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Колінко Я.О. Стан провідникового апарату та мікроциркуляторного русла сідничого нерва щура 
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Дослідження присвячене вивченню змін провідникового апарату і кровоносного русла сідничого 
нерва на 7-му добу після дії загальної глибокої гіпотермії. Виявлено набряк, розшарування та часткове 
руйнування мієлінових оболонок, що проявляється збільшенням кількості БНВ та зменшенням числа 
МНВ, в складі яких відбувається перегрупування із зменшенням частки дрібних та збільшенням частки 
великих із них.  Просвіт складових ланок кровоносного русла нерва при цьому розширюється, стінки 
стоншуються, хоча окремі їх складові частини мають набряклий вигляд.  
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нерва крысы на седьмые сутки после влияния общей глубокой гипотермии // Український морфоло-
гічний альманах. – 2010. – Том 8, №2. – С. 91-93. 

Исследование посвящено изучению изменений проводникового аппарата и кровеносного русла 
седалищного нерва на 7-ом сутки после действия общей глубокой гипотермии. Обнаружен отек, рас-
слоение и частичное разрушение миелиновых оболочек, которое проявляется увеличением количества 
БНВ и уменьшением числа МНВ, в составе которых происходит перегруппировка с уменьшением час-
тицы мелкие и увеличением частицы большие из них.  Просвет составных ланок кровеносного русла 
нерва при этом расширяется, стенки утончаются, хотя отдельные их составные части имеют набряк-
лый вид.  

Ключевые слова: седалищный нерв, нервные волокна, общая глубокая гипотермия, микроцирку-
ляторное русло.  

Kolinko Ya. The state of explorer vehicle and hemomicrocirculatory bed of sciatic nerve of rat is on sev-
enth days after action of general deep hypothermia // Український морфологічний альманах. – 2010. – 
Том 8, №2. – С. 91-93. 

Research is devoted the study of changes of explorer vehicle and of the circulatory system river-bed of 
sciatic nerve on 7th days after the action of general deep hypothermia. Found out an edema, stratification and 
partial destruction of мієлінових shells of, which shows up the increase of amount of BNV and diminishing 
of number of MNV, in composition of which there is regrouping with diminishing particles shallow and by an 
increase particles large from them.  The road clearance of component lanocs of of the circulatory system river-
bed of nerve broadens here, walls are thinned, although separate their component parts have a filling out kind.  
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Вступ. Адаптаційні процеси організму при дії 
різноманітних факторів навколишнього середови-
ща вивчались і вивчаються багатьма вченими з рі-
зних країн світу [6-8]. Добре відомо, що патогенні-
сть впливу того чи іншого фактора і віддалені мор-
фологічні зміни, викликані ним, у великій мірі зале-
жать від його інтенсивності і тривалості [1, 3, 5, 6].  

Холод помірної інтенсивності впливає позити-
вно на організм людини, однак недосконалість ме-
тодів його дозування в умовах стаціонару та надмір-
на дія в природних умовах можуть привести до 
глибоких морфологічних змін не тільки в окремих 
органах і тканинах, а й в організмі в цілому. Незва-
жаючи на поширеність вивчення впливу холодово-
го фактору на людину [3, 4, 9, 10, 11], проблему на-
слідків дії загальної глибокої гіпотермії зачіпають 
тільки окремі автори [1, 2]. Тому актуальність дослі-
дження морфофункціонального стану мікроцирку-
ляторного русла і провідникового апарату перифе-
ричного нерва в різні терміни після дії загальної 
глибокої гіпотермії не викликає сумнівів. 

Метою нашої роботи стало вивчення кількіс-
них та якісних змін провідникового апарату та мік-
роциркуляторного русла сідничого нерва (СН) 
щурів на рівні середньої третини стегна на 7 добу 
після дії загальної глибокої гіпотермії. 

Матеріали та методи. Дослідження виконане 
на 18-ти білих безпородних щурах-самцях масою 
180-220 г. З них 8 тварин – контрольна, та 10 - до-
слідна групи. Тварин в період дослідження утри-
мували на стандартному раціоні в умовах вільного 
доступу до води та їжі згідно “Правил гуманного 
поводження з експериментальними тваринами” і 
“Загальних етичних принципів експериментів на 
тваринах”. 

Для проведення експерименту тварин поміща-
ли в холодову камеру до досягнення їх ректальної 
температури 12-14°С, що відповідає температур-
ним режимам загальної глибокої гіпотермії (ЗГГ) 
[5]. Після евтаназії тварин шляхом передозування 
ефірного наркозу кусочки сідничого нерва фіксу-
вали в 2% розчині чотириокису осмію, проводили 
до блоків, виготовляли напівтонкі поперечні і по-
вздовжні зрізи та забарвлювали їх метиленовим 
синім. Для формування висновків підраховували 
загальну кількість нервових волокон та розподіл 
мієлінових нервових волокон за групами: дрібні 
(до 4,0 мкм), середні (4,1-7,0 мкм) та великі (> 7,0 
мкм) на площі 1 мм2 його поперечного перерізу. 
Поряд з цим серед великих МНВ виділяли: І – во-
локна, у яких переважала площа аксона над пло-
щею мієліну і ІІ – із зворотнім співвідношенням 
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цих структур. Крім того, для мієлінових нервових 
волокон вираховували індекс «g», який відображає 
співвідношення між площею аксона та площею 
цілого нервового волокна. Трьом тваринам із ко-
жної групи проводили ін'єкцію кровоносних су-
дин ефірно-хлорформною сумішшю паризької 
синьої, виготовляли зрізи з подальшим просвіт-
ленням препаратів. Додатково виготовляли ульт-
ратонкі зрізи, які розглядали під   електронним 
мікроскопом «ПН-125 К». Всі вимірювання прово-
дили на мікрофотографіях формату *.tif за допо-
могою програми “Bio Vision 4”. Для аналізу і порі-
вняння отриманих цифрових даних використали 
метод непараметричної статистики.  

Результати та їх обговорення. В нормі на 
електронограмах виготовлених із сідничного нер-
ва щура мієлінові оболонки нервових волокон 
мають темне, насичене забарвлення, а аксони і 
ендоневрій переважно світлого відтінку. На попе-
речних зрізах ці волокна визначаються у вигляді 
кілець неправильної форми з чіткими краями із 
світлим центром. Осьові циліндри сідничого нер-
ва щура на рівні середньої третини стегна містять 
мітохондрії, нейрофіламенти, мікротрубочки, аг-
ранулярну ендоплазматичну сітку, пухирці та му-
льтивезикулярні тільця. Ми зауважили, що із збі-
льшенням діаметру аксонів кількість мікротрубо-
чок у них дещо зменшується, а кількість нейрофі-
ламентів зростає.  

Клітини, що оточують аксони в периферич-
них нервах називаються нейролемоцитами або 
шванівськими клітинами. Якщо вони оточують 
декілька аксонів, які розташовуються в інвагінаціях 
цих клітин, то утворюються безмієлінові нервові 
волокна. Довкола аксонів краї нейролемоцита 
змикаються, утворюючи дублікатуру плазматичної 
мембрани – мезаксон, а вздовж таких волокон су-
сідні нейролемоцити контактують між собою, 
сплітаючись своїми відростками. В мієлінових не-
рвових волокнах окремий аксон оточується лан-
цюжком нейролемоцитів, кожен із яких спіраль-
ними шарами мезаксона охоплює його, формую-
чи мієлінову оболонку. В проміжках між сусідніми 
нейролемоцитами аксони не покриваються мієлі-
новою оболонкою і такі місця називаються вузла-
ми (перетяжками Ранв’є) МНВ. В середній частині 
кожної шванівської клітини, яка формує мієлін, 
утворюється потовщення, в ділянці якого розмі-
щується ядро та органели: цистерни гранулярної 
ендоплазматичної сітки та апарату Гольджі, вільні 
та фіксовані рибосоми, мітохондрії, мікротрубоч-
ки та мікрофіламенти,  поодинокі лізосоми.  

На площі 1 мм2 поперечного перерізу сіднич-
ного нерва контрольної групи тварин нарахову-
ється 56185,4 ± 2174,81 нервових волокон. Частка 
безмієлінових (БНВ) складає 78,56 %, а мієлінових 
(МНВ) нервових волокон — 21,44%, серед яких 
22,66% дрібних, 33,5% середніх та 43,8% великих. 
Серед великих МНВ, частка волокон, у яких пере-
важає площа аксона, складає 12,56 %, а волокон із 
переважанням мієлінової оболонки — 31,28%. 
Індекс «g» для цих розмірних груп МНВ складає 
0,41 ± 0,02; 0,41 ± 0,02; 0,54 ± 0,01 і 0,34 ±0,01 від-
повідно, а його незначні коливання при цьому 
свідчать про прямопропорційну залежність між 
діаметром їх аксона та діаметром цілого волокна.  

Джерелом формування інтраневрального 
МЦР є артеріоли, що відходять від епіневральних 
дрібних артерій (d = 46,42 ± 0,31 мкм.), які прохо-
дять вздовж нерва. Артеріоли проникають в товщу 
нерва, поділяються на висхідні та низхідні гілки, 
які анастомозують з такими ж гілками із сусідніх 
джерел і утворюють повздовжні артеріолярні тра-
кти (d = 20-30 мкм.). Ці тракти розташовуються 
переважно в міжпучкових зонах і беруть участь в 
формуванні інтраневральних судинних модулів – 
ділянок нерва із подібним судинним рисунком. 
Вони дають початок прекапілярам (d = 18,53 ± 
0,57 мкм.), які поділяються на капіляри. Діаметр 
капілярів коливається від 3 до 12 мкм. Вони про-
никають в глибину пучків та анастомозують між 
собою, утворюючи інтраневральну капілярну сіт-
ку, петлі якої частіше мають видовжено-
ромбоподібну форму і орієнтовані вздовж осі нер-
ва. Вони досягають в довжину до 250-360 мкм і в 
ширину 45-73 мкм. Венулярна частина вказаного 
МЦР утворюється посткапілярами (d = 15-25 мкм.) 
та венулами (d = 25-40 мкм.), які виходять з пучків і 
зливаються з венулами епіневрію на поверхні нер-
вового стовбуру. Подальший відтік венозної крові 
з МЦР пучків здійснюється по дрібних венах (d = 
40-60 мкм.), що йдуть в здовж нервового стовбура. 
Вони, в свою чергу, зливаються між собою, утво-
рюючи більш великі венозні судини (d = 60-100 
мкм.), які супроводжують артерії і покидають нер-
вовий стовбур.  

На 7 добу постгіпотермічного періоду в пере-
важній більшості нервових волокон сідничного 
нерва спостерігаються набряк, анізохромія, роз-
шарування та сегментарне руйнування мієлінових 
оболонок. Ламели мієліну значно віддаляються 
одна від одної, набувають хвилястого ходу. Насіч-
ки Шмідта-Латермана густо пронизують мієлін. 
Цитоплазма нейролемоцитів містить значну кіль-
кість мікропіноцитозних пухирців, вакуолей, лізо-
сом, продуктів розпаду мієліну. Їх ядра деформу-
ються, хроматин збирається у грудочки різної ве-
личини, розміщується маргінально, місцями руй-
нується нуклеолема. Мітохондрії набрякають, про-
світлюється їх матрикс, деформуються і частково 
руйнуються кристи. Відбувається фрагментація 
гранулярної ендоплазматичної сітки та апарату 
Гольджі, зменшується кількість вільних і фіксова-
них рибосом. Візуалізується значна кількість дріб-
них та середніх волокон, що набувають зірчастої 
та полігональної форми. 

В аксоплазмі дрібних МНВ та в БНВ зменшу-
ється кількість мікротрубочок, а в великих та сере-
дніх МНВ вони оточуються нечітко контурованої 
речовиною. Аксоплазматичні мітохондрії набря-
кають, але зберігають чітку структуру крист. 

 Кількість НВ на площі 1мм2 поперечника не-
рва зменшується у порівнянні з контрольним по-
казником на 24% (P <0,01). За рахунок сегментар-
ної демієлінізації МНВ на 4,07 ± 0,07% зростає 
число БНВ. Частка великих МНВ досягає 70,35%, 
з яких більше як 63,07% складають волокна з товс-
тою МО (P <0,01). Індекс «g» у МНВ становить 
відповідно 0,31 ± 0,01; 0,4 ± 0,01; 0,55 ± 0,004 та 
0,39 ±0,01.   

При заповненні кровоносних судин сіднично-
го нерва паризькою синьою у цей термін дослі-
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дження за рахунок розширення просвіту всіх його 
ланок спостерігається згущення судинного рисун-
ку. Зокрема, виявляються розширені звивисті ар-
терії, які супроводжуються венами з деформова-
ним та аневризматично розширеним просвітом. 
На поперечних, напівтонких зрізах зафарбованих 
метиленовим синім, у стоншених стінках артерій 
усіх калібрів та артеріол нечітко диференціюються 
їх оболонки. Ендотеліоцити, ядра і цитоплазма 
яких все ще набряклі, знаходяться на згладженій 
внутрішній еластичній мембрані. У деяких артері-
ях та артеріолах є ділянки відшарування ендотеліа-
льних клітин з оголенням внутрішньої еластичної 
мембрани, яка місцями має фрагментований ви-
гляд. Гладкі міоцити середньої оболонки дезорієн-
товані, стоншені. Адвентиційна оболонка без чіт-
кої візуалізації. У тонкостінних венах та венулах з 
деформованим просвітом слабо контуруються 
структурні елементи стінки. В підендотеліальному 
шарі судин виявляються фібрилярні структури. 
Крім того, велика кількість таких волокнистих 
утворень розташовується біля судин переважно 
артеріальної ланки. Із ростом калібру ланок мікро-
циркуляторного русла кількість фібрилярних 
структур довкола них зростає. Також вони часто 
зустрічаються в усіх сполучнотканинних прошар-
ках нервового стовбуру у вигляді поодиноких 
вкраплень темно-синього кольору  та довільної 
форми. 

За даними морфометрії, просвіт епіневраль-
них та внутрішньостовбурових артерій крупного 
калібру у порівнянні з контролем зростає на 17 % 
(Р < 0,01). Товщина стінки цих судин також є бі-
льшою в 1,25 рази. Просвіт венул і вен усіх поряд-
ків також збільшується і через сім діб після дії ЗГГ 
перевищує контрольні показники на 30 – 50%. В 
даному експериментальному періоді зустрічаються 
вени, середній діаметр просвіту яких перевищує 
110 мкм, що не спостерігається в контрольної гру-
пи тварин. 

Виражені зміни у всіх ланках ГМЦР виявля-
ються і при ультраструктурному дослідженні. Ви-
явлено гомогенізацію і вакуолізацію цитоплазми 
ендотеліоцитів, яка містить велику кількість мікро-
піноцитозних пухирців і вакуолей, деформацію їх 
ядер, ознаки локального руйнування нуклеолеми. 
Мітохондрії набряклі, з просвітленим матриксом, 
порушенням орієнтації та руйнуванням крист.  

Відмічається фрагментація мембранних струк-
тур гранулярної ендоплазматичної сітки, апарату 
Гольджі. Люменальна поверхня плазмолеми ендо-
теліоцитів утворює численні вакуолізовані випини 
в просвіт судин, місцями їх цілісність порушується 
і спостерігаються явища мікроклазматозу. Базальна 
мембрана потовщується, розшаровується. Від-
ростки перицитів набрякають, із-за чого їх цито-
плазма набуває низької електронної щільності. Все 
це, разом із втратою щільності контактів між ендо-
теліоцитами, сприяє виходу за межі судин форме-
них елементів крові.  

При морфометричному дослідженні прекапі-
лярів та капілярів, встановлено аналогічне розши-
рення їх просвіту на 18 – 20 % та стоншення стін-
ки цих судин на 13 – 30%. Показник середнього 
діаметру просвіту посткапілярів зростає в 1,49 рази. 
Спостерігається також потовщення їх стінки 

більш, ніж на 20 %.  В середньому просвіт капіля-
рів досягає значення 7,49 ± 0,03 мкм, що на 19,53 
% перевищує контрольне значення. Електронно-
мікроскопічні зміни прекапілярів, капілярів та по-
сткапілярів носять аналогічний характер із змінами 
в більш крупних судинах.  

У навколосудинних сполучнотканинних про-
шарках збільшується кількість колагенових воло-
кон, активованих фібробластів, в цитоплазмі яких 
виявляються чітко  контуровані мітохондрії, еле-
менти апарату Гольджі, канальці і цистерни грану-
лярної ендоплазматичної сітки, на поверхні яких 
знаходиться велика кількість рибосом.  

Висновок. На 7-му добу після дії загальної 
глибокої гіпотермії у досліджуваній частині сідни-
чного нерва відбуваються якісні і кількісні зміни 
нервових волокон, які пов‘язуються з їх набряком, 
розшаруванням та частковим руйнуванням мієлі-
нових оболонок. Спостерігається розширення 
артеріальної та венозної ланок кровоносного  рус-
ла нерва, набряк клітинних і міжклітинних струк-
тур стінки цих судин. 
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