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ерепно—мозкова травма
(ЧМТ) характеризується ви�
сокою частотою тимчасової
непрацездатності та інвалі�

дизації потерпілих, значною смерт�
ністю, частим ураженням пацієнтів
молодого і середнього віку, є однією
з актуальних проблем медицини [1,
2]. ЧМТ — це тільки початок патоло�
гічного процесу, перебіг якого відбу�
вається у певній послідовності
(травматична хвороба головного
мозку), що включає взаємодію ре�
акцій пошкодження та захисту
(адаптації), а також сукупність спри�
чинених нею місцевих і загальних
патологічних та адаптаційних про�
цесів [3, 4].

Одним з факторів, що визнача�
ють тяжкість перебігу та наслідки
ЧМТ, є супутні соматичні захворю�
вання, зокрема, ЦД. За оцінками
Міжнародної діабетичної федерації,
темпи поширення ЦД сьогодні на�
бувають ознак епідемії [5, 6]. Пост�
травматичний період і перебіг ЦД
характеризуються спільними пато�
генетичними механізмами: форму�
ванням оксидантного стресу, гіпо�
ксії, ендотоксикозу, імунного дисба�
лансу, порушенням функціонування
системи синтезу оксиду азоту, про�
філю цитокінів, розладами мікро�
циркуляції тощо [6 — 8]. Проте, в лі�

тературі недостатьо висвітлений
вплив ЦД на динаміку та вираже�
ність морфологічних змін у внут�
рішніх органах при ЧМТ.

Метою роботи було вивчення
морфологічних змін внутрішніх ор�
ганів — серця й печінки при експе�
риментальній ЧМТ, як ізольованій,
так і поєднаній з ЦД, у період гострої
реакції на травму (3 год) і період
ранніх проявів (14—та доба).

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Дослідження проведене на 40
статевозрілих безпородних щурах—
самцях масою тіла 180 — 220 г. Тва�
рин утримували у стандартних умо�
вах віварію на повноцінному харчо�

вому раціоні з вільним доступом до
води. Робота виконана відповідно до
правил Європейської конвенції про
гуманне ставлення до лабораторних
тварин (Страсбург, 1986) та "Загаль�
них принципів експериментів на
тваринах", ухвалених I національ�
ним конгресом з біоетики [9]. ЦД мо�
делювали шляхом одноразового
внутрішньоочеревинного введення
стрептозотоцину (Sigma, США) в
дозі 60 мг/кг [10]. ЦД діагностували
за рівня глюкози в крові понад 16
ммоль/л. Закриту ЧМТ моделювали
за допомогою розробленої методи�
ки [11]. Через 3 год і 14 діб після на�
несення ЧМТ тварин виводили з ек�
сперименту під наркозом тіопен�
тал—натрієм (40 мг/кг) шляхом то�

Ч Реферат
Вивчені морфологічні зміни серця та печінки при експериментальній черепно—
мозковій травмі (ЧМТ), як ізольованій, так і поєднаній з цукровим діабетом (ЦД).
Структурні зміни у щурів при ЧМТ, поєднаній з ЦД, значно більш виражені, ніж за
ЧМТ без ЦД, і поглиблюються за наявності супутніх захворювань.
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Abstract
Morphological changes of the heart and liver were studied in experimental cranio—
cerebral trauma (CCT), in the isolated one and combined with diabetes mellitus (DM).
Structural changes in rats in CCT, combined with DM, are more prominent, than in CCT
without DM and become more severe while the concomitant diseases presence.
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тального кровопускання з серця.
Для гістологічних досліджень брали
тканини серця й печінки. Отримані
шматочки органів фіксували у 10%
розчині нейтрального формаліну і
фіксаторі Ліллі, препарати готували
за стандартною методикою.

Зрізи фарбували гематоксиліном
та еозином, за Гейденгайном та Ша�
бадашем. Морфологічні зміни оці�
нювали за допомогою мікроскопа
Olimpus і системи виводу зображень
гістологічних препаратів.

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За даними гістологічного
дослідження внутрішніх органів
щурів через 3 год після ЧМТ виявля�
ли, насамперед, розлади кровообігу.
Судинне русло печінки характери�
зувалося венозним і капілярним по�
внокров'ям, агрегацією еритроцитів
біля стінок судин. У багатьох ділян�
ках балково—радіальна структура
часточок не прослідковувалася, ге�
патоцити з відносно світлою або оп�
тично порожньою цитоплазмою,
центрально розташованим ядром.
Інші клітини з тьмяною цитоплаз�
мою, нечіткими контурами ядер.
Строма ворітних каналів тонкими
муфтами оточувала судини, мала
слабо виражену клітинну інфільт�
рацію.

При забарвленні за методом Ша�
бадаша відзначали втрату глікогену
гепатоцитами в ділянках тканини,
де виявляли клітини з просвітленою
цитоплазмою.

Через 3 год після моделювання
травми в міокарді виявляли пере�
розподіл крові з вираженим її нако�
пиченням в судинах мікроциркуля�
торного русла. Спостерігали дила�
тацію капілярів і венул, склеювання
еритроцитів (сладж—феномен). Пе�
ривазальна строма помірно розпу�
шена внаслідок набряку. Інтер�
стиційна тканина мала звичайний
вигляд. Розташування кардіоміоци�
тів односпрямоване, компактне.
Проте, в багатьох клітинах не візу�
алізувалася поперечна посмугова�
ність, цитоплазма нерівномірно
вбирала барвник. На окремих неве�
ликих ділянках спостерігали фраг�
ментацію клітин.

При забарвленні за Гейденгай�
ном виявлені дрібні вогнища некро�
зу кардіоміоцитів, чітко візуалізова�
ний стаз в капілярах.

Через 3 год після ЧМТ, поєднаної
з ЦД, у печінці судинне русло харак�
теризувалося нерівномірним веноз�
ним і капілярним повнокров'ям, оз�
наками порушення реологічних
властивостей крові: пристінковою
агрегацією, сладжем, сепарацією.
Чітка структура часточок втрачала�

ся. Гепатоцити в центрах часточок
розташовані невпорядковано, цито�
плазма оптично світла або грудочка�
ми, центрально розташовані ядра з
нечіткими контурами. На деяких ді�
лянках межі клітин "розмиті", відзна�
чений розпад клітин. Строма розпу�
шена внаслідок набряку, ворітні ка�
нали розширені (рис. 1).

Більшість гепатоцитів, переваж�
но в центральних відділах часточок,
відповідно описаним структурним
змінам, втрачали глікоген — їх цито�
плазма світла, оптично порожня, не
сприймає специфічного забарвлен�
ня на глікоген та жир. Деякі клітини
з ознаками гідропічної дистрофії.

При поєднанні ЧМТ і ЦД через 3
год після травми в міокарді набряк
ставав дифузним, периваскулярні
ділянки та міжклітинна строма роз�
ширені, з ознаками набряку. В окре�
мих спостереженнях виявлені пери�
вазальні крововиливи. Фрагмен�
тація поширювалася на великі поля
кардіоміоцитів, клітини переважно з
тьмяною гомогенною або нерівно�
мірно забарвленою цитоплазмою,
контури ядер нечіткі.

У багатьох клітинах ядра не іден�
тифікувалися. 

При забарвленні за Гейденгай�
ном виявлено більшу кількість не�
кротизованих кардіоміоцитів, ніж у
тварин при ЧМТ без ЦД.

Рис. 1. 
Мікрофото. 

Печінка щура з ЦД через 3 год після
ЧМТ. Нерівномірне венозно=капілярне

повнокров'я, сладж та гемоліз
еритроцитів. Широкі поля

дискомплексації печінкових балок,
дистрофічні зміни та деглікогенізація

цитоплазми гепатоцитів. 
Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. 
Зб. ×100.

Рис. 3. 
Мікрофото. 

Міокард щура з ЧМТ на тлі ЦД 
на 14=ту добу. Дистрофічні зміни,

розпад, звивистість та невпорядковане
розташування кардіоміоцитів на тлі

набряку строми, склерозування 
строми і судин. 

Інфільтрація стінки судин. 
Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. 
Зб. ×100.

Рис. 2. 
Мікрофото. 

Печінка щура при ЧМТ на тлі ЦД 
на 14=ту добу експерименту. 

Дистрофічні зміни гепатоцитів, вогнища
дилатаційного повнокров'я. 

Забарвлення 
гематоксиліном та еозином. 

Зб. ×100.
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Через 14 діб після травми спос�
терігали покращення стану струк�
турних компонентів внутрішніх ор�
ганів щурів. Так, у стромі ворітних
каналів печінки дещо збільшувалася
частка сполучної тканини. Деструк�
тивні зміни гепатоцитів відсутні,
проте, виявлені нерівномірно вира�
жені дистрофічні зміни різної інтен�
сивності. Спостерігали гіпертрофо�
вані клітини з двома ядрами, ознаки
регенерації гепатоцитів. При за�
барвленні печінки на глікоген від�
значений його більш рівномірний
розподіл в часточках.

На 14—ту добу спостерігали від�
новлення структурних компонентів
серцевого м'яза у щурів при ЧМТ.
Проте, тривалі розлади кровообігу
спричинили хронічну ішемізацію
тканини міокарда та її склерозуван�
ня. Тому, поряд з нормалізацією ге�
модинаміки спостерігали судини з
потовщеними стінками, проліфе�
рацію фіброзних волокон як навко�
ло окремих кардіоміоцитів, так і їх
груп. Паренхіматозний компонент
— кардіоміоцити — також позитив�
но реагував на часткове відновлення
адекватного кровотоку. Деструк�
тивні зміни не спостерігали. Кліти�
ни зберігали компактне й впорядко�
ване розташування. Проте, виявляли
нерівномірно виражені дистрофічні
зміни клітин. При забарвленні за
Гейденгайном частка некротизова�
них кардіоміоцитів менша, ніж у по�
передній період дослідження, що та�
кож наближало структуру міокарда
до такої в контролі.

Через 14 діб після моделювання
ЧМТ на тлі гіперглікемії вміст гліко�
гену в печінкових клітинах майже не
відрізнявся від такого у контрольних
тварин з ЦД. Ознаки регенерації ви�
являли рідко. Зберігалися дистро�
фічні зміни гепатоцитів та розлади
кровообігу у вигляді вогнищ дила�
таційного повнокров'я (рис. 2).

Через 2 тиж після моделювання
ЧМТ на тлі індукованого стрептозо�
тоцином ЦД у міокарді щурів зали�
шалася досить значною частка не�
кротизованих кардіоміоцитів (рис.
3).

При забарвленні гематоксиліном
та еозином візуалізувалися виражені
дистрофічні зміни кардіоміоцитів. У
стромі, поряд з набряком, виявляли
ділянки склерозування. Стінки ар�
теріол потовщені внаслідок розрос�
тання сполучної тканини, кругло�
клітинної інфільтрації (васкуліт) та
проліферації ендотелію. Наявність
ділянок звивистих та фрагментова�
них кардіоміоцитів свідчила про їх
недостатню скоротливу здатність у
ці строки дослідження.

Діабетична мікроангіопатія — це
не просто ураження судин, а й пору�
шення гістогематичного бар'єру ор�
ганів, тобто, складної системи вза�
ємодії судин мікроциркуляторного
русла, периваскулярної сполучної
тканини та цитоплазми паренхіма�
тозних клітин. Зважаючи на це, у
тварин при ЦД у такі самі строки
після ЧМТ спостерігали більш гли�
бокі структурні зміни.

Порушення гомеостазу організ�
му внаслідок ЧМТ на тлі супутньої
гіперглікемії справляє додатковий
ушкоджуючий вплив, зумовлює по�
глиблення органної дисфункції [7,
12]. Тому слід звернути особливу ува�
гу на формування порушень на клі�
тинному рівні не тільки за ізольова�
ної ЧМТ, а й за супутнього ЦД.

Таким чином, за даними гісто�
логічного дослідження у серці та
печінці тварин при ЧМТ виникають
неспецифічні морфологічні зміни у
вигляді системних розладів гемоди�
наміки, дистрофічних та деструк�
тивних змін, що можна розцінювати
як морфологічний субстрат орган�
ної недостатності. Ступінь структур�
них змін у щурів за ЧМТ, поєднаної з
ЦД, значно більший і поглиблюється
внаслідок супутнього захворюван�
ня. На 14—ту добу експерименту у
серці та печінці щурів обох експери�
ментальних груп виявлено позитив�
ну динаміку, спрямовану на струк�
турно—функціональну нормаліза�
цію тканини. При цьому у тварин
при ЧМТ структурна організація
внутрішніх органів у ці строки на�
ближається до такої у тварин інтакт�
ної групи і має виражені ознаки
адаптивно—компенсаторних змін. У
тварин при ЧМТ на тлі ЦД структур�
но—функціональне відновлення
відбувається значно повільніше та з
більш вираженими структурними
змінами.
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