
ORIGINAL ARTICLES

“BIOMEDICAL AND BIOSOCIAL ANTHROPOLOGY”
2016, №26

Ромаш кина Е.А.
ХАРАКТЕРИСТ ИКА СТ РУКТ УРНЫХ ОСОБЕННОСТ ЕЙ ПОЧЕК В УСЛОВИЯХ УГНЕТЕНИЯ ФУНКЦИИ
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
Резюме. Проведено морфометрическое, гистологическое и электронно-микроскопическое исследование почек крыс
при угнетении функции щитовидной железы путем ежедневного введения 4(6)метил-2-тиоурацила в дозе 12 мг/кг в
течение 30 дней. Установлены изменения в почечных тельцах, извитых канальцах нефрона и артериях малого диаметра,
имевшие компенсаторно-приспособительный характер.
Ключевые слова: почка, угнетение щитовидной железы, нефрон, артерии.
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CHARACT ERISTIC OF KIDNEYS STRUCTURAL PECULIARIT IES IN T HE CONDITION OF THYROID GLAND
FUNCTION DEPRESSION
Summary. Morphometric, histologic as well as electron microscopic investigation of the rats' thyroid gland function depression by
4(6) methyl-2-thyouracil administration during 30 days in the dosage of 12mg/kg has been fulfilled. The compensative and adaptive
changes in the renal corpuscles, and in the renal convoluted tubules as well as in the kidneys' arteries of the small diameter have
been discovered.
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МОРФОМЕТРИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА МІКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА
У ХВОРИХ З НАСЛІДКАМИ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ

Резюме. У 103 хворих з наслідками ЧМТ різного ступеня тяжкості провели оцінку структурних характеристик мікроцир-
куляторного русла методом капіляроскопії з програмним забезпеченням Angio Pro. Діагностували зростання коефіцієнта
звивистості артеріол та венул, підвищення тонусу артеріол, а також тенденцію до розширення просвіту венул з формуванням
явищ венозного застою та помірно виражених ознак периваскулярного набряку. Зростання коефіцієнта звивистості артеріол
поєднувалося із збільшенням частки лейкоцитів e стадії апоптозу та некрозу. За умови великокаліберного типу мікроангі-
оархітектоніки, встановлений достовірно нижчий рівень когнітивного функціонування за МоСА-тестом.
Ключові слова: мікроциркуляція, капіляр, черепно-мозкова травма, наслідки.
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Вступ
Черепно-мозкова травма (ЧМТ) є основною причи-

ною смерті у дітей та молодих осіб та однією з основ-
них причин тривалої непрацездатності не лише в Ук-
раїні, але і в усьому світі. Після початкового механічно-
го пошкодження головного мозку активуються безліч
відтермінованих процесів, що в кінцевому підсумку при-
зводять до додаткового його ушкодження.

Вторинні порушення мікроциркуляції належать до
найважливіших патогенетичних ланок пошкодження
мозку після травми. Ключовою обмінною одиницею
мікрогемоциркуляторного русла є капіляр, тому оцінка
капілярної гемодинаміки принципово важлива. В чи-
сельних експериментальних дослідженнях встановле-
но зниження щільності церебральної судинної сітки від
15% [1] до 33% [2], зменшення довжини капіляра (на
29%) і його діаметру (на 16%) [3]. Hutchins P.M. і співав.
[4] повідомили про зменшення на 39% числа артеріол
в корі головного мозку, а Casey M.A. і співав. [5] - e
стовбурі головного мозку.

Дані Wilkinson і співавт. [6] демонструють зниження
чисельності судин і, відповідно, зниження мозкового
кровотоку на 32%. До числа факторів, які впливають на
вказаний процес, відносять: оксид азоту й ендотелін,
окисний стрес, активацію апоптозу [7]. Втрата чи ослаб-
лення холінергічної іннервації церебральних судин [8],
в тому числі мікросудин, також може сприяти гіпопер-
фузії мозку. Саме дефіцит кровопостачання вважають
одним із пускових механізмів нейродегенерації. Зва-
жаючи на результати досліджень, щодо ролі ЧМТ в роз-
витку нейродегенеративних процесів, а також факт си-
стемного реагування судинної системи на ушкоджен-
ня, розуміння цих складних процесів у віддаленому
періоді ЧМТ може призвести до розширення терапев-
тичних можливостей.

Мета роботи - дослідити морфометричні характе-
ристики мікроциркуляторного русла у хворих з наслідка-
ми ЧМТ.

Матеріали та методи
У 103 хворих з наслідками ЧМТ провели оцінку струк-

турних характеристик мікроциркуляторного русла ме-
тодом капіляроскопії з програмним забезпеченням
Angio Pro за методикою У.Б. Лущик [9]. Середній вік
пацієнтів - (43,16±0,98) років, чоловіків було - 84 (81,55
%), катамнез травми - (6,77±0,59) років.

Дизайн дослідження передбачав обстеження хво-
рих з різною тяжкістю та катамнезом ЧМТ й встанов-
лення можливих зв'язків між показниками капілярос-
копії та окремими клінічними й лабораторними харак-
теристиками. Для цього неврологічний дефіцит оціню-
вали за Neurological Outcome Scale for Traumatic Brain
Injury (NOS-TBI) [10], стан когнітивної сфери - за Мон-
реальською шкалою когнітивного дефіциту (МоСА) [11].
З метою скринінгу рівня тривожності та депресії усі па-
цієнти заповнювали опитувальник HADS [12]. Частку

лейкоцитів в стадії некрозу (РІ+) та апоптозу (AnV+), а
також рівень продукції активних форм кисню (АФК+)
досліджували на проточному цитофлюориметрі Epics
XL ("Beckman Coulter", США) [13].

Статистична обробка результатів виконана у відділі
системних статистичних досліджень ДВНЗ "Тернопільсь-
кий державний медичний університет імені І. Я. Горба-
чевського МОЗ України" за допомогою програмного
пакета Statsoft Statistica.

Результати. Обговорення
Результати дослідження основних морфометричних

характеристик капілярного русла у хворих з наслідками
ЧМТ наведені в таблиці 1.

У хворих з наслідками ЧМТ середні значення каліб-
ру артеріол не виходили за межі норми. Однак, у 24,27
% пацієнтів виявили великокаліберний тип мікроангіо-
архітектоніки, що є підґрунтям для хронічного знижен-
ня напору кровопостачання в дистальних сегментах ка-
піляра. 33,01 % випадків був притаманний дрібнокалі-
берний тип мікроангіоархітектоніки, що формує ризик
виникнення гідравлічних ударів.

Середні значення калібру венулярного сегменту
перевищували артеріолярний на 37,0 % - 38,9 %, що
вище норми (до 30 %), причому таких пацієнтів було
більше половини - 58,25 %. З них, у 5 % діагностували
ознаки вираженої ектазії венулярної сітки.

Середні значення загальної довжина капіляра, а та-
кож довжини окремих його ланок (артеріолярної та ве-
нулярної) знаходилися в діапазоні значень норми. У 26,21
% пацієнтів довжина капіляра була меншою норми, що

Таблиця 1. Показники мікроциркуляторного русла у хво-
рих з наслідками ЧМТ, (М±m).

Примітка. * - достовірна різниця з показником норми.

Показник Норма
Хворі з

наслідками ЧМТ

Kалібр артеріоли, мкм 6-7 6,528±0,154

Kалібр венули, мкм 6-7 8,944±0,204 *

Загальна довжина капіляра, мкм 200-500 272,144±11,427

Довжина артеріоли, мкм 100-250 116,104±5,176

Довжина венули, мкм 100-250 155,856±6,483

Kоефіцієнт звивистості артеріол 0-0,1 0,110±0,009 *

Kоефіцієнт звивистості венул 0-0,1 0,126±0,012 *

Співвідношення артеріоло-
венулярне

0-0,1 1,003±0,080

Співвідношення артеріоло-
венулярне за калібром

0-0,1 0,252±0,009 *

Співвідношення артеріоло-
венулярне за довжиною

0-0,1 0,262±0,014 *

Набряк, мкм 0-80 84,259±2,510

Тонус артеріоли 0,8-0,1 0,145±0,008*

Тонус венули 0,8-0,1 0,102±0,004
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є свідченням значного обмеження перфузії та обміну
речовин в навколишніх тканинах.

Коефіцієнт звивистості вен перевищував значення
контролю на 26,0 %. Встановлено пряму залежність між
віком пацієнтів та артеріоло-венулярним співвідношен-
ням як загальним (r=-0,337, p=0,029), так і за довжиною
(r=-0,308, p=0,047). В загальній групі достовірного зв'язку
між статтю та показниками стану мікроциркуляторного
русла виявлено не було. Тонус венул негативно коре-
лював з тяжкістю травми (r=-0,432, p=0,004), аналогічна
залежність була із неврологічним дефіцитом за шка-
лою NOS-TBI (r=-0,406, p=0,008) й рівнем депресії за
шкалою HADS (r=-0,381, p=0,013).

Виходячи із оцінки калібру артеріол та венул (нор-
ма, менше та більше норми), ми встановили найчастіші
їх комбінації: калібр артеріол в нормі, розширення ве-
нул - 42 хворих (40,78 %), розширення артеріол та ве-
нул - 25 хворих (24,27 %), зменшення калібру артеріол
при: розширенні венул - 19 (18,45 %), звуженні венул -
7 (6,80 %), та калібрі венул в межах норми - 7 (6,80 %).
Лише у 2 досліджуваних (1,94 %) калібр артеріол та
венул знаходилися в межах значень норми.

Таким чином, у групі хворих з наслідками ЧМТ різно-
го ступеня тяжкості спостерігалася тенденція до роз-
ширення просвіту капілярного русла з формуванням
явищ венозного застою, що, в свою чергу, призвело
до розвитку помірно виражених ознак периваскуляр-
ного набряку. Ступінь вираженості набряку залежала
від загальної довжини капіляра (r=0,328, p=0,001), ка-
лібру венули (r=0,250 p=0,011) та її тонусу (r=-0,366
p=0,017).

Серед інших залежностей слід звернути увагу на
наступні: рівень депресії (за шкалою HADS)/калібр ар-
теріол (r=-0,3424, p=0,026), рівень депресії/величина
периваскулярного набряку (r=0,341, р=0,025), РІ+/ве-
личина артеріоло-венулярного співвідношення за дов-
жиною (r=0,419, p=0,006).

Співвідношення між групами чоловіків та жінок -
4,42:1. Попри тенденції до більших значень коефіціє-
нту звивистості артеріол та венул у жінок: (0,112±0,02)
та (0,110±0,02), проти (0,096±0,008) та (0,097±0,012)
- у чоловіків, статистично достовірною різниця не була.
Не встановлено достовірної різниці і між іншими мор-
фометричними характеристиками вказаних груп.

У групі жінок величина периваскулярного набряку
залежала від калібру венул (r=0,494, р=0,044) та їх дов-
жини (r=0,692, р=0,002). У групі чоловіків даний по-
казник залежав від довжини венул (r=0,368, р=0,001)
та коефіцієнта звивистості артеріол (r=-0,234, р=0,025).
Вираженість останнього у групі чоловіків продемонст-
рувала кореляцію з тяжкістю травми (r=-0,244, р=0,025.
Коефіцієнт звивистості венул у групі жінок зростав при
збільшенні вмісту АФК+, % (r=0,521, p=0,032) та не-
гативно корелював із МоСА-тестом (r=-0,541, р=0,025).
Також, встановлено протилежні за напрямком коре-
ляції між МоСА-тестом й тонусом артеріол (r=0,642,

р=0,005) та тонусом венул (r=-0,575, р=0,016).
У групі чоловіків частка клітин в стадії апоптозу ко-

релювала із коефіцієнтом звивистості артеріол (r=0,420,
p=0,000) та венул (r=0,3060, p=0,005), в стадії некрозу
- з коефіцієнтом звивистості артеріол (r=0,254,
р=0,020). Від величини останнього залежав і перивас-
кулярний набряк (r=-0,234, р=0,032).

Таким чином, зростання частки лейкоцитів в стадії
апоптозу та некрозу поєднувалося із збільшенням ко-
ефіцієнта звивистості артеріол. Такий результат
підтверджується літературними даними про роль лей-
коцитів в мікросудинних розладах [14].

Клініко-морфометричні характеристики груп хво-
рих з наслідками ЧМТ залежно від типу мікроангіоарх-
ітектоніки подано в таблиці 2.

За середнім віком пацієнтів та катамнезом травми
вказані групи були репрезентативними. Однак, за умо-
ви великокаліберного типу мікроангіоархітектоніки,
встановили достовірно нижчий рівень когнітивного
функціонування за МоСА-тестом, що узгоджується з
даними літератури [15]. У цій же групі майже вдвічі
вищим був показник вмісту клітин в стадії некрозу (в
порівнянні з дрібнокаліберним типом). Відсоток же

Таблиця 2. Клінічна та морфометрична характеристика
хворих з наслідками ЧМТ залежно від типу мікроангіоарх-
ітектоніки, (М±m).

Примітка. р - достовірна різниця між значеннями груп з
різним типом мікроангіоархітектоніки.

Показник

Тип мікроангіоархітектоніки

норма, n=44
дрібнокалібе-

рний, n=34
великокаліб-
ерний, n=25

1 2 3

Середній вік, роки 45,07±1,50 42,59±1,49 40,6±2,19

Термін травми, роки 6,87±0,99 6,84±0,99 6,49±1,03

МоСА-тест, бали 21,11±0,58 22,41±0,52
20,84±0,76

р
2-3

=0,04

АФK+, % 39,96±2,09 40,03±1,87 38,94±3,16

РІ+, % 2,15±0,31 1,87±0,21
3,45±1,79
р

2-3
=0,01

AnV+, % 26,01±1,39
30,70±5,09

р
1-2

=0,02
28,33±1,69

Довжина артеріол,
мкм

86,59±6,36
 р

1-2,3
=0,001

113,95±7,83 130,07±8,47

Довжина венул, мкм
128,58±1,03

р
1-2

=0,05
157,74±8,50 165,36±9,09

Kоефіцієнт
звивистості артеріол

0,103±0,011 0,082±0,009 0,122±0,018

Kоефіцієнт
звивистості венул

0,111±0,026 0,084±0,010 0,113±0,019

Співвідношення
артеріоло-венулярне

1,143±0,143 1,778±0,314
0,835±0,158

р
1-2

=0,01

Набряк, мкм
76,50±3,63

р
1-3

=0,04
80,05±3,21

р
2-3

=0,04
88,96±5,42

Тонус артеріол 0,182±0,028 0,156±0,011 0,169±0,041

Тонус вену 0,097±0,006 0,106±0,006 0,090±0,009
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клітин в стадії апоптозу був достовірно вищим у групі
з дрібнокаліберним типом мікроангіоархітектоніки.

У групах з дрібно- та великокаліберним типом мікро-
архітектоніки достовірно більшою, в порівнянні з нор-
мою, була довжина артеріол й венул та вираженість
периваскулярного набряку. Попри коливання в групах
показників тонусу артеріол та венул, а також ко-
ефіцієнтів звивистості, достовірного характеру дана
різниця не мала.

У групі з нормальним типом мікроангіоархітектоні-
ки встановлено наступні кореляції: периваскулярний
набряк/тонус вен (r=0,310, р=0,041), периваскулярний
набряк/довжина вен (r=0,304, р=0,045), периваскуляр-
ний  набряк/NOS-TBI (r=0,336, p=0,026), тонус артері-
ол/ РІ+ (r=-0,327, р=0,030), тонус венул/AnV+ (r=-0,329,
p=0,029).

У групі з дрібнокаліберним типом міроангіоархі-
тектоніки величина периваскулярного набряку зале-
жала від загальної довжини капіляра (r=0,385, р=0,024),
довжини його венулярного сегменту (r=0,398, р=0,020)
та тонусу венул (r=0,362, р=0,035). Тонус венул, в свою
чергу, перебував в оберненій залежності від коефіц-
ієнта звивистості артеріоли (r=-0,339, р=0,049). МоСА-
тест корелював з калібром венул (r=-0,525, р=0,001)
та коефіцієнтом їх звивистості (r=-0,382, р=0,026).

У групі з крупнокаліберним типом мікроархітекто-
ніки вираженість периваскулярного набряку залежала
від коефіцієнта звивистості артеріол (r= -0,474, р=0,017),
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коефіцієнта звивистості венул (r=-0,594, р=0,002).
Калібр артеріоли/АФК+ (r=0,451, р=0,024). Показник
артеріоло/венулярного співвідношення за довжиною
продемонстрував зв'язок із окремими лабораторни-
ми показниками: АФК+ (r=-0,437, р=0,029), РІ+ (r=0,491,
р=0,013) та AnV+ (r=-0,513, р=0,009).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У хворих з наслідками ЧМТ різного ступеня тяж-
кості діагностували зростання коефіцієнта звивистості
артеріол та венул, підвищення тонусу артеріол, а та-
кож тенденцію до розширення просвіту венул з фор-
муванням явищ венозного застою та помірно вираже-
них ознак периваскулярного набряку.

2. Зростання коефіцієнта звивистості артеріол по-
єднувалося із збільшенням частки лейкоцитів у стадії
апоптозу та некрозу.

3. За умови великокаліберного типу мікроангіоар-
хітектоніки, встановили достовірно нижчий рівень ког-
нітивного функціонування за МоСА-тестом. Значення
МоСА-тесту корелювало з калібром венул (r=-0,525,
р=0,001) та коефіцієнтом їх звивистості (r=-0,382,
р=0,026).

У подальшому планується дослідити особливості
стану мікроциркуляторного русла у пацієнтів залежно
від варіанту перебігу травматичної хвороби головно-
го мозку.
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микроциркуляторного русла методом капилляроскопии с программным обеспечением Angio Pro. Диагностировали рост
коэффициента извилистости артериол и венул, повышение тонуса артериол, а также тенденцию к расширению просвета
венул с формированием явлений венозного застоя и умеренно выраженных признаков периваскулярного отека. Рост
коэффициента извилистости артериол сочеталось с активацией процессов апоптоза и некроза лейкоцитов периферичес-
кой крови. У больных с крупнокалиберным типом микроангиоархитектоники диагностировали низкий уровень когнитивного
функционирования (по МоСА-тесту).
Ключевые слова: микроциркуляция, капилляр, черепно-мозговая травма, последствия.

Sali i  Z.
MORPHOMET RIC CHARACTERIST ICS OF MICROVASCULAT URE BY PAT IENT S WITH T RAUMAT IC BRAIN INJURY
CONSEQUENCES
Summary. There was performed evaluation of microvasculature structural characteristics in 103 patients with traumatic brain injury
consequences with the help of Capillaroscopy method with Angio Pro software. There was diagnosed growth of the tortuosity factor
of arterioles and venules, increase of arteriolar tone and tendency to expand of venules lumen with formation of venous stasis
phenomena and moderately pronounced signs of perivascular edema. Growth of the arterioles tortuosity factor is combined with an
increase in the proportion of leukocytes in the stage of apoptosis and necrosis. Upon condition the large-type microangioarchitectonics,
there was found significantly lower cognitive functioning under MoCa-test.
Key words: microcirculation, capillary, traumatic brain injury, consequences.
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