одночасним збереженням підвищеного рівня апоптозу. Про це 

також опосередковано свідчить і відмінність лише між середніми значення-

ми показників фази G2+M (р<0,05) та інтервалу SUB-G0G1 (р<0,01) із ана-

логічними середніми значеннями показників групи опік + 0,9% розчину 

NaCl (див. табл. 5.6). 

 

Таблиця 5.6 

Показники клітинного циклу клітин селезінки у щурів через 7 діб піс-

ля опіку шкіри та застосування 0,9 % розчину NaCl, розчинів лактоп-

ротеїну з сорбітолом або HAES-LX-5% за даними проточної ДНК-

цитометрії (М±σ). 

Групи тварин 

Показники клітинного циклу 

G0G1 S G2 + M IP BР 
SUB-

G0G1 

1 2 3 4 5 6 7 

0,9% розчин NaCl 
72,45± 

3,52 

5,484± 

1,215 

22,06± 

2,98 

27,55± 

3,53 

0,252± 

0,054 

4,850± 

1,860 

Опік + 0,9% розчин 

NaCl 

69,74± 

2,96 

13,17± 

2,17 

17,09± 

1,45 

30,26± 

2,96 

0,774± 

0,122 

13,18± 

3,34 

Опік + лактопротеін 

з сорбітолом 

66,84± 

3,17 

12,69± 

2,63 

20,47± 

1,53 

33,16± 

3,17 

0,622± 

0,137 

7,270± 

0,815 

р(NaCl – опік лкатопр. з сорбіт.) <0,05 <0,01 >0,05 <0,05 <0,01 <0,05 

р(опік NaCl – опік лкат. з сорб.) >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 <0,01 

Опік + HAES-LX-5% 
70,89± 

3,66 

9,498± 

1,268 

19,60± 

2,83 

29,10± 

3,66 

0,490± 

0,070 

6,952± 

0,804 

р(NaCl – опік HAES-LX-5%) >0,05 <0,01 >0,05 >0,05 <0,01 <0,05 

р(опік NaCl–опік HAES-LX-5%) >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 <0,01 <0,01 

р(опік лкат. з сорб. – опік HAES) =0,076 >0,05 >0,05 =0,076 >0,05 >0,05 
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Середні значення показників групи опік із корекцією розчином HAES-

LX-5% через 7 діб мали відмінності із тотожними середніми значеннями 

показників групи із введенням 0,9% розчину NaCl без опіку у вигляді бі-

льших значень показників S-фази (р<0,01), ВР (р<0,01) та інтервалу SUB-

G0G1 (р<0,05) (див. табл. 5.6). Аналогічні відмінності зафіксовані із серед-

німи значеннями показників групи корекції опікового ураження 0,9% роз-

чином NaCl (див. табл. 5.6). Вказані відмінності дозволяють припустити, 

що на фоні корекції препаратом HAES-LX-5% зберігалася компенсація 

ушкодження у вигляді підвищеного синтезу ДНК. Однак відмінностей у 

впливі на показники клітинного циклу клітин селезінки препаратів лакто-

протеїну з сорбітолом та HAES-LX-5% через 7 діб після опіку шкіри нами 

зафіксовано не було (р>0,05) (див. табл. 5.6). На наш погляд це свідчить 

про однаковий вплив досліджуваних препаратів на параметри клітинного 

циклу саме в цей термін дослідження. 

Таким чином дослідження показників клітинного циклу та фрагме-

нтації ДНК клітин селезінки після опікового пошкодження шкіри на фоні 

введення 0,9% розчину NaCl, а також розчинів лактопротеїну з сорбіто-

лом та HAES-LX-5% за даними проточної ДНК-цитометрії вказують на 

певні закономірності ушкодження клітин селезінки шляхом апоптозу та 

формування імунної відповіді селезінки на це пошкодження при введенні 

колоїдних гіперосмолярних розчинів. 

Результати досліджень, які представлені у даному розділі дисертації, 

відображені нами в двох статтях у фахових наукових виданнях [40, 218] 

(входять до міжнародних наукометричних баз, одна з яких – до бази Web 

of Science), а також тезах міжнародної науково-практичної конференції 

[138]. 
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АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 

У попередніх розділах дисертації встановлені гістологічні, стереоме-

тричні та ультраструктурні зміни, а також показники клітинного циклу та 

фрагментації ДНК у клітинах селезінки щурів при введенні протягом 7 діб 

0,9% розчину NaCl, лактопротеіну з сорбітолом або HAES-LX-5% у дозі 

10 мл/кг маси тіла в інтактних тварин і після опіку шкіри 2-3 ступеню 

площею 21-23 % поверхні тіла. 

В Україні від опіків щорічно страждає близько 100 тис людей [169, 

215]. Опіковий шок є однією з найчастіших причин смерті при опіковій 

хворобі.  Він може виникнути за умови неадекватного надання допомоги 

на ранніх термінах після отримання травми [3, 68]. Тому активно прово-

диться розробка сучасних препаратів, що нормалізують електролітний 

склад крові в умовах опікового шоку. Такими вітчизняними препаратами є 

лактопротеін з сорбітолом – серійно випускається Київським ЗАТ «Біофа-

рма» та HAES-LX-5% – розроблений в ДУ «Інститут патології крові та 

трансфузійної медицини АМН України» (м. Львів) [100, 126]. На змен-

шення рівня ендогенної інтоксикації в організмі щурів після опіку шкіри 2-

3 ступеня, площею 21-23% поверхні тіла та протекторну дію при корекції 

інфузійними розчинами лактопротеїну з сорбітолом та HAES-LX-5 в умо-

вах експериментальної опікової хвороби на ранніх термінах (1, 3 та 7 доба) 

вказують дослідження проведені у Вінницькому національному медично-

му університеті ім. М.І. Пирогова та Національному медичному універси-

теті імені О.О. Богомольця [21-24, 33, 34, 39-42, 62, 85, 87, 88, 100, 112, 

171-175, 197, 198, 210, 216, 229, 230]. Однак дослідження впливу інфузій-

них розчинів лактопротеїну з сорбітолом і HAES-LX-5% на структуру се-

лезінки інтактних щурів і тварин на ранніх термінах (1, 3 та 7 доба) після 

опіку шкіри до цього не проводились. 

При макро- та мікроскопічному дослідженні встановлено, що у щу- 
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рів без опіків шкіри, яким протягом семи діб вводили розчин 0,9 % NaCl, у 

дозі 10 мл на кг маси тіла селезінка має характерну для цього органа стру-

ктуру. В усіх термінах спостереження курсова інфузія щурам без опіку 

шкіри 0,9 % розчину NaCl у дозі 10 мл на кг маси тіла не призводила до 

будь-яких структурних змін селезінки. 

У щурів без опіку, які отримували розчин HAES-LX-5%, протягом 

семи діб гістологічна структура селезінки була подібною до такої у щурів, 

які отримували 0,9 % розчин NaCl, та співпадала з такою у інтактних щурів 

описаною іншими дослідниками [89, 102, 157, 162]. 

У тварин без опіку шкіри, яким вводили розчин лактопротеїну з сор-

бітолом у дозі 10 мл на кг маси тіла, через 7 діб спостерігалася більша кі-

лькість лімфобластів, ніж у щурів, яким проводили інфузію 0,9 % розчину 

NaCl; в усіх зонах білої пульпи виявлялися макрофаги в цитоплазмі яких 

розташовувались численні великі гетерофагосоми. Спостерігалося повно-

крів’я судин кровоносного русла в трабекулах селезінки, а також в білій та 

червоній пульпі. Також було виявленим крайове стояння та підвищена ад-

гезія лейкоцитів до ендотеліоцитів у венулах. У червоній пульпі селезінки 

щурів, яким проводили інфузію лактопротеїну з сорбітолом була збільше-

на кількість плазмоцитів у порівнянні з такою у щурів, яким проводили 

інфузію 0,9 % розчину NaCl. Макрофаги мали великі розміри. В цитоплаз-

мі макрофагів були розташовані фрагменти еритроцитів, подекуди виявля-

лися гранули феритину та великі фагосоми. Вказані зміни є проявом під-

вищеної функціональної активності імунокомпетентних клітин в даний 

термін спостереження [189, 213]. 

Відносний об’єм білої пульпи у щурів без опікової травми шкіри, 

яким вводили 0,9 % розчин NaCl становив через 1 добу 0,398±0,131 

см
3
/см

3
, через 3 доби становив 0,401±0,128 см

3
/см

3
, через 7 діб – 

0,405±0,156 см
3
/см

3
. Відносний об’єм червоної пульпи у щурів без опікової 

травми шкіри, яким вводили 0,9 % розчин NaCl становив через 1 добу 

0,600±0,132 см
3
/см

3
, через 3 доби становив 0,599±0,128 см

3
/см

3
, через 7  
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діб – 0,594±0,156 см
3
/см

3
. 

Відносний об’єм білої пульпи у щурів без опікової травми шкі-

ри, яким вводили розчин лактопротеїну з сорбітолом становив через 1 

добу 0,440±0,151 см
3
/см

3
, через 3 доби становив 0,448±0,131 см

3
/см

3
, через 

7 діб 0,460±0,165 см
3
/см

3
. Відносний об’єм червоної пульпи у щурів без 

опікової травми шкіри, яким вводили розчин лактопротеїну з сорбітолом 

становив через 1 добу 0,558±0,151 см
3
/см

3
, через 3 доби становив 0,548± 

0,128 см
3
/см

3
, через 7 діб 0,534±0,161 см

3
/см

3
. 

Відносний об’єм білої пульпи у щурів без опікової травми шкіри, 

яким вводили розчин HAES-LX-5%, становив через 1 добу 0,403±0,124 

см
3
/см

3
, через 3 доби становив 0,416±0,108 см

3
/см

3
, через 7 діб – 0,413± 

0,156 см
3
/см

3
. Відносний об’єм червоної пульпи у щурів без опікової тра-

вми шкіри,  яким вводили розчин HAES-LX-5%, становив через 1 добу 

0,597±0,124 см
3
/см

3
, через 3 доби становив 0,584±0,108 см

3
/см

3
, через 7 діб 

– 0,571±0,148 см
3
/см

3
. 

Аналіз відносного об’єму білої і червоної пульпи у щурів без опіку 

шкіри, яким протягом перших семи діб експерименту вводили колоїдні 

гіперосмолярні розчини не виявив достовірних змін величини даних пока-

зників через 1, 3 і 7 діб від початку експерименту. Привертають увагу ли-

ше на 10-13% більші значення відносного об’єму білої пульпи та на 7-11% 

менші значення відносного об’єму червоної пульпи у тварин при введенні 

лактопротеіну з сорбітолом, ніж при введенні 0,9% розчину NaCl або 

HAES-LX-5%, що співпадає з наведеними вище особливостями динаміки 

структурних змін в селезінці щурів на світлооптичному рівні при інфузії 

лактопротеїну з сорбітолом. 

При електронно-мікроскопічному дослідження, як і при гістологіч-

ному, в усіх термінах спостереження курсова інфузія щурам без опіку шкі-

ри 0,9 % розчину NaCl або HAES-LX-5% не призводила до суттєвих змін 

ультраструктури селезінки. При інфузії щурам без опіку шкіри розчину 

лактопротеїну з сорбітолом на ультраструктурному рівні в селезінці від-
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мічалися ознаки функціонального напруження імунокомпетентних клітин 

(в гермінативних центрах збільшена кількість лімфобластів; в цитоплазмі 

макрофагів розташовувались фрагменти еритроцитів, подекуди виявляли-

ся гранули феритина та великі фагосоми), а також ознаки напруженої фун-

кціональної активності субклітинних структур (в плазмоцитах були роз-

ширені канальці шорсткої ендоплазматичної сітки). 

При макроскопічному дослідженні протягом усього експерименту у 

щурів, яким після опікової травми шкіри вводили 0,9 % розчин NaCl, ла-

ктопротеїну з сорбітолом або HAES-LX-5%, селезінка була повнокров-

ною. 

На світлооптичному рівні через 1 добу після опікової травми шкі-

ри у щурів яким вводили 0,9 % розчин NaCl в селезінці відбувалися дис-

трофічні процеси в лімфоцитах та макрофагах, повнокрів’я та пристінкові 

мікротромби в трабекулярних венах селезінки, повнокрів’я просвітів сину-

соїдних судин селезінки, набряк та макрофагальна інфільтрація перивас-

кулярної сполучної тканини. Відносний об’єм білої пульпи у щурів через 1 

добу після опікової травми шкіри при введенні 0,9 % розчин NaCl стано-

вив 0,348±0,122 см
3
/см

3
, що на 12,6 % менше (р>0,05), ніж у щурів без опі-

кової травми шкіри, яким вводили той же розчин в аналогічний термін 

спостереження. Відносний об’єм червоної пульпи становив 0,647±0,123 

см
3
/см

3
, що на 7,8 % більше (р>0,05), ніж у щурів без опікової травми шкі-

ри, яким вводили 0,9 % розчин NaCl в той же термін спостереження. Тоб-

то, в селезінці тварин через 1 добу після опіку шкіри при введенні 0,9 % 

розчину NaCl виникав комплекс дисциркуляторних, альтеративно-

атрофічних і репаративних процесів, ступінь вираженості яких корелювала 

з періодом опікової хвороби [237, 248]. Це вказує на функціональну на-

пруженість імунокомпетентних клітин, що співпадає з даними, які свідчать 

про послідовність структурно-функціональних перебудов в селезінці після 

опікової травми шкіри [246, 249]. 

Через 3 доби після опікової травми шкіри у щурів, яким вводили 



147 
 

0,9% розчин NaCl в селезінці відбувалися некробіотичні зміни в периарте-

ріальних піхвах, гермінативних центрах і маргінальних зонах білої пульпи, 

що проявлялося значним зменшенням в цих зонах в полях зору кількості 

лімфоцитів, макрофагів та плазмоцитів. Відносний об’єм білої пульпи у 

щурів через 3 доби після опікової травми шкіри при введенні 0,9% розчину 

NaCl становив 0,305±0,169 см
3
/см

3
, що на 23,9 % менше (р<0,01), ніж у 

щурів без опікової травми шкіри, яким вводили 0,9 % розчин NaCl в той 

же термін спостереження. Відносний об’єм червоної пульпи становив 

0,693±0,167 см
3
/см

3
, що на 15,7 % більше (р<0,05), ніж у щурів без опікової 

травми шкіри, яким вводили 0,9 % розчин NaCl в той же термін спостере-

ження. В кровоносних судинах селезінки відмічалося повнокрів’я та утво-

рювались тромби. 

Через 7 діб після опікової травми шкіри у щурів, яким вводили 0,9 % 

розчин NaCl у селезінці переважали дистрофічні та некробіотичні зміни. 

Відносний об’єм білої пульпи у щурів через 7 діб після опікової травми 

шкіри при введенні 0,9 % розчин NaCl становив 0,278±0,127 см
3
/см

3
, що на 

31,6 % менше (р<0,01), ніж у щурів без опікової травми шкіри, яким вво-

дили 0,9 % розчин NaCl в той же термін спостереження. Відносний об’єм 

червоної пульпи становив 0,699±0,133 см
3
/см

3
, що на 17,7 % більше 

(р<0,05), ніж у щурів без опікової травми шкір, яким вводили 0,9 % розчин 

NaCl в той же термін спостереження. Необхідно відмітити, що в кінці пе-

ріоду опікового шоку в лимфоїдних фолікулах переважали явища лімфо-

цитолізу при активації макрофагоцитів на фоні циркуляторних розладів. 

Це підтверджувалося зниженням щільності лімфоцитів за рахунок їх нек-

розу та апоптозу в фолікулах селезінки (в переважній більшості функціо-

нальних Т- и В-залежних зон). У червоній пульпі селезінки щільність лім-

фоцитів в полях зору була також найсуттєвіше знижена. Також спостеріга-

лися максимальна активація макрофагів у всіх функціональних зонах селе-

зінки (вони містили численні фагосоми і включення) і збільшення їх кіль-

кості в полях зору. 
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Представлені дані про динаміку змін в білій пульпі селезінки свід-

чать про те, що в патогенезі опікової хвороби мала місце не тільки токсе-

мічна, а й аутоімунна агресія [254]. При цьому в лімфоїдних вузликах се-

лезінки довгий час зберігалися ознаки антигенної стимуляції в вигляді 

проявів синусового гістіоцитозу, накопичення макрофагів та плазмоцитів в 

червоній пульпі селезінки. 

Також наші спостереження підтвердили розвиток важкої імунної де-

пресії при термічній травмі [259]. Процеси альтерації переважали в лімфо-

їдних фолікулах над іншими реакціями, тобто лімфоцитоліз у селезінці в 

значній мірі підтримувався агресивними факторами, а саме - дією серед-

ньомолекулярних токсичних пептидів плазми крові. Це співпадає з даними 

про зниження ряду імунологічних тестів під впливом токсичних пептидів, 

а також даними про ураження органів імуногенезу при експериментальних 

опіках [84, 263]. 

Ультраструктурне дослідження показало, що після опікової тра-

вми шкіри у щурів інфузійна курсова терапія 0,9 % розчином NaCl не про-

тидіяла розвитку дистрофічних та деструктивних змін у селезінці, які про-

гресували від першої до сьомої доби спостереження. Через 1 добу після 

опікової травми шкіри у щурів, яким вводили 0,9 % розчин NaCl в селезін-

ці спостерігалися дистрофічні процеси в лімфоцитах та макрофагах, пов-

нокрів’я та пристінкові мікротромби в трабекулярних венах селезінки, по-

внокровні просвіти синусоїдних судин селезінки, набряк та макрофагальна 

інфільтрація периваскулярної сполучної тканини. Через 3 доби після опі-

кової травми шкіри у щурів, яким вводили 0,9 % розчин NaCl в селезінці 

спостерігалися некробіотичні зміни в периартеріальних зонах, гермінатив-

них центрах і маргінальних зонах білої пульпи. В кровоносних судинах 

селезінки відмічалися повнокрів’я та утворення тромбів. Через 7 діб після 

опікової травми шкіри у щурів, яким вводили 0,9 % розчин NaCl в селезін-

ці, як і на світлооптичному рівні, переважали некробіотичні зміни. 

На світлооптичному рівні після опікової травми шкіри у щурів ін- 
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фузійна курсова терапія розчином лактопротеїну з сорбітолом гальмувала 

розвиток дистрофічних та деструктивних змін в селезінці. В усі терміни 

спостереження після опікової травми шкіри у щурів, яким вводили розчин 

лактопротеїну з сорбітолом дистрофічні та некробіотичні зміни в селезі-

нці були менше виражені, ніж у щурів, яким після опіку шкіри вводили 0,9 

% розчин NaCl. Крім того, через 3 доби після опіку шкіри у щурів,  яким 

вводили розчин лактопротеїну з сорбітолом на відміну від групи щурів 

через 1 добу після опіку шкіри, яким вводили аналогічний розчин, в будові 

селезінки частіше зустрічалися активні макрофаги. Через 7 діб після опіко-

вої травми шкіри у щурів, яким вводили розчин лактопротеїну з сорбіто-

лом на відміну від показників цієї ж групи в 1 та 3 добу було встановлено, 

що в багатьох полях зору зустрічалися ділянки строми та паренхіми подіб-

ні до таких у щурів без опіку шкіри в аналогічний термін спостереження. 

Відносний об’єм білої пульпи у щурів, яким вводили розчин лактоп-

ротеїну з сорбітолом через 1 добу після опікової травми шкіри становив 

0,370±0,140 см
3
/см

3
, що на 15,9 % менше (р>0,05), ніж у щурів без опіку 

шкіри, яким вводили аналогічний розчин в той же термін спостереження. 

Відносний об’єм червоної пульпи у щурів, яким вводили розчин лактоп-

ротеїну з сорбітолом через 1 добу після опікової травми шкіри становив 

0,630±0,140 см
3
/см

3
, що на 12,9 % більше (р=0,068), ніж у щурів без опіку 

шкір,  яким вводили аналогічний розчин в той же термін спостереження. 

Відносний об’єм білої пульпи у щурів,  яким вводили розчин лакто-

протеїну з сорбітолом через 3 доби після опікової травми шкіри становив 

0,360±0,143 см
3
/см

3
, що на 19,6 % менше (р<0,01), ніж у щурів без опіку 

шкіри, яким вводили аналогічний розчин в той же термін спостереження. 

Відносний об’єм червоної пульпи у щурів, яким вводили розчин лактоп-

ротеїну з сорбітолом через 3 доби після опікової травми шкіри становив 

0,637±0,142 см
3
/см

3
, що на 16,2 % більше (р<0,01), ніж у щурів без опіку 

шкіри, яким вводили аналогічний розчин в той же термін спостереження. 

Відносний об’єм білої пульпи у щурів,  яким вводили розчин лакто- 
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протеїну з сорбітолом через 7 діб після опікової травми шкіри становив 

0,355±0,148 см
3
/см

3
, що на 22,8 % менше (р<0,05), ніж у щурів без опіку 

шкіри,  яким вводили аналогічний розчин в той же термін спостереження. 

Відносний об’єм червоної пульпи у щурів, яким вводили розчин лактоп-

ротеїну з сорбітолом через 7 діб після опікової травми шкіри становив 

0,644±0,148 см
3
/см

3
, що на 20,6 % більше (р<0,01), ніж у щурів без опіку 

шкіри,  яким вводили аналогічний розчин у той же термін спостереження. 

Порівнявши стереометричні зміни відносного об’єму білої і червоної 

пульпи селезінки в перші сім діб після опікової травми шкіри та застосу-

вання розчину лактопротеїну з сорбітолом, з результатами після опіку 

шкіри та застосуванні 0,9 % розчину NaCl нашу увагу привернули наступ-

ні відмінності: більші на 18,0 % (р>0,05) значення відносного об’єму білої 

пульпи та менші на 9,1 % (р>0,05) значення відносного об’єму червоної 

пульпи у щурів через 3 доби після опіку шкіри при введенні лактопротеїну 

з сорбітолом порівняно із такими ж у тварин в даний термін при введенні 

0,9% розчину NaCl; менші на 7,9 % (р>0,05) значення відносного об’єму 

червоної пульпи у щурів через 7 діб після опіку шкіри при введенні розчи-

ну лактопротеїну з сорбітолом порівняно із такими ж у тварин в даний те-

рмін при введенні 0,9 % розчину NaCl. 

На світлооптичному рівні на основі порівняльного аналізу струк-

турних змін білої і червоної пульпи селезінки було встановлено, що у тва-

рин з опіками шкіри, яким вводили HAES-LX-5% у дозі 10 мл на кг маси 

тіла розлади кровообігу та дистрофічні і деструктивні зміни в білій та чер-

воній пульпі селезінки були менше вираженими в усі терміни спостере-

ження порівняно із такими ж показниками у щурів, яким після опікової 

травми шкіри вводили 0,9 % розчин NaCl. При використанні HAES-LX-

5% відмічалося зниження показників загибелі імунокомпетентних клітин 

(лімфоцитолізу в Т- та В-залежних зонах білої пульпи) на ранніх стадіях 

опікової хвороби. Також спостерігалося обмеження процесів альтерації в 

селезінці та ранній і виражений розвиток процесів репарації як у Т-, так і у 
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В-залежних зонах селезінки. Дані зміни супроводжувалися більшим нако-

пиченням в функціональних зонах лімфоцитів, серед яких в багатьох по-

лях зору спостерігалося збільшення кількості лімфобластів, фігур мітозу в 

гермінативних центрах, а також кількості плазмоцитів та макрофагів в бі-

лій та червоній пульпі селезінки. У червоній пульпі синуси повнокровні 

однак на відміну від щурів яким після опікової травми шкіри вводили 

0,9% розчин NaCl в мозкових тяжах відсутні крововиливи, а набряк інтерс-

тицію виражений значно менше. 

Відносний об’єм білої пульпи у щурів, яким вводили розчин HAES-

LX-5% через 1 добу після опікової травми шкіри становив 0,360±0,171 

см
3
/см

3
, що на 10,7 % менше (р>0,05), ніж у щурів без опіку шкіри, яким 

вводили аналогічний розчин в той же термін спостереження. Відносний 

об’єм червоної пульпи у щурів, яким вводили розчин HAES-LX-5% через 1 

добу після опікової травми шкіри становив 0,640±0,171 см
3
/см

3
, що лише 

на 7,2 % більше (р>0,05), ніж у щурів без опіку шкіри, яким вводили анало-

гічний розчин в той же термін спостереження. Це пов’язано з повнокрів’ям 

синусів, а також зменшенням маргінальної зони в лімфоїдних фолікулах та 

периартеріальних піхв. 

Відносний об’єм білої пульпи у щурів, яким вводили розчин HAES-

LX-5% через 3 доби після опікової травми шкіри становив 0,349±0,151 

см
3
/см

3
, що на 16,1 % менше (р<0,05), ніж у щурів без опіку шкіри, яким 

вводили аналогічний розчин в той же термін спостереження. Відносний 

об’єм червоної пульпи у щурів, яким вводили розчин HAES-LX-5% через 3 

доби після опікової травми шкіри становив 0,644±0,144 см
3
/см

3
, що на 10,3 

% більше (р=0,060), ніж у щурів без опіку шкіри, яким вводили аналогіч-

ний розчин в той же термін спостереження. 

Відносний об’єм білої пульпи у щурів, яким вводили розчин HAES-

LX-5% через 7 діб після опікової травми шкіри становив 0,332±0,108 

см
3
/см

3
, що на 19,6 % менше (р=0,067), ніж у щурів без опіку шкіри, яким 

вводили аналогічний розчин у той же термін спостереження. Відносний 
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об’єм червоної пульпи у щурів, яким вводили розчин HAES-LX-5% через 7 

діб після опікової травми шкіри становив 0,659±0,139 см
3
/см

3
, що на 15,4 

% більше (р<0,05), ніж у щурів без опіку шкіри, яким вводили аналогічний 

розчин у той же термін спостереження. 

Порівнявши стереометричні зміни відносного об’єму білої і червоної 

пульпи селезінки в перші сім діб після опікової травми шкіри та застосу-

вання розчину HAES-LX-5%, з результатами після опіку шкіри та застосу-

вання 0,9% розчину NaCl нашу увагу привернули наступні відмінності: 

більші на 14,4 % (р>0,05) значення відносного об’єму білої пульпи та ме-

нші на 7,1 % (р>0,05) значення відносного об’єму червоної пульпи у щурів 

через 3 доби після опіку шкіри при введенні HAES-LX-5%, порівняно із 

такими ж показниками у групи тварин у даний термін при введенні 0,9% 

розчину NaCl; більші на 19,4 % (р>0,05) значення відносного об’єму білої 

пульпи та менші на 5,8 % (р>0,05) значення відносного об’єму червоної 

пульпи у щурів через 7 діб після опіку шкіри при введенні розчину HAES-

LX-5% порівняно із такими ж показниками у групи тварин у даний термін 

при введенні 0,9% розчину NaCl. 

Представлені зміни морфологічної структури селезінки свідчать, що 

при опіковій хворобі позитивний вплив розчинів лактопротеїну з сорбіто-

лом або HAES-LX-5% у дозі 10 мл на кг маси тіла проявляються гальму-

ванням дистрофічних і некробіотичних змін та стимуляцією репаративних 

процесів в гермінативних центрах білої пульпи селезінки. Подібні прояви 

морфологічно підтвердилися значним збільшенням у багатьох полях зору 

кількості фігур мітозу в гермінативних центрах, а також збільшенням кіль-

кості плазмоцитів та макрофагів в білій та червоній пульпі селезінки, що 

засвідчило коректність терапевтичного використання лактопротеїну з сор-

бітолом при опіковій хворобі [44, 46, 47] та може слугувати морфологіч-

ним підґрунтям для подальшого використання HAES-LX-5% у клінічній 

практиці. 

Передумовою розвитку інфекційних ускладнень при опіковому ура- 
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женні шкіри є комплексні порушення імунітету, які виникають внаслідок 

токсичного впливу продуктів метаболізму і токсинів, що може призвести 

до сепсису і смерті пацієнта [212, 214, 226]. Однією із найважливіших 

складових розвитку імунодефіциту на фоні опіків є ураження селезінки, як 

основного органу гуморального імунітету та ретикуло-ендотеліальної сис-

теми [213, 237]. Дослідження особливостей відповіді клітин селезінки на 

фоні опікового ушкодження проводяться давно але отримані дані досить 

суперечливі [244] і не дозволяють сформувати однозначні погляди на ура-

ження даного органу на клітинному рівні, що гальмує розробку ефектив-

них методів корекції імуносупресії при опікових ураженнях організму. 

Електронно-мікроскопічне дослідження також показало, що інфу-

зійна курсова терапія розчинами лактопротеїну з сорбітолом або HAES-

LX-5% у дозі 10 мг на кг маси тіла після опікової травми шкіри у щурів 

мала позитивний терапевтичний ефект на структуру селезінки. Через добу 

спостерігалися ознаки функціональної напруги імунокомпетентних клітин 

і напружена функціональна активність субклітинних структур в макрофа-

гах та плазмоцитах; через три доби – тісний кооперативний зв’язок мак-

рофагів, лімфоцитів і плазмоцитів; через сім діб – в лімфоїдних вузликах 

селезінки зберігалися ознаки антигенної стимуляції у вигляді персистенції 

синусового гістіоцитозу, накопичення макрофагів, плазмоцитів в червоній 

пульпі селезінки. При цьому в механізмі позитивної дії цих препаратів ле-

жало обмеження дистрофічних та некробіотичних змін і стимуляція репа-

ративних процесів в лімфоцитах, антикоагулянтні та ендотеліопротекторні 

властивості, що призводило до зменшення впливу негативних наслідків 

опікової травми шкіри на кровообіг в судинах кровоносного мікроцирку-

ляторного русла селезінки. Зокрема зменшувалася здатність тромбоцитів 

до агрегації, що також є морфологічною підґрунтям для використання да-

них препаратів в клінічній практиці при опіковій хворобі. 

У результаті дослідження показників клітинного циклу та фрагмен-

тації ДНК клітин селезінки після опікового пошкодження шкіри на фоні 
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введення 0,9% розчину NaCl, розчинів лактопротеїну з сорбітолом або 

HAES-LX-5% за даними проточної ДНК-цитометрії нами були встанов-

лені певні закономірності. 

Так у цілому, клітини селезінки у тварин без опікового пошко-

дження шкіри на фоні введення 0,9 % розчину NaCl через 1 добу від по-

чатку експерименту знаходилися в стані активної рівноваги відносно 

процесів синтезу ДНК – S-фаза дорівнює 5,826±1,095% та апоптозу – ін-

тервал SUB-G0G1 дорівнює 4,876±1,201%, а переважна більшість клітин 

селезінки перебувала в фазі G0G1 – 74,38±5,01% і G2+M – 19,79±4,27. 

Отримані результати через 1, 3 і 7 діб експерименту як при введенні щу-

рам 0,9 % розчину NaCl, так і розчинів лактопротеїну з сорбітолом або 

HAES-LX-5% також вказували на наявність в селезінці без опікового ура-

ження значної популяції клітин, що знаходилися в фазах G0G1 і G2+M. В 

синтетичній S-фазі та в інтервалі SUB-G0G1 в усіх групах знаходилося 

близько 5% клітин, що вказує на існуючу рівновагу між процесами синтезу 

ДНК і апоптозу в клітинах селезінки. Необхідно відмітити, що дані показ-

ники були досить стабільними в усіх групах без опікового ураження шкі-

ри, на що вказує їх ідентичність протягом 7 діб спостереження. Отримані 

дані узгоджуються із показниками отриманими іншими дослідниками ві-

дносно показників клітинного циклу та мітотичної активності в селезінці 

[123, 248, 263]. 

Результати показників клітинного циклу та фрагментації ДНК клі-

тин селезінки після опікового пошкодження шкіри на фоні введення коло-

їдно-гіперосмолярних розчинів дозволяють припустити, що в селезінці 

існує резервна група клітин, яка забезпечує імунну відповідь при опіко-

вому стресі. На користь цієї гіпотези свідчать зміни зафіксовані нами че-

рез 1 добу після опіку шкіри на фоні введення 0,9 % розчину NaCl – вста-

новлені майже в 2,5 рази більші (р<0,01) середні значення рівня інтервалу 

SUB-G0G1 та на 22,5% фази G0G1 (р<0,01), а також одночасно менші се-

редні значення показників S-фази (на 39,2%, р<0,01) та фази G2+M (на 
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33,5%, р<0,01). Майже в три рази знизився індекс проліферації (р< 0,01), 

що вказує на можливий захисний механізм клітин селезінки у вигляді га-

льмування синтетичних процесів і захисту від патологічної стимуляції 

апоптозу. На наш погляд отримані дані свідчать про зростання ушкоджен-

ня клітин селезінки шляхом апоптозу та захисне збільшення клітин в неак-

тивному стані через 1 добу після опікового ушкодження шкіри. Необхідно 

відмітити, що показники клітинного циклу клітин селезінки через добу пі-

сля опіку шкіри отримані у нашому дослідженні дещо відрізнялися від ре-

зультатів інших дослідників [213], які не зафіксували значного інгібування 

S-фази та істотних змін в G2+M фазі. Можемо припустити, що це зумов-

лено різними методами проведення опікового ушкодження. Таким чином, 

встановлені нами показники клітинного циклу клітин селезінки через 1 

добу після опікового ураження шкіри вказують на існування суттєвого 

ушкодження даної субпопуляції клітин уже на ранніх стадіях після опіку, 

що, на нашу думку, є передумовою розвитку імуносупресії на наступних 

етапах патологічного процесу. 

На користь існування можливого захисного механізму клітин селе-

зінки у вигляді гальмування синтетичних процесів і захисту від патологі-

чної стимуляції апоптозу вказують також результати деяких досліджень 

стосовно порушення поділу клітин селезінки з 1 дня після опікового 

ушкодження шкіри [207, 208]. Також отримані нами дані в певній мірі уз-

годжуються з іншими дослідженнями [213, 262], в яких встановлено різке 

зниження кількості клітин селезінки в перші години після термічного 

ушкодження шкіри. Дане явище автори пов’язують із різким підвищен-

ням рівня гормонів надниркових залоз, що розвивається у відповідь на 

опікове ушкодження і потенційно гальмує наступну імунну відповідь 

[245]. На користь даного припущення свідчать і зміни встановлені через 3 

доби на тлі опікового ураження шкіри і корекції 0,9 % розчином NaCl – 

більші середні значення показників фази G0G1 (на 14,4%, р<0,05) із мак-

симально підвищеним рівнем апоптозу (SUB-G0G1 майже в 4 рази ви-
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щий, ніж у тварин без опіку шкіри, р<0,01). Необхідно відмітити, що при 

порівнянні показників клітинного циклу та фрагментації ДНК у тварин з 

опіковою травмою шкіри на фоні введення 0,9 % розчину NaCl через 3 та 

1 добу були встановлені більші середні значення показників індексу про-

ліферації (на 62,6%, р<0,01) та блоку проліферації (в 2 рази, р<0,05). Тоб-

то компенсація патологічного впливу виявлялася вже через 3 доби після 

термічного ушкодження і полягала у підвищенні синтетичних процесів. 

Крім того, отримані результати вказують на гострий характер змін, які 

відбуваються на внутрішньоклітинному рівні через 3 доби після опіку 

шкіри, а також недостатність корекції цих змін при застосування 0,9% 

розчину NaCl. У науковій літературі зустрічаються лише поодинокі пуб-

лікації, в яких йдеться про початок відновлення лімфоїдної проліферації, 

зокрема в селезінці, через 48 годин після термічного ушкодження шкіри 

[236]. Однак варто відмітити, що ці дослідження проводились на цитоло-

гічному рівні без використання ДНК-цитометрії. 

Через 7 діб на фоні опіку та застосуванні 0,9 % розчину NaCl були 

встановлені середні значення показників фаз G0G1 (69,74±2,96) та індек-

су проліферації (30,26±2,96) наближені до показників групи без опіку 

шкіри із застосуванням 0,9% розчину NaCl (р>0,05 в обох випадках), при 

одночасному збереженні більших середніх значень блоку проліферації 

(більш ніж в 3 рази, р<0,01) та максимальних, за весь термін дослідження, 

значеннях показника S-фази (майже в 2,5 рази, р<0,01). Більші в 2,7 рази 

(р<0,01) значення інтервалу SUB-G0G1 вказують на недостатню компен-

сацію клітин селезінки в цей термін спостереження. На це також вказує 

відсутність суттєвої розбіжності середніх значень показнику блоку про-

ліферації (р>0,05) між 3 та 7 добою після опіку шкіри. Встановлені нами 

дані підтверджують думку цілої групи дослідників [213, 262] про форму-

вання супресії клітин селезінки саме у проміжку від 7 до 10 доби після 

опіку, на противагу даним про більше зниження синтезу клітин селезінки 

починаючи з 10 доби [189]. За допомогою методу ДНК-цитометрії Cho K. 
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та ін. [200] через 7-8 діб після опіку шкіри було встановлено лавиноподіб-

не збільшення середніх показників S-фази. Також підвищення синтезу на 

фоні посиленого апоптозу клітин селезінки фіксувалося в подібних термі-

нах і іншими науковцями [110, 241, 262], що розцінювалося ними, як озна-

ки формування імунної відповіді на пошкодження. 

При застосуванні розчинів лактопротеїну з сорбітолом або HAES-

LX-5% були встановлені відмінності показників клітинного циклу клітин 

селезінки вже через 1 добу після опіку шкіри порівняно із такими ж пока-

зниками у тварин після опіку шкіри та застосування 0,9 % розчину NaCl. 

Так при застосуванні лактопротеїну з сорбітолом спостерігалися більші 

середні значення показника S-фази (на 39,4 %, р<0,05) в порівнянні із се-

редніми значеннями показників групи після опіку з корекцією 0,9 % роз-

чином NaCl, однак вони залишалися значно меншими (на 35,4 %, р<0,05) 

відносно середніх значень даного показника в групи без опікового ушко-

дження. Всі інші середні значення показників клітинного циклу не мали 

достовірних розбіжностей між групами опік + лактопротеїн з сорбітолом 

та опік + 0,9 % розчин NaCl через 1 добу спостереження. Однак, спосте-

рігалися більші значення індексу проліферації (на 38,6 %, р=0,076) в гру-

пі опік + лактопротеїн з сорбітолом порівняно з опік + 0,9 % розчин NaCl 

через 1 добу спостереження. У цей же термін спостереження при застосу-

ванні HAES-LX-5% на фоні опіку шкіри у порівнянні з аналогічними по-

казниками групи опік + 0,9 % розчин NaCl, суттєво меншими виявлялися 

показники фаз G0G1 (на 4,8 %, р<0,05) та інтервалу SUB-G0G1 (на 34,9 

%, р<0,01) і більшими показники S (на 41,1 %, р<0,05) та індекс проліфе-

рації (на 32,7 %, р<0,05). Відмітимо, що більшість середніх значень пока-

зників клітинного циклу клітин селезінки в даній групі суттєво не відріз-

нялись від середніх значень показників групи опік + лактопротеїн з сор-

бітолом, за виключенням середнього значення показнику інтервалу SUB-

G0G1, який виявлявся достовірно (р<0,05) на 30,3 % меншим порівняно із 

аналогічним показником групи опік + лактопротеїн з сорбітолом. 
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Таким чином, можемо зазначити, що вже через 1 добу експеримен-

ту нами були встановлені відмінності у впливі препаратів HAES-LX-5% 

та лактопротеїн з сорбітолом на показники клітинного циклу клітин селе-

зінки на фоні опікового ушкодження шкіри у порівнянні із застосуванням 

0,9% розчину NaCl а саме: лактопротеїн з сорбітолом більш суттєво 

впливав на синтетичні процеси, а HAES-LX-5% – на процеси, як синтезу 

ДНК, так і апоптозу. 

Подібна картина за характером впливу даних препаратів на показ-

ники клітинного циклу клітин селезінки спостерігалась і через 3 та 7 діб 

після опікового ураження шкіри. Зокрема, в порівнянні із показниками 

групи 0,9% розчину NaCl без опіку через 3 доби, на фоні опіку та корекції 

препаратом лактопротеїн з сорбітолом більшими виявлялись середні зна-

чення блоку проліферації, а на тлі корекції розчином HAES-LX-5% біль-

шими стали середні значення показників фази S і блоку проліферації та 

меншими – інтервалу SUB-G0G1. Відмітимо, що лише на фоні HAES-LX-

5% середні значення показників фази S виявились суттєво більшими в 

даний термін відносно аналогічного показнику груп опік + 0,9% розчин 

NaCl та опік + лактопротеїн з сорбітолом. На наш погляд це свідчить, що 

в даний термін експерименту препарат HAES-LX-5% виразніше сприяв 

оновленню клітинної популяції шляхом стимуляції синтезу ДНК на тлі 

збереження посиленого апоптозу на фоні опікового ушкодження. 

Через 7 діб після опіку шкіри відмінностей у впливі на показники 

клітинного циклу клітин селезінки між препаратами лактопротеїн з сор-

бітолом та HAES-LX-5% нами не було виявлено. Однак в обох цих гру-

пах були встановлені більші середні значення показників фази S, блоку 

проліферації та інтервалу SUB-G0G1 у порівнянні із середніми значення-

ми аналогічних показників групи опік + 0,9% розчин NaCl. 

Отже, нами встановлено, що препарати лактопротеїн з сорбітолом 

та HAES-LX-5% справляють позитивний вплив на показники клітинного 

циклу клітин селезінки після опікового ушкодження шкіри у вигляді 
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сприяння оновленню клітинної популяції шляхом стимуляції синтезу 

ДНК та зменшенню рівня апоптичного пошкодження. Саме препарату 

HAES-LX-5% притаманний вираженіший вплив на гальмування апоптозу 

у порівнянні із корекцією лактопротеїном з сорбітолом. Отже, застосу-

вання препаратів лактопротеїн з сорбітолом та HAES-LX-5% сприяє від-

новленню показників клітинного циклу клітин селезінки після опіку шкі-

ри, що потенційно може знижувати супресивний вплив наслідків опікової 

хвороби на даний орган. 
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ВИСНОВКИ 

 

 

У дисертаційній роботі наведено теоретичне узагальнення та нове 

вирішення наукового завдання щодо визначення структурних змін селезі-

нки через 1, 3 та 7 діб після опікової травми шкіри та за умов корекції дис-

трофічних і деструктивних змін у селезінці інфузійними розчинами лакто-

протеїну з сорбітолом або НАES-LX-5 %. 

1. Інфузія щурам без опіку шкіри 0,9 % розчину NaCl або HAES-LX-

5 % не призводить до будь-яких гісто- та ультраструктурних змін селезін-

ки. При введенні лактопротеіну з сорбітолом через 7 діб після опіку на сві-

тлооптичному рівні в гермінативних центрах спостерігається повнокрів’я 

судин кровоносного русла в трабекулах, а також у білій та червоній пуль-

пі; збільшення кількості лімфобластів у гермінативних центрах, плазмоци-

тів у червоній пульпі та макрофагів у цитоплазмі яких розташовані чис-

ленні великі гетерофагосоми в усіх зонах білої пульпи; на ультраструктур-

ному рівні – ознаки функціональної напруги імунокомпетентних клітин, а 

також напруженої функціональної активності субклітинних структур. 

2. Через 1 добу після опікової травми шкіри у щурів яким вводили 

0,9 % розчин NaCl в селезінці відбуваються дистрофічні зміни в лімфоци-

тах і макрофагах, повнокрів’я та пристінкові мікротромби в трабекулярних 

венах, повнокровні просвіти синусоїдних судин селезінки, набряк і макро-

фагальна інфільтрація периваскулярної сполучної тканини. Через 3 доби – 

спостерігаються деструктивні зміни в періартеріальних зонах, гермінатив-

них центрах і маргінальних зонах білої пульпи, що морфологічно проявля-

ється значним зменшенням кількості імунокомпетентних клітин у цих зо-

нах; у кровоносних судинах відмічається повнокрів’я та утворення тром-

бів. Через 7 діб – в селезінці переважають деструктивні зміни. 

Позитивний терапевтичний ефект розчинів лактопротеіну з сорбіто- 
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лом або HAES-LX-5 % після опікової травми шкіри обумовлений змен-

шенням лімфоцитолізу та атрофічних змін з обмеженням токсичної та ау-

тоімунної агресії, а також із стимуляцією компенсаторних процесів у білій 

пульпі селезінки. Спостерігається зниження проявів альтерації лімфоцитів 

та атрофії білої пульпи; зменшується здатність тромбоцитів до агрегації; 

вміст клітин у функціональних зонах селезінки суттєво вищий в порівнян-

ні з тваринами, яким після опіку вводили 0,9 % розчин NaCl за рахунок 

лімфоцитів, плазматичних клітин і макрофагоцитів у всі терміни спосте-

реження. 

3. Через 1 добу після опіку шкіри при введенні 0,9 % розчин NaCl, 

порівняно з щурами без опіку, відносний об’єм білої пульпи на 12,6 % 

менший, а червоної пульпи на 7,8 % більший; через 3 доби – відносний 

об’єм білої пульпи на 23,9 % менший, а червоної пульпи на 15,7 % біль-

ший; через 7 діб – відносний об’єм білої пульпи на 31,6 % менший, а чер-

воної пульпи на 17,7 % більший. 

Після опіку шкіри при застосуванні розчинів лактопротеїну з сорбі-

толом або HAES-LX-5 %, порівняно з 0,9 % розчином NaCl, встановлені 

наступні відмінності: при застосуванні лактопротеїну з сорбітолом – біль-

ші на 18,0 % значення відносного об’єму білої пульпи та менші на 9,1 % 

значення відносного об’єму червоної пульпи через 3 доби, а також менші 

на 7,9 % значення відносного об’єму червоної пульпи через 7 діб; при за-

стосуванні HAES-LX-5 % – більші на 14,4 % значення відносного об’єму 

білої пульпи та менші на 7,1 % значення відносного об’єму червоної пуль-

пи через 3 доби, а також більші на 19,4 % значення відносного об’єму білої 

пульпи та менші на 5,8 % значення відносного об’єму червоної пульпи че-

рез 7 діб. 

4. На ультраструктурному рівні інфузія 0,9 % розчину NaCl після 

опіку шкіри не протидіяла розвитку дистрофічних та деструктивних змін 

клітин строми та паренхіми селезінки, які прогресивно наростали від пер-



162 
 

шої до сьомої доби спостереження. Застосування розчинів лактопротеіну з 

сорбітолом або HAES-LX-5 % значно зменшує дистрофічні та деструктив-

ні зміни клітин строми та паренхіми селезінки. При цьому через добу після 

опіку шкіри спостерігаються ознаки функціональної напруги імунокомпе-

тентних клітин і напружена функціональна активність субклітинних стру-

ктур у макрофагах і плазмоцитах; через три доби – тісний кооперативний 

зв’язок макрофагів, лімфоцитів і плазмоцитів; через сім діб – в лімфоїдних 

вузликах селезінки зберігаються ознаки антигенної стимуляції у вигляді 

персистенції синусового гістіоцитозу, накопичення макрофагів і плазмо-

цитів у червоній пульпі селезінки. 

5. Клітини селезінки щурів без опікового ушкодження шкіри при 

введенні інфузійних розчинів перебувають у стані активної рівноваги від-

носно процесів синтезу ДНК (S-фаз) та апоптозу (інтервал SUB-G0G1), 

однак більша частина клітин селезінки перебуває у фазі G0G1, що свідчить 

про наявність резервної популяції клітин. 

6. Опік шкіри на фоні введення 0,9 % розчину NaCl через 1 добу ха-

рактеризується більшими середніми значеннями інтервалу SUB-G0G1 та 

фази G0G1 і, одночасно, меншими середніми значеннями показників фаз 

S, G2 + M та ІР, що вказує на наявність патологічної індукції апоптозу та 

порушень синтетичних процесів. Через 3 доби після опіку встановлено 

збільшення на 14,4% показників фази G0G1 (р<0,05), індексу проліферації 

та блоку проліферації і, одночасно, максимально високий рівень апоптозу, 

що може бути розцінено, як активація механізму компенсації патологічно-

го впливу термічного ушкодження. Через 7 діб після опіку середні значен-

ня показників фази G0G1 та індексу проліферації наближаються до анало-

гічних показників групи тварин без опікового ушкодження шкіри, а мак-

симальними за весь термін дослідження виявились значення показника S-

фази (майже в 2,5 рази, р<0,01) і інтервалу SUB-G0G1 (в 2,7 рази, р<0,01), 

що свідчить про недостатню компенсацію проліферативної активності клі- 
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тин селезінки на фоні посиленого апоптозу. 

Застосування лактопротеїну з сорбітолом або HAES-LX-5 % на фоні 

опікового ушкодження шкіри сприяють більш ефективному процесу онов-

лення клітин селезінки шляхом стимуляції синтезу ДНК та зменшенню 

рівня апоптозу, особливо при застосуванні HAES-LX-5 %. 
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присвяченої пам’яті професорів-морфологів Г. В. Терентьєва, О. Ю. 

Роменського, Б. Й. Когана, П. П. Шапаренка, С. П. Жученка (м. Він-

ниця, 2017) – усна доповідь; 

 міжнародній науково-практичній конференції "Перспективні напрями 

розвитку сучасних медичних та фармацевтичних наук" (м. Дніпро, 

2018) – публікація; 

 міжнародній науково-практичній конференції "Сучасні проблеми 

світової медицини та її роль у забезпеченні здоров’я світового 

співтовариства" (м. Одеса, 2018) – публікація. 
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