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Морфологічні особливості ремоделювання серця 
у посткомпресійному періоді синдрому тривалого 
стиснення
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імені І. Я. Горбачевського МОЗ України

Резюме. У посткомпресійному періоді синдрому три-
валого стиснення (СТС) розвиваються відновні процеси 
в органах-мішенях, зокрема серці. Проте динаміка реге-
нераторних змін міокарда у посткомпресійному періоді 
при СТС висвітлена у фаховій літературі недостатньо 
та потребує комплексного вивчення й уточнення.

Мета дослідження – з'ясувати особливості реге-
нераторних змін міокарда лабораторних щурів у дина-
міці розвитку посткомпресійного періоду при СТС.

Матеріали і методи. Проведено світлооптичне і 
поляризаційне дослідження міокарда 48 лабораторних 
щурів через 1, 3, 7 та 14 діб (по 12 тварин у кожному пе-
ріоді) після припинення 6-годинного стиснення стегна 
правої тазової кінцівки. Синдром стиснення моделював-
ся за умов знеболюванням шляхом внутрішньочеревно-
го введення кетаміну гідрохлориду (100 мг/кг маси тіла) 
у спеціально пристрої, які ми сконструювали, сила комп-
ресії становила 7 кг/см2, площа стискаючої поверхні –  

5 см2. Контрольну групу становили 12 тварин. 
Результати. Відмічено стадійність ремоделювання 

міокарда в посткомпресійному періоді, що відображають 
його структурне відновлення. У ранньому посткомпре-
сійному періоді світлоптично переважали розлади мі-
кроциркуляції та альтеративні зміни кардіоміоцитів, 
які набули максимального розвитку через 3 доби. Через 
7 діб у стомі міокарда зареєстровано клітинні інфіль-
трати, в яких переважали лімфоцити та фібробласти. 
Кардіоміоцити втрачають компактне розташування, 
хід клітин ставав звивистим, виявлялися мікроосеред-
ки контроактур і фрагментації, мала місце слабо вира-
жена проліферація колагенових волокон. Через 14 діб у 
пізньому посткомпресійному періоді невелюються про-
яви розладів мікроциркуляції. В окремих ділянках зареє-
стровано процеси колагеноутворення.

Висновки. У перші 3 доби після припинення стис-
ненння зберігаються дистрофічно-некротичні зміни 
міокарда у поєднанні з мікроциркуляторними розла-
дами. Через 7 діб спостерігається розвиток інтер-
стиціальної лімфогістіоцитарної інфільтрації на фоні 
поступового зниження альтеративних і гемодинаміч-
них процесів. Через 14 діб реєструються відновлення 
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Summary. In the postcompression period of crush 
syndrome regenerative processes develop restorative pro-
cesses in target organs, in particular in the heart. However, 
the dynamics of myocardial regenerative changes in the 
postcompression period in crush syndrome is insufficiently 
covered in professional literature and requires comprehen-
sion study and clarified.

The aim of the study – to find out features of 
regenerative changes in heart of laboratory rats in the 
dynamics in the postcompression period of crush syndrome.

Materials and Methods. Light-optical and polarization 
were performed examination of the myocardium of 48 labo-
ratory rats after 1, 3, 7 and 14 days (12 animals in each 
period) after cessation of 6 hour compression of the thigh 
right pelvic limb. Crush syndrome was modeled under an-
esthesia by intraperitoneal input of ketamine hydrochloride 
(100 mg/kg body weight) in a specially designed device, the 
compression force was 7 kg/cm2, the compressive surface 
area – 5 cm2. The control group consisted of 12 animals. 

Results. The stages of myocardial remodeling in 
the postcompression period are noted, reflecting its 
structural recovery. In the early postcompression period 
light-optical disorders predominated microcirculation and 
alternate changes in acquired cardiomyocytes maximum 
development after 3 days. After 7 days in myocardial 
stroma registered cellular infiltrates in which predominate 
lymphocytes and fybroblasts. Cardiomyocytes lose 
a compact, gait cells became fortuous, microfoci of 
contractures were detected and fragmentation, there was 
a weak proliferation of collagen fibers. After 14 days in the 
late postcompression period the manifestation do not fade 
microcirculation disorders. Processes were registered in 
some areas collagen formation.

Conclusions. In the first three days after the cessation 
of compression of compression of the lower extremity 
dystrophic–necrotic changes of the myocardium persist in 
combination with microcirculatory disorders. After 7 days 
the development of interstitial lympho–histiocytic infiltration 
is observed against the background of a gradual decrease 
alternative and hemodynamic processes. After 14 days 
registration a restoration of myocardial histostructure 
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гістоструктури міокарда із залишковими процесами 
мікроосередкової контрактурної дегенерації кардіомі-
оцитів та посилення колагеноутворення.

Ключові слова: синдром тривалого стиснення; міо-
кард; щури.

with residual processes of microfocal contracture of 
cardiomyocyte degeneration and increased collagen 
formation are registered.

Key words: crush syndrome; myocardium; rats.

ВСТУП
Синдром тривалого стиснення (СТС) є зна-

чним стресовим фактором для організму людини, 
що проявляється значним викидом катехоламінів, 
які мають здатність розщеплювати мембрану кар-
діоміоцитів, що підвищує їх проникність для іонів 
натрію. Це призводить до внутрішньоклітинного 
набряку. Супутнє перевантаження серцевого м'яза 
продуктами пероксидного окиснення ліпідів, по-
ява високих концентрацій активних форм кисню, 
ацидозу супроводжується порушенням гомеостазу 
Са2+ у кардіоміоцитах та розвитком контрактур [1–5]. 
Другим потужним фактором у патогенезі ураження 
серця за умов СТС є ендотоксикоз, який запускає 
механізм розвитку токсичної кардіоміопатії [6–8]. 
Водночас, особливості морфологічних змін серце-
вого м'яза за у посткомпресійному періоді потребує 
уточнення і додаткового вивчення.

Метою дослідження було з'ясувати особливос-
ті морфологічних змін у серці лабораторних щурів у 
динаміці розвитку посткомпресійного періоду СТС.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Дослідження проведено на 60 білих лабора-

торних щурах масою 240–270 г. Експериментальна 
група була представлена 48 тваринами, яких по-
ділили на 4 груп по 12 тварин у кожній, яких ви-
водили з експерименту через 1, 3, 7 та 14 діб, що 
відповідали періодам розвитку синдрому тривалого 
стиснення: від 1 до 3 діб – ранній період; від 3 до 7 
діб – проміжний період; від 7 до 21 діб – пізній (від-
новний період) [9]. Контрольну групу становили 12 
інтактних щурів-самців.

СТС моделювали шляхом стискання м'яких 
тканин стегна правої тазової кінцівки протягом 6 год 
за умов знеболюванням шляхом внутрішньоочере-
винного введення кетаміну гідрохлориду (100 мг/кг 
маси тіла) у пристрої, спеціально сконструйованому, 
сила компресії становила 7 кг/см2, площа стискаю-
чої поверхні – 5 см2 без ушкодження магістральних 
судин та кісток [10]. Виведення дослідних тварин з 
експерименту здійснювали шляхом кровопускання 
після внутрішньочеревного введення тіопенталу на-
трію у дозі 50 мг/кг. Для гістологічного дослідження 
тканину міокарда фіксували в 10 % розчині ней-
трального формаліну, процесинг тканин міокарда 
проводили у гістопроцесорі закритого вакуумного 
типу Logos ONE та заливали в парафінові блоки. 
Зрізи товщиною 5–6 мкм, отримані на роторному 

мікротомі, фарбували гематоксиліном та еозином. 
Гістологічні препарати досліджували за допомо-
гою мікроскопа Eclipse Ci-E (Японія) з цифровою 
фотокамерою Sigeta M3CMOS 14000. При роботі 
з тваринами дотримувались правил поводження з 
експериментальними тваринами згідно з директи-
вою Ради ЄС 2010/63/EU про дотримання постанов, 
законів, адміністративних положень Держав ЄС з 
питань захисту тварин, які використовуються з на-
уковою метою [11, 12].

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ
У першу-третю доби після усунення компре-

сії задньої кінцівки в міокарді виявлено виражені 
дистрофічно-некротичні зміни кардіоміоцитів на 
тлі виражених порушень мікроциркуляції (рис. 1). 
Останні характеризувалися наявністю крововили-
вів, повнокров’ям капілярів та венул, дилатацією 
просвітів судин, сладжування еритроцитів. Стінки 
артеріол і дрібних артерій помірно потовщувалися 
й розрихлювалися за рахунок плазматичного прося-
кання. Ендотеліальні епітеліоцити набували округлої 
форми, випиналися в просвіт судин. На окремих 
ділянках спостерігалася їх десквамація із «оголен-
ням» базальної мембрани, створюючи таким чином 
передумови для плазморагії. Перивазальна строма 
виглядала помірно розрихленою за рахунок набряку. 
Кардіоміоцити розміщувалися рихло, спостерігалися 
ділянки хвилеподібного розташування клітин, широкі 
поля фрагментації. У кардіоміоцитах зникала по-
перечна посмугованість, цитоплазма нерівномірно 
вбирала барвник, що створювало ефект мозаїчності 

Рис. 1. Розлади мікроциркуляції: крововиливи, стази еритроцитів, 
набряк строми. Хвилеподібне ремоделювання кардіоміоцитів, го-
могенізація саркоплазми. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 
Зб.: ок. 10, об. 40.
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гістопрепарату. В поляризованому світлі виявлялися 
осередки глибокого розпаду саркоплазми та міоцито-
лізу. Ядра не завжди мали класичну локалізацію. У 
частині клітин вони зміщувалися в сторону мембрани 
та зморщувалися. В окремих кардіоміоцитах або їхніх 
групах ядра не візуалізувалися. 

Через 7 діб після компресії у проміжному періоді 
СТС зберігалася загальна картина структурних змін, 
описаних вище. В міокарді виявлялося повнокров’я 
дилатованого венозного сегмента МЦР із стазом 
крові та сладжем еритроцитів. Нерегулярно спо-
стерігалися повнокровні артеріоли та артеріальні 
прекапіляри. В просвітах артеріол візуалізувалися 
злущені ендотеліоцити. Периваскулярна строма на-
брякла. Характерною особливістю даного періоду 
є розвиток процесів репарації. З’являлися клітинні 
інфільтрати, в яких переважали лімфоцити та фі-
бробласти (рис. 2). В таких ділянках кардіоміоцити 
втрачали компактне розташування, хід клітин ставав 
звивистим, виявлялися осередки фрагментації. 
Саркоплазма багатьох кардіоміоцитів нерівномірно 
просвітлювалась, по полюсах мав місце її глибковий 
розпад. Ядра візуалізувалися не у всіх клітинах.

Через 14 діб у пізньому посткомпресійному 
періоді повнокров’я набряк строми виражений 
незначно. В окремих випадках стан кровоносної 
системи наближався до такого у контрольній групі 
тварин. Однак стінки окремих судин виглядали 
потовщеними. Ендотелій нерівномірно вкривав ба-
зальну мембрану. Навколо судин та в міжклітинній 
стромі набряк виразно зменшувався. Характерною 
особливістю було розростання в периваскулярному 
просторі фіброзної тканини (рис. 3). Зустрічалися 
поодинокі малоінтенсивні клітинні інфільтрати та 
тонковолокнисті проліферати колагенових волокон. 
Кардіоміоцити розташовувалися компактно, хід 
волокон не змінювався, саркоплазма залишалась 
переважно однорідною. В поляризованому світлі 
відмічалося посилення анізотропії дисків А, вкоро-
чення ізотропних дисків, а також поодинокі осередки 
внутрішньоклітинного міоцитолізу 

Ядра мали звичайну локалізацію. Проте поряд 
із зазначеними змінами ми виявляли поодинокі 
клітини без візуалізації ядер. 

ВИСНОВКИ
Морфологічні зміни міокарда після декомпресії 

за умов СТС є відображенням стадійності компен-
саторно-пристосувальних механізмів та характери-

зуються найсуттєвішими розладами кровообігу в 
ранньому посткомпресійному періоді, що проявля-
лися набряком строми, стазами та крововиливами 
у поєднанні з дистрофічно-некротичними змінами 
кардіоміоцитів. 

Через 7 діб у проміжному посткомпресійному 
періоді СТС структурні зміни міокарда відобража-
ли помірну стабілізацію процесу, яка проявлялася 
зниженням дисциркуляторних розладів та дистро-
фічних змін кардіоміоцитів та лімфогістіоцитарною 
інфільтацією строми.

Через 14 діб у пізньому посткомпресійному 
періоді СТС спостерігається відновлення структури 
міокарда із залишковими явищами периваскуляр-
ного фіброзу і посилення анізотропії дисків А та 
вкорочення ізотропних дисків кардіоміоцитів.

Рис. 2. Осередкова клітинна інфільтрація і набряк строми. Забарв-
лення гематоксиліном та еозином. Зб.: ок. 10, об. 40.

Рис. 3. Розростання фіброзної тканини в периваскулярному про-
сторі. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб.: ок. 20, об. 40.
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