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ЖНОМУ ТА ПІЗНЬОМУ ПОСТКОМП-

РЕСІЙНИХ ПЕРІОДАХ СИНДРОМУ 

ТРИВАЛОГО СТИСНЕННЯ 
 

 

Yuryk Ya.I.  , Kuziv O.E. , Yuryk I.I. , Nebesna Z.M.  Submicroscopic changes of secretory cardio-

myocytes in the intermediate and late postcompression period of crush syndrome. 

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University, Ternopil, Ukraine.  

ABSTRACT. Background. With the onset of compression, in response to stress, pain syndrome, and heart overload, my-

oendocrinocytes of the heart secrete atrial natriuretic peptide, which regulates blood pressure, glucose and lipid metabolism, 

slows down the processes of lipid peroxidation, prevents hypertrophy of cardiomyocytes, the development of fibrosis, ar-

rhythmia, cardiomyopathy, prevents the development of cardiac deficiencies. Nevertheless, the role of heart myoendocrino-

cytes in the postcompression period of crush syndrome needs to be clarified and supplemented. Objective: to establish 

submicroscopic changes atrial myoendocrynocytes in the intermediate and late postcompression periods of crush syndrome. 

Methods. The research was conducted on 24 white male laboratory rats weighing 240–270 grams. The experimental group 

consisted of 16 animals, divided into 2 to 8 animals each, which were removed from the experiment after 7 and 14 days. 

The control group included 8 intact male rats. Crush syndrome was simulated by compression the soft tissues of the thigh 

of the right pelvic extremity. Analgesia was performed by intraperitoneal injection of ketamine hydrochloride (100 mg/kg 

of body weight), the compression force was 7 kg/cm2, the area of the compressive surface – 5 cm2 for 6 hours. The with-

drawal of experimental animals from the experiment was performed by bloodletting after intraperitoneal injection of sodium 

thiopental. Ultrathin tissue sections of the right and left auricles of the heart were studied using a PEM – 125 K electron 

microscope. Results. After 7 days of research against the background of submicroscopic changes of a destructive nature in 

all structural components of endocrine cardiomyocytes, we found a decrease in the content of secretory granules compared 

to intact animals. However, among secretory granules, young ones dominated, mature types of granules were less common. 

Granules were characterized by a diffuse location, mass in groups was not observed. After 14 days of the research, it was 

established that all types of granules were found in the secretory apparatus of cardiomyocytes, which were irregularly located 

throughout the illuminated cytoplasm. Mature granules were found more often, compared to the previous period of the 

research. Conclusion. In the intermediate and late postcompression periods of crush syndrome compensatory and adaptive 

processes developed on the part of endocrine cardiomyocytes, restoration of their secretory activity, which was evidenced 

by an increase in the number of young and mature forms of secretory granules. 
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Вступ  

У структурі травматичних уражень частка 

синдрому тривалого стиснення (СТС) становить 

від 15 до 24 %, що зумовлено ростом травмати-

зму, великою кількістю природних та техноген-

них катастроф, збільшенням кількості військових 

конфліктів та дорожньо-транспортних пригод [1, 

2]. З початком компресії больові імпульси з місця 

ушкодження тканин сприяють перезбудженню 
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центральної нервової і симпатоадреналової сис-

тем із виділенням гормонів адаптації – глюкокор-

тикоїдів. У відповідь на це міоендокринними клі-

тинами передсердь виділяється передсердний на-

трійуретичний пептид (ПНУП). Останній володіє 

системним впливом на регуляцію артеріального 

тиску, метаболізм глюкози та ліпідів, впливає на 

тонус судинної стінки, сповільнює процеси перо-

ксидного окиснення ліпідів [3, 4, 5]. ПНУП також 

безпосередньо впливають на серце запобігаючи 

гіпертрофії кардіоміоцитів, розвитку фіброзу, 

аритмії та кардіоміопатії, протидіючи розвитку та 

прогресуванню СН [6]. Проте роль міоендокрино-

цитів вушок серця у посткомпресійному періоді 

синдрому тривалого стиснення вивчена недостат-

ньо та потребує уточнення і доповнення. 

Мета дослідження – встановити субмікро-

скопічні зміни міоендокриноцитів передсердь у 

проміжному та пізньому посткомпресійних пері-

одах СТС.  

Матеріали та методи 

Дослідження проведено на 24 білих лабора-

торних щурах-самцях масою 240–270 грам. Екс-

периментальну групу склали 16 тварин, розподі-

лених на 2 по 8 тварин у кожній, яких виводили з 

експерименту через 7 та 14 діб. В контрольну 

групу входило 8 інтактних щурів-самців. 

СТС моделювали шляхом стискання м'яких 

тканин стегна правої тазової кінцівки у спеціа-

льно сконструйованому нами пристрої [7]. Знебо-

лення проводили шляхом внутрішньо-очеревин-

ного введення кетаміну гідрохлориду (100 мг/кг 

маси тіла), сила компресії становила 7 кг/см2 на 5 

см2 протягом 6 годин. Виведення піддослідних 

тварин з експерименту здійснювали шляхом кро-

вопускання після внутрішньо-очеревинного вве-

дення тіопенталу натрію у дозі 50 мг/кг. Для еле-

ктронно-мікроскопічного дослідження забирали 

шматочки передсердь та вушок серця. Для фікса-

ції використовували забуферний 2,5 % розчин 

глютаральдегіду, а після фіксації піддослідний 

матеріал гострим лезом ділили на частинки розмі-

рами до 1 мм3та промивали у трьох порціях 0,1 

молярного фосфатного буфера. Повторно прово-

дили фіксацію у 2 % розчині чотириокису осмію 

протягом 2 годин. Після цього тканини серця по-

вторно промивали в трьох порціях 0,1 молярного 

фосфатного буфера по 10 хвилин і зневоднювали 

в серії спиртів та абсолютному ацетоні. Підготов-

лені тканини заливали в суміш епону 812 і арал-

диту. Виготовляли ультратонкі зрізи на мікротомі 

та забарвлювали їх 1 % водним розчином ураніла-

цетату, контрастували цитратом свинцю згідно 

методу Рейнольдса та вивчали в електронному мі-

кроскопі ПЕМ-125К [8]. 

Утримання щурів і експеримент виконані 

відповідно до вимог "Європейської конвенції про 

захист хребетних тварин, що використовуються 

для експериментів та інших наукових цілей" 

(Страсбург, 1986), правил поводження з експери-

ментальними тваринами згідно з директивою 

Ради ЄС 2010/63/EU про дотримання постанов, 

законів, адміністративних положень Держав ЄС з 

питань захисту тварин, які використовуються з 

науковою метою [9]. 

Результати та їх обговорення 

Через 7 діб дослідження у проміжному пост-

компресійному періоді СТС субмікроскопічні 

зміни деструктивного характеру виявляли в усіх 

структурних компонентах ендокринних кардіомі-

оцитів вушок серця експериментальних тварин 

(рис. 1).  

Так, у секреторному апараті більшості КМЦ, 

як і в попередній термін спостереження, конста-

тували зменшення вмісту секреторних гранул 

проти інтактних тварин, що було описано нами 

при вивченні ендокринної функції серця в ран-

ньому пост компресійному періоді СТС [10]. Се-

ред гранул домінували молоді, зрілі – були пооди-

нокі. Для секреторних гранул було властиве ди-

фузне розташування, скупчення групами не спос-

терігалось. Секреторні гранули локалізувалися 

переважно між мітохондріями, міофібрилами та 

під сарколемою.  

Часто молоді гранули виявляли у вакуолізо-

ваних цистернах комплексу Гольджі. Структу-

рно-функціональні зміни ядер КМЦ вушок серця 

полягали в наростанні маси гетерохроматину, 

який грудками різної величини лягав не тільки 

вздовж внутрішнього листка каріолеми, а дифу-

зно по всій каріоплазмі, формуючи плямистий ри-

сунок ядра, що свідчило про початок каріопік-

нозу. Каріолема мала інвагінації різної глибини, 

що зумовлюють порізаність контурів ядра. 

Ядерце, як правило, відсутнє. Перинуклеарний 

простір вузький, небагато ядерних пор (рис. 2). 

Через 14 діб дослідження, у пізньому постко-

мпресійному періоді СТС електронномікроскопі-

чно встановлено, що в секреторному апараті КМЦ 

знаходили всі типи гранул, які не впорядковано 

розташовувалися по всій просвітленій цитопла-

змі. Зрілі зерна зустрічались частіше, порівняно з 

попередніми термінами дослідження. 

У цей термін експерименту ядра набували 

округловидовженої форми з неглибокими час-

тими інвагінаціями, вузьким перинуклеарним 

простором та чисельними ядерними порами. В 

нуклеоплазмі домінував еухроматин, гетерохро-

матин, який дуже вузькою смугою лягає вздовж 

внутрішнього листка каріолеми. Ядерця сітчастої 

структури ектоповані (рис. 3).  

Наявність переважно еухроматину в нуклео-

плазмі, чисельних ядерних пор та сітчастої струк-

тури ядерець свідчить про високу функціональну 

активність ядра. В набряклій цитоплазмі міоендо-

криноцитів візуалізувалися фрагментовані та лі-

зовані міофібрили, пошкодження окремих встав-

них дисків, місцями порушення впорядкованого 
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розташування саркомерів. Зміни з боку енергети-

чного апарату були гетероморфні. В значній час-

тині мітохондрій зберігались типові пристосува-

льні процеси, що проявлялись їх гіпертрофією. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Фрагмент міоцита правого вушка серця щура через 7 діб у проміжному посткомпресійному періоді СТС. 1 – 

ядро з неглибокими інвагінаціями каріолеми, 2 – ядерце компактної структури з локалізацією у центрі, 3 – деструкція та 
вакуолізація мітохондрій, 4 – секреторні гранули, 5 – гіперплазія і гіпертрофія пластинчастого комплексу. Електронна мік-
рофотографія. ×12000. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Рис. 2. Фрагмент міоцита правого вушка серця щура через 7 діб у проміжному посткомпресійному періоді СТС. 1 – 

ядро, 2 – секреторні гранули, 3 – вакуолізовані цистерни комплексу Гольджі, 4 – мітохондрії. Електронна мікрофотографія. 
×12000. 
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Рис. 3. Фрагмент міоцита правого вушка серця щура через 14 діб у пізньому посткомпресійному періоді СТС. 1 – 

ядро, 2 – секреторні гранули, 3 – комплекс Гольджі, 4 – мітохондрії. Електронна мікрофотографія. ×12000. 

 

Втрачалось впорядковане їх розташування 

між міофібрилами. Дрібніші округлі мітохондрії 

зберігали типову субмікроскопічну будову. У ци-

топлазмі ендокринних кардіоміоцитів вушок се-

рця, як і в попередньому терміні дослідження ви-

являли деструкцію органел, які забезпечували їх 

секреторну функцію. 

Канальці ендоплазматичної сітки вакуолізу-

валися та руйнувалися на окремі фрагменти. 

Структурні компоненти комплексу Гольджі різко 

розширені та вакуолізовані, в цистернах якого 

знаходились секреторні гранули. Крім описаних 

міоендокриноцитів у цей термін спостереження 

виявляли клітини з підвищеною секреторною ак-

тивністю. Такі клітини мають округле ядро, в 

якому домінував еухроматин, чисельні дрібні мі-

тохондрії із збереженими кристами та багато гра-

нул, серед яких переважали зрілі форми (рис. 4). 

Стрес, ендотоксикоз та реперфузійна токсе-

мія є основними чинниками ураження серця, яке 

є одним з органів-мішеней в посткомпресійному 

періоді СТС синдрому тривалого стиснення [11]. 

Ці фактори призводять до перевантаження серце-

вого м’яза, активації секреторних кардіоміоцитів 

та є причиною ремоделювання серця [12]. В про-

міжному та пізньому періодах СТС на фоні де-

структивно-некротичних змін окремих кардіоміо-

цитів в міоендокриноцитах передсердь розвива-

лися ознаки відновлення їх секреторної активно-

сті. Зростання кількості секреторних гранул за ра-

хунок молодих та зрілих форм мали місце в стадіі 

компенсаторно-відновних процесів через 14 дні 

після дії загальної глибокої гіпотермії [13]. На 

противагу цьому, за умов експериментальної тер-

мічної травми через 14 та 21 діб дослідження в 

стадії пізньої токсемії та септикотоксимії розви-

валися глибокі незворотні деструктивні зміни мі-

оендокриноцитів вушок серця [14].  

Підсумок 

У проміжному (через 7 діб) та пізньому (че-

рез 14 діб) посткомпресійних періодах СТС роз-

вивалися компенсаторно-пристосувальні процеси 

з боку ендокринних КМЦ, які характеризувалися 

тенденцією до відновлення ультраструктури ци-

топлазматичних органел та підвищенням їх секре-

торної діяльності, про що свідчило зростання кі-

лькості молодих та зрілих форм секреторних гра-

нул і активацією процесів синтезу передсердного 

натрійуретичного пептиду. 

Перспективи подальших досліджень 

Вивчити особливості ремоделювання гемо-

мікроциркуляторного русла, кардіоміоцитів, міо-

ендокринних клітинах серця у ранньому, проміж-

ному та пізньому посткомпресійних періодах 

СТС. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної теми «Особливості перебудови судин-

них русел внутрішніх органів при моделюванні 
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гемодинамічних розладів різного генезу та рапто-

вому усуненні патогенетичних чинників у експе-

рименті» (номер державної реєстрації 

0121U100070). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Рис. 4. Фрагмент міоцита правого вушка серця щура через 14 діб у пізньому посткомпресійному періоді СТС. 1 – 

ядро, 2 – секреторні гранули, 3 – мітохондрії. Електронна мікрофотографія. ×12000. 
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Юрик Я.І., Кузів О.Є., Юрик І.І., Небесна З.М. Субмікроскопічні зміни секреторних кардіоміо-

цитів в проміжному та пізньому посткомпресійних періодах синдрому тривалого стиснення. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. З початком компресії у відповідь на стрес, больовий синдром та переван-

таження серця міоендокриноцитами серця виділяється передсердний натрійуретичний пептид, який регу-

лює артеріальний тиск, метаболізм глюкози та ліпідів, сповільнює процеси пероксидного окиснення ліпі-

дів, запобігає гіпертрофії кардіоміоцитів, розвитку фіброзу, аритмії, кардіоміопатії, протидіє розвитку се-

рцевої недостатності. Проте, роль міоендокриноцитів серця у посткомпресійному періоді синдрому три-

валого стиснення потребує уточнення і доповнення. Мета: встановити субмікроскопічні зміни міоендок-

риноцитів передсердь у проміжному та пізньому посткомпресійних періодах синдрому тривалого стис-

нення. Методи. Дослідження проведено на 24 білих лабораторних щурах-самцях масою 240–270 грам. 

Експериментальну групу склали 16 тварин, розподілених на 2 групи по 8 тварин у кожній, яких виводили 

з експерименту через 7 та 14 діб. В контрольну групу входило 8 інтактних щурів-самців. Синдром трива-

лого стиснення моделювали шляхом стискання м'яких тканин стегна правої тазової кінцівки. Знеболення 

проводили шляхом внутрішньо-очеревинного введення кетаміну гідрохлориду (100 мг/кг маси тіла), сила 

компресії становила 7 кг/см2, площа стискаючої поверхні – 5 см2 протягом 6 годин. Виведення піддослід-

них тварин з експерименту здійснювали шляхом кровопускання після внутрішньо-очеревинного введення 

тіопенталу натрію. Ультратонкі зрізи тканини правого і лівого вушок серця вивчали на електронному мі-

кроскопі ПЕМ – 125 К. Результати. Через 7 діб дослідження на фоні субмікроскопічних змін деструктив-

ного характеру в усіх структурних компонентах ендокринних кардіоміоцитів нами виявлено зменшення 

вмісту секреторних гранул проти інтактних тварин. Проте, серед секреторних гранул домінували молоді, 

зрілі типи гранул зустрічалися рідше. Для гранул було властиве дифузне розташування, скупчення гру-

пами не спостерігалось. Через 14 діб експерименту встановлено, що в секреторному апараті кардіоміоцитів 

знаходили всі типи гранул, які не впорядковано розташовувалися по всій просвітленій цитоплазмі. Зрілі 

зерна зустрічались частіше, порівняно з попереднім терміном дослідження. Підсумок. У проміжному та 

пізньому посткомпресійних періодах СТС розвивалися компенсаторно-пристосувальні процеси з боку ен-

докринних кардіоміоцитів, відновлення їх секреторної активності про що свідчило зростання кількості мо-

лодих та зрілих форм секреторних гранул. 

Ключові слова: серце, міокард, міоендокриноцити вушок серця, синдром тривалого стиснення. 

 

 

 

 


