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АНОТАЦІЯ 

Прус Р. В. Морфологічні особливості головного мозку, печінки, міокарду та 

нирок щурів різного віку за умов експериментальної черепно-мозкової травми лег-

кого ступеня тяжкості. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за спе-

ціальністю 14.03.01 «Нормальна анатомія». – Одеський національний медичний 

університет МОЗ України, Одеса, 2021. 

Дослідження проведені на 70 статевозрілих (3-місячних, масою 180-230 г) і 

70 статевонезрілих (20-тиденних, масою 20-25 г) білих щурах лінії Вістар. Всі тва-

рини були поділені на чотири групи: І – контрольна група (10 статевозрілих щурів); 

ІІ – контрольна група (10 статевонезрілих щурів); ІІІ – статевозрілі щури, яким мо-

делювали механічну черепно-мозкову травму (ЧМТ) легкого ступеня тяжкості (60 

тварин); ІV – статевонезрілі щури, яким моделювали механічну ЧМТ легкого сту-

пеня тяжкості (60 тварин). Тварини третьої та четвертої дослідних груп виводили з 

експерименту на 1-у, 3-ю, 5-у, 7-у, 14-у та 21-у добу після моделювання ЧМТ. В 

роботі використовували наступні методи дослідження: 1) препарування; 2) морфо-

логічний/гістологіний – дослідження гістологічних препаратів (виготовлення, заба-

рвлення гістологічних зрізів та світлова мікроскопія отриманих препаратів з метою 

дослідження на мікроструктурному рівні); 3) морфометричне дослідження гемомі-

кроциркуляторного русла та клітинних елементів; 4) патофізіологічний – моделю-

вання експериментальної моделі ЧМТ; 5) математичне та статистичне опрацюван-

ня отриманих результатів. Досліджували головний мозок, серце, печінку та нирки 

піддослідних тварин. 

Гістологічне дослідження головного мозку статевозрілих та статевонезрілих 

щурів після модельованої ЧМТ легкого ступеня тяжкості показало, що виникають 

чіткі морфологічні зміни у всіх шарах кори з явищами гемомікроциркуляторних та 

дистрофічних порушень у вигляді повнокров'я, стазу та інфільтрації. Дані зміни 
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співвідносяться з дослідженнями інших авторів та демонструють наявність череп-

но-мозкової травми, саме легкого ступеня тяжкості.  

У печінці статевозрілих щурів протягом дослідження переважали зміни ге-

момікроциркуляторного русла у вигляді, переважно, повнокров'я центральних і 

портальних вен та синусоїдних капілярів зі стазом крові, що супроводжувались пе-

риваскулярними та перипортальними лімфоцитарними інфільтратами. Зміни гемо-

мікроциркуляторного русла статевозрілих щурів досягли максимального ступеня 

проявів на 5 добу після травми, зокрема діаметр синусоїдних капілярів печінки під-

дослідних тварин збільшився втричі порівняно з показником контрольної групи (р 

<0,001). У стромі портальних трактів на останніх термінах дослідження простежу-

валося відкладення колагену, відбувалось потовщення стінок судин портальних 

трактів за рахунок колагенових волокон. Активність лімфоцитів та макрофагів, а 

також зміни ендотеліоцитів у вигляді набряку ядер та цитоплазми також були хара-

ктерними для печінки статевозрілих щурів. В той же час дистрофічні зміни клітин 

паренхіми носили скоріше спорадичний характер і не можуть оцінюватись як тен-

денційні.  

У печінці статевонезрілих щурів протягом дослідження переважали зміни 

клітин паренхіми, що проявлялось їхньою дистрофією поряд із наявністю вогнищ 

активної регенерації гепатоцитів. Зміни гемомікроциркуляторного русла також 

відмічалися у статевонезрілих щурів, однак спільними із дорослими щурами були 

лише повнокров'я вен та синусоїдних капілярів зі стазом крові. Діаметр синусоїд-

них капілярів статевонезрілих щурів, на відміну від такого показника у дорослих 

тварин, мав тенденцію до зниження протягом експерименту в порівнянні із контро-

льною групою, за виключенням 1-ої доби дослідження.  

У нирках статевозрілих щурів, на 1-3 добу після травми переважали дисцир-

куляторні зміни у вигляді спазма артеріол, розширення капілярів і венозного русла 

зі стазом крові у судинах та еритроцитарні сладжі. Зміни були системними та про-

являлися в усіх структурах нирки. На 5-7 добу дисциркуляторні зміни наростали і 

супроводжувалися появою ділянок фокального руйнування звивистих канальців і 
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ниркових тілець. Такі зміни разом із скупченням та зонами розвитку діапедезу та 

периваскулярних крововиливів найкраще просліджувалися на межі між кірковою 

та мозковою речовиною нирки та на ділянках, близьких до ниркової капсули. На 

14-21 добу зменшувалась інтенсивність дисциркуляторних та деструктивних змін. 

Переважали ділянки, будова яких наближалася до нирок тварин контрольної групи, 

хоча і були ознаки вогнищевого периваскулярного склерозу, периваскулярні інфі-

льтрати та склероз деяких ниркових тілець.  

У нирках статевонезрілих щурів після ЧМТ легкого ступеня тяжкості в дина-

міці, теж виявлялись чіткі морфологічні зміни. Для початкових термінів більш ха-

рактерним був набряк елементів канальцевого апарату із дистрофічними змінами 

епітелію канальців, що, фактично, був домінуючою ознакою протягом всього дос-

ліду. Набряк супроводжувався дилатацією компонентів канальцевого апарату, од-

нак прояв такої дилатації був меншим у порівнянні із статевозрілими щурами, що 

частково може бути пов’язано як із набряком, так і неповним морфологічним та 

функціональним розвитком епітелію канальців у молодих щурів. Зміни гемомікро-

циркуляторного русла також були присутні, однак виразно проявлялись вони лише 

на 3-ю добу дослідження і не мали такого ступеня прояву та поширеності, як спос-

терігалось у статевозрілих щурів. Зміни клубочків та капсули нефронів також були 

максимальними на 3-ю добу дослідження, в першу чергу, характерним було збіль-

шення просвіту капсули і найбільший показник різниці діаметрів капсули та клу-

бочків. Характерним для статевонезрілих щурів у порівнянні із статевозрілими щу-

рами була відсутність фокальних запальних реакцій у вигляді лімфоцитарних інфі-

льтратів.  

У міокарді статевозрілих щурів виявились найглибші зміни гемомікроцирку-

ляторного русла на 1-7 добу у вигляді стазу крові у судинах всіх калібрів, адгезії 

еритроцитів до стінок судин та формуванням пристінкових тромбів, а також роз-

ширення капілярів, що було максимальним на 1-у добу після травми, а саме в 3,8 

рази вище показника контрольної групи (р<0,001), та поступово знижувалась до 

показника контрольної групи на 21-у добу дослідження. Це супроводжувалось на-
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бряком інтерстицію з незначним збільшенням кількості лімфоцитів у ньому, фо-

кальними дрібними лімфоцитарними інфільтратами та появою поодиноких набряк-

лих кардіоміоцитів із базофільною цитоплазмою, втратою посмугованості та на-

бряком ядер. 

У міокарді статевонезрілих тварин в гемомікроциркуляторному руслі також 

виявлялися зміни внаслідок ЧМТ, однак, на відміну від дорослих тварин, характер-

ним була менша дилатація капілярів, та спостерігалась тільки на 1-у добу після 

ЧМТ. На подальших же термінах значення діаметру капілярів у молодих тварин 

було подібним до показника контрольної групи. Функціональна недорозвинутість 

капілярної сітки у молодих тварин у сукупності з меншою компенсаторною реакці-

єю судинного русла призвела до того, що дистрофічні зміни кардіоміоцитів різного 

характеру у статевонезрілих щурів зустрічаються частіше, а ступінь проявів був бі-

льшим ніж у сатевозрілих щурів. При цьому частіше у вигляді фокальних вогнищ, 

а подекуди – у вигляді скупчення клітин із ознаками гідропічної дистрофії. Харак-

терним виявилось те, що у молодих тварин були відсутні, навіть незначні, лімфо-

цитарні інфільтрати, у дорослих тварин вони спостерігалися на всіх термінах спо-

стереження.  

Таким чином, за допомогою комплексу патоморфологічних (гістологічних, 

морфометричних, патофізіологічних) та статистичних методів дослідження вперше 

виявлені морфологічні та морфометричні зміни внутрішніх органів статевозрілих 

та статевонезрілих щурів після ЧМТ легкого ступеня тяжкості в динаміці. Вперше 

експериментально з'ясовані особливості морфологічних змін внутрішніх органів у 

посттравматичному періоді легкої ЧМТ у статевозрілих та статевонезрілих щурів у 

різні терміни дослідження. Вперше виявлено морфологічні порушення у печінці, 

міокарді та нирках у статевонезрілих щурів. Вперше виявлено та порівняно різни-

цю між морфологічними порушеннями у печінці, міокарді та нирках статевозрілих 

та статевонезрілих щурів. 

Отримані результати дослідження розширюють уявлення про морфологічні 

порушення печінки, міокарду та нирок під впливом ЧМТ легкого ступеня тяжкості, 
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являються теоретичним підґрунтям для розробки діагностичних, лікувальних та 

прогностичних критеріїв при ЧМТ. Результати роботи мають практичне значення 

для морфологів, гепатологів, кардиологів та нефрологів, оскільки можуть служити 

морфологічною основою для розробки нових методів діагностики, профілактики та 

лікування патології печінки, міокарду та нирок внаслідок ЧМТ легкого ступеня тя-

жкості. Отримані результати дослідження структурних особливостей печінки, міо-

карду та нирок різного віку щурів в динаміці перебігу ЧМТ легкого ступеня тяжко-

сті є фундаментальними даними, на які можуть спиратися дослідники при вивченні 

проблем експериментальної та клінічної гепатології, кардіології та нефрології. 

Ключові слова: черепно-мозкова травма легкого ступеня тяжкості, статевоз-

рілі щури, статевонезрілі щури, головний мозок, печінка, міокард, нирки, гемомік-

роциркуляторне русло. 

ANNOTATION 

Prus R. V. Morphological features of the brain, liver, myocardium and kidney of 

rats of different ages under conditions of experimental traumatic brain injury of mild 

severity. - As a manuscript. 

 

Thesis for a Candidate’s Degree of Medicine Sciences (doctor of philosophy) Spe-

ciality 14.03.01 «Normal Anatomy» – Odessa National Medical University Ministry of 

Health of Ukraine, Odessa, 2021. 

 

Studies have been carried out on 70 mature (3 months, 180-230 g) and 70  

immature (20 days, 20-25 g) white rats of the Wistar line. All animals were divided into 

four groups: I - control group (10 mature rats); II - control group (10 immature rats); III - 

mechanical mild severity traumatic brain injury (TBI) was simulated for mature rats (60 

animals); IV- mechanical mild severity TBI was simulated for immature rats (60 

animals). The animals of the third and fourth test groups were taken out of the experiment 

on the first, third, fifth, seventh, fourteenth and twenty-first days after the TBI simulation. 

The following research methods were used: 1) dissection; 2) 
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pathomorphological / histological - examination of histological preperetions 

(manufacture, colouring of histological slices and light microscopy of the products 

produced for microstructural research) 3) morphometric studies of the microvasculature 

and cell elements; 4) pathophysiological - Simulation of the TBI experimental model; 5) 

Mathematical and statistical processing of the results. Examined the brain, heart, liver, 

and kidneys of experimental animals.  

Histologic examination of the brain of mature and immature rats after the simulated 

mild severity TBI found clear morphological changes in all cortex layers with 

hemomicrocirculatory and dystrophic disorders in the form of venosus plethora, stasis 

and infiltration. These changes correlate with other authors' studies and show the 

presence of a craniocerebral injury of mild severity.  

In the liver of mature rats, during the study dominated changes of microcirculatory 

flow in the form of predominantly a plethora of central and portal veins and sinusoidal 

capillaries with a stasis accompanied by perivascular and periportal lymphocytic 

infiltrates. Changes in the microvasculature of mature rats reached a maximum on the 5-

th days after the injury, with the diameter of the liver sinusoidal capillaries of the 

experimental animals triple that of the control group (p 0.001). In the stroma of the portal 

tracts at the last stages of the study, collagen deposition was observed, there was a 

thickening of the walls of the vessels of the portal tracts due to collagen fibers. The 

activity of lymphocytes and macrophages, as well as changes in endothelial cells in the 

form of edema of the nuclei and cytoplasm were also characteristic of the liver of mature 

rats. At the same time, dystrophic changes in the cells of the parenchyma were rather 

sporadic and cannot be assessed as tendentious.  

In the liver of immature rats, changes in parenchymal cells predominated during 

the study, which was manifested by their distrophy along with were found manifested by 

focal areas of active regeneration of hepatocytes. Changes in the microvasculature were 

also observed in immature rats; however, only venosus plethora  and sinusoidal 

capillaries with blood stasis were associated with adult rats. The diameter of the 

sinusoidal capillaries of immature rats, in contrast to this indicator in adult animals, had a 
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tendency to decrease during the experiment compared to the control group, excluding the 

first day of the study.  

In the kidneys of mature rats, on the 1-3rd days after injury, discirculatory changes 

in the form of spasm of arterioles, expansion of capillaries and venous bed with stasis of 

blood in the vessels and erythrocyte sludge prevailed. The changes were systemic and 

manifested in all parts of the kidney. On the 5-7th day, discirculatory changes increased 

and were accompanied by the appearance of areas of focal destruction of convoluted 

tubules and renal corpuscles. Such changes, together with the accumulation and zones of 

development of diapedesis and perivascular hemorrhages, were better traced at the border 

between the layers of the kidney and in areas close to the renal capsule. On days 14-21, 

the intensity of discirculatory and destructive changes decreased. Plots with a structure 

close to the kidneys of animals in the control group prevailed, although there were signs 

of focal perivascular sclerosis, perivascular infiltrates and sclerosis of some renal 

corpuscles.  

In the kidneys of immature rats after TBI of mild severity in dynamics, clear 

morphological changes were also determined. For the initial periods, the edema of the 

tubular apparatus elements with dystrophic changes in the tubular epithelium was more 

characteristic, which in fact was the dominant sign throughout the entire experiment. The 

edema was accompanied by dilatation of the tubular apparatus components; however, the 

manifestation of such dilatation was less than in sexually mature rats, which may be 

partially related to both edema and incomplete morphological and functional 

development of the tubular epithelium in young rats. Changes in the microvasculature 

were also present, but they were clearly manifested only on the third day of the study and 

did not have the same degree of manifestation and prevalence as was observed in mature 

rats. Changes in the glomeruli and capsule of nephrons were also maximal on the third 

day of the study; first of all, an increase in the lumen of the capsule and the greatest 

indicator of the difference in the diameters of the capsule and glomeruli were 

characteristic. The absence of focal inflammatory reactions in the form of lymphocytic 

infiltrates was characteristic of immature rats compared to mature rats.  
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In the myocardium of mature rats, the greatest changes in the microvasculatore 

were found on days 1-7 in the form of blood stasis in vessels of all calibers, adhesion of 

erythrocytes to the walls of blood vessels and the formation of parietal blood clots , as 

well as expansion of capillaries, which was maximum on the first day after injury, namely 

in 3.8 times higher than in the control group (p <0.001), and gradually decreased to that in 

the control group on the twenty-first day of the study. This was accompanied by edema of 

the interstitium with a slight increase in the number of lymphocytes in it, focal small 

lymphocytic infiltrates and the appearance of single edema cardiomyocytes with 

basophilic cytoplasm, loss of striation and edema of the nuclei.  

In the myocardium of immature animals in the microvasculatore, changes were 

also determinedas in the result of TBI, however, in contrast to adult animals was 

characteristic less dilatation of capillaries, and was observed only on the first day after 

TBI. At subsequent periods, the values of the capillary diameter in young animals were 

similar to that of the control group. The functional underdevelopment of the capillary 

network in young animals, combined with a lower compensatory reaction of the vascular 

bed, led to the fact that dystrophic changes in cardiomyocytes of various nature in 

immature rats are more common, and the degree of manifestation was greater than in 

mature rats. Moreover, more often in the form of focal areas, and sometimes in the form 

of an accumulation of cells with signs of hydropic dystrophy. It was characteristic that 

young animals did not have, even insignificant, lymphocytic infiltrates; in adult animals 

they were observed at all periods of study.  

Thus, using a complex of pathomorphological (histological, morphometric, 

pathophysiological) and statistical methods of research, morphological and morphometric 

changes were detected for the first time in the internal organs of mature and immature rats 

after TBI of mild severity in dynamics. For the first time, the features of morphological 

changes in internal organs in the post-traumatic period of mild TBI in mature and 

immature rats were experimentally elucidated in various terms of study. For the first time, 

morphological abnormalities were revealed in immature ratsin the liver, myocardium and 
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kidneys. For the first time, the difference between morphological disorders in the liver, 

myocardium and kidneys of mature and immature rats was found and compared.  

The obtained results of the study expand the understanding of morphological 

disorders of the liver, myocardium and kidneys under the influence of TBI of mild 

severity, they are the theoretical basis for the development of diagnostic, therapeutic and 

prognostic criteria for TBI. The results of the work are of practical importance for 

morphologists, hepatologists, cardiologists and nephrologists, since they can serve as a 

morphological basis for the development of new methods of diagnosis, prevention and 

treatment of liver, myocardial and kidney pathologies due to mild TBI. The obtained 

results of studying the structural features of the liver, myocardium and kidneys of rats of 

different ages in the dynamics of the course of mild TBI are fundamental data on which 

researchers can rely when studying the problems of experimental and clinical hepatology, 

cardiology and nephrology. 

Key words: brain injury trauma of mild severity, mature rats, immature rats, brain, 

liver, myocardium, kidneys, hemomicrocirculature. 
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ВСТУП 

 

 

Актуальність теми. Черепно-мозкова травма (ЧМТ) є однією з найактуаль-

ніших проблем сучасної медицини, яка відіграє домінуючу роль у захворюваності 

та летальності населення економічно розвинутих країн [1–3]. Вказана медична про-

блема є мультидисциплінарною в галузі практичної та експериментальної медици-

ни та біології, яка додатково до медичної має важливу соціальну значущість, зва-

жаючи на молодий вік пацієнтів, які зазнають травматичних впливів, а також на 

значну коштовність їх лікування [1, 4, 5]. Особлива актуальність цієї проблеми 

обумовлена тим, що при ЧМТ найчастіше страждають люди молодого (від 20 до 50 

років) та, що є найважливішим в економічному аспекті, працездатного віку. За да-

ними ВООЗ, частота ЧМТ зростає в середньому на 2 % щороку [3]. 

ЧМТ має генералізований вплив на організм, викликаючи загальну адапта-

ційну реакцію, яка проявляється комплексом патофізіологічних та морфологічних 

змін не лише в осередку безпосереднього механічного пошкодження, а й в різних 

органах та системах організму [6–8]. 

Важливе значення для сучасної медицини мають церебровісцеральні пору-

шення при ЧМТ, які спричиняють цілий каскад молекулярних змін – вторинних 

уражень, які призводять до гіпоксії, вивільнення ендогенних збудливих амінокис-

лот, утворення прозапальних субстанцій та вільних радикалів. Поєднання нейроди-

намічних та деструктивних процесів у різних відділах головного мозку при ЧМТ 

також зумовлює порушення функцій внутрішніх органів [6, 9–11]. 

Попри те, на даний час існує незначна кількість експериментальних дослі-

джень, що розкривають зміст морфологічних порушень внутрішніх органів стате-

возрілих та статевонезрілих щурів внаслідок ЧМТ, особливо у відтермінованому 

періоді. Стосовно дитячої ЧМТ відомо, що відмінною особливістю динаміки та 

клінічної картини ЧМТ у дітей є вплив травматичного чинника на мозок, ріст та ро-

звиток якого ще не закінчився. У зв’язку з цим, навіть ЧМТ легкого ступеня тяжкос- 
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ті у дитячому віці не проходить без наслідків [4, 12, 13, 14]. 

Показано, що при тяжкій ЧМТ, особливо в її гострому періоді, частіше за все 

виникає печінкова та ниркова недостатність, а також окремі порушення в коронар-

них судинах та міокарді [15–21]. При цьому слід розуміти, що будь-яку шокову 

(травматичну) ситуацію дослідники трактують в аспекті розвитку неспецифічної 

резистентної (захисної) реакції організму, яка в гострій фазі стає схожою до адап-

таційному синдрому [10, 22–26]. 

Незважаючи на велику частку морфологічних досліджень внутрішніх органів 

внаслідок ЧМТ, на сьогодні існують поодинокі експериментальні дослідження, які 

розкривають зміст морфології внутрішніх органів щурів внаслідок ЧМТ легкого 

ступеня тяжкості, особливо у статевонезрілих щурів. Також майже відсутні дані 

стосовно диференційної характеристики та розмаїтості морфології внутрішніх ор-

ганів щурів різного віку. Саме це дає фундамент для експериментальних дослі-

джень морфологічної картини внутрішніх органів після легкої ЧМТ у щурів різного 

віку.  

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Тема дисер-

тації затверджена Вченою радою медичного факультету № 3 Одеського національ-

ного медичного університету (протокол № 4 від 22 жовтня 2020 р.). Дисертаційна 

робота виконана в рамках НДР «Біологічні ефекти збагаченої тромбоцитами плаз-

ми за фізіологічних умов та при експериментальному індукуванні патологічного 

процесу» (№ держреєстрації 0111u010172), та в рамках НДР «Розробка та обґрун-

тування способів корекції фіброзних змін печінки при хронічному гепатиті та ци-

розі печінки» (№ держреєстрації 0116u008927), що виконувались на кафедрі анато-

мії людини Одеського національного медичного університету в 2013 – 2016 рр., та 

2017 – 2019 рр. 

Мета дослідження. Встановлення особливостей морфологічних змін голов-

ного мозку, печінки, міокарду та нирок щурів різного віку на 1-у, 3-ю, 5-у, 7-у, 14-у 

та 21-у добу після експериментальної механічної ЧМТ легкого ступеня тяжкості. 

Завдання дослідження: 
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1. З’ясувати морфологічний стан головного мозку, печінки, нирок та міокар-

ду здорових статевозрілих та статевонезрілих щурів. 

2. Дослідити особливості морфології мозкової тканини при черепно-мозковій 

травмі легкого ступеня тяжкості у статевозрілих та статевонезрілих щурів. 

3. Виявити морфологічні та морфометричні особливості печінки, нирок та 

міокарду статевозрілих щурів після черепно-мозкової травми легкого ступеня тяж-

кості. 

4. З'ясувати морфологічні та морфометричні особливості печінки, нирок та 

міокарду статевонезрілих щурів після черепно-мозкової травми легкого ступеня 

тяжкості. 

5. Співставити особливості морфологічних змін внутрішніх органів у стате-

возрілих та статевонезрілих щурів в динаміці перебігу черепно-мозкової травми 

легкого ступеня тяжкості. 

Об'єкт дослідження – морфологічні та морфометричні особливості головно-

го мозку, печінки, нирок та міокарду статевозрілих та статевонезрілих щурів за 

умов експериментальної черепно-мозкової травми легкого ступеня тяжкості. 

Предмет дослідження – головний мозок, печінка, нирки та міокард різного 

віку щурів. 

Методи дослідження – в дисертації використано експериментальне моделю-

вання механічної черепно-мозкової травми легкого ступеня тяжкості, препаруван-

ня, морфологічний (гістологічний, мікроскопічний, морфометричний) та статисти-

чний методи дослідження, що дозволили встановити морфологічні та морфометри-

чні особливості головного мозку, печінки, нирок та міокарду різного віку щурів у 

нормі та за умов черепно-мозкової травми легкого ступеня тяжкості в динаміці. 

Наукова новизна одержаних результатів. За допомогою комплексу морфо-

логічних (гістологічних, морфометричних) та статистичних методів дослідження 

вперше виявлені морфологічні та морфометричні зміни внутрішніх органів стате-

возрілих та статевонезрілих щурів після ЧМТ легкого ступеня тяжкості. Вперше 

експериментально з'ясовані особливості морфологічних змін внутрішніх органів у 
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посттравматичному періоді легкої ЧМТ у статевозрілих та статевонезрілих щурів у 

різні терміни дослідження. Вперше виявлено морфологічні порушення у печінці, 

міокарді та нирках у статевонезрілих щурів. Вперше виявлено та порівняно різни-

цю між морфологічними порушеннями у печінці, міокарді та нирках статевозрілих 

та статевонезрілих щурів. 

Практичне значення отриманих результатів. Отримані результати дослі-

дження розширюють уявлення про морфологічні порушення печінки, міокарду та 

нирок під впливом ЧМТ легкого ступеня тяжкості, являються теоретичним підґру-

нтям для розробки діагностичних, лікувальних та прогностичних критеріїв при 

ЧМТ. Результати роботи мають практичне значення для морфологів, гепатологів, 

кардіологів та нефрологів, оскільки можуть служити морфологічною основою для 

розробки нових методів діагностики, профілактики та лікування патології печінки, 

міокарду та нирок внаслідок ЧМТ легкого ступеня тяжкості. Отримані результати 

дослідження структурних особливостей печінки, міокарду та нирок різного віку 

щурів в динаміці перебігу ЧМТ легкого ступеня тяжкості є фундаментальними да-

ними, на які можуть спиратися дослідники при вивченні проблем експерименталь-

ної та клінічної гепатології, кардіології та нефрології. 

Впровадження результатів дослідження. Основні положення та висновки 

дисертаційної роботи впровадженні в наукову роботу кафедри оперативної хірургії 

з топографічною анатомією Львівського національного медичного університету 

імені Данила Галицького; кафедри гістології та ембріології Тернопільського націо-

нального медичного університету імені І. Я. Горбачевського; кафедри анатомії лю-

дини Івано-Франківського національного медичного університету; кафедри меди-

ко-біологічних дисциплін Національного університету фізичного виховання і спор-

ту України.  

Особистий внесок дисертанта. Дисертація є самостійною науковою працею 

автора, внесок якого є основним у виборі мети та завдань, об’єму і методів дослі-

дження, проведенні патентно-інформаційного пошуку за темою досліджень. Авто-

ром особисто виконано весь обсяг експериментальних досліджень, пов’язаних з 
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відтворенням моделі механічної черепно-мозкової травми. Здобувач зробив науко-

вий аналіз, обговорення отриманих результатів, сформулював основні положення 

та висновки. Автор самостійно проводив статистичну обробку отриманих резуль-

татів досліджень. Аналіз результатів, отриманих при дослідженні морфологічних 

особливостей печінки, нирок та міокарду різного віку щурів внаслідок ЧМТ легко-

го ступеня тяжкості здійснено за допомогою д.мед.н., професора Аппельханс О. Л., 

за що автор висловлює їй подяку. В опублікованих в співавторстві з науковим кері-

вником і колегами роботах, автору належать основні ідеї та розробки стосовно про-

ведення експерименту, гістологічних досліджень, оформлення та написання статей 

і тез. 

Апробація результатів дослідження. Основні положення дисертаційної ро-

боти оприлюднені на міжнародній науково-практичній конференції «Вітчизняна та 

світова медицина: вимоги сьогодення» (Дніпро, 2016); на науково-практич-ній 

конференції «Взаємодія лікаря загальної практики та лікаря-спеціаліста в лікуванні 

поліморбідного пацієнта» (Одеса, 2017); на 13-th International Congress Polish 

Neuroscience Society, PTBUN (Warsaw, 2017); на науково-практичній конференції з 

міжнародною участю, присвяченій 100-річчю з дня народження І. Г. Герцена «Су-

часні теоретичні та практичні аспекти клінічної медицини (Одеса, 2017); на ІІІ Все-

українській науково-практичній конференції, присвяченій 70-ій річниці з дня наро-

дження професора О. І. Цебржинського (Миколаїв, 2017); на науково-практичній 

конференції з міжнародною участю, присвяченої 100-річчю з дня народження 

С. І. Корхова «Сучасні теоретичні та практичні аспекти клінічної медицини (для 

студентів та молодих вчених)» (Одеса, 2018); на development prospects for Ukraine 

and Poland «Key issues of education and sciences» (Stalowa Wola, 2018); на VII Кон-

гресі наукового товариства АГЕТ України (Одеса, 2019); на науково-практичній 

конференції з міжнародною участю, присвяченій 150-річчю з дня народження 

В. В. Вороніна «Сучасні теоретичні та практичні аспекти клінічної медицини (Оде-

са, 2020); на Всеукраїнській конференції з міжнародною участю «Медико-
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біологічні аспекти та мультидисциплінарна інтеграція в концепції здоров’я люди-

ни» (Тернопіль, 2020). 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 14 наукових праць, з яких – 3 

у вітчизняних фахових виданнях, рекомендованих для публікацій результатів дисе-

ртаційних робіт, 1 – у закордонному виданні (Німеччина), 10 – у матеріалах конфе-

ренцій та симпозиумів. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертацію викладено українською мовою 

на 185 сторінках друкованого тексту, з них 137 сторінки основного тексту. Дисер-

тація містить такі розділи: анотація, вступ, аналітичний огляд літератури, матеріали 

та методи дослідження, три розділи результатів власних досліджень, аналіз та уза-

гальнення результатів досліджень, висновки, список використаних джерел, додат-

ки. Робота ілюстрована 13 таблицями, 84 рисунками. Список використаних джерел 

літератури складається з 241 джерела, із яких 101 – кирилицею і 140 – латиницею. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА МОРФОЛОГІЮ ОРГАННИХ ПОРУШЕНЬ  

ВНАСЛІДОК ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

 

1.1. Епідеміологія та наслідки черепно-мозкової травми 

 

 

У сучасній світовій медицині, незважаючи на великі досягнення в медичній 

науці та покращення якості надання медичної допомоги зберігаються захворюван-

ня з великим рівнем інвалідизації та смертності населення, серед яких провідним є 

черепно-мозкова травма (ЧМТ) [2, 3, 5, 12, 27–30]. За даними Всесвітньої організа-

ції охорони здоров’я (ВООЗ), поряд з онкологічними та серцево-судинними захво-

рюваннями травматичні хвороби посідають третє місце серед причин інвалідності 

та летальності населення у всьому світі. Зокрема, 70 % від загальної кількості трав-

матичних хвороб належить черепно-мозковій травмі (ЧМТ). Відомо, що частота 

ЧМТ щорічно зростає в середньому на 2 %, і на початок ХХІ ст. кількість інвалідів 

внаслідок травматичних ушкоджень нараховує вже більше 5 млн. осіб [3, 5, 31–35]. 

Збільшення кількості випадків ЧМТ безпосередньо пов'язане із зростанням 

загального рівня травматизму, структура якого в останні роки складається з побу-

тового травматизму, аварійності, промислових травм, наслідків стихійних лих, а 

також локальних військових конфліктів, що для України на цей час являється дуже 

актуальним [1, 31, 36]. 

У різних регіонах України частота ЧМТ щорічно становить від 400 до 420 

випадків на 100 тисяч населення [31], в США – приблизно 95 випадків на 100 тисяч 

населення [37], в країнах ЄС – 235 випадків на 100 тисяч населення [32]. Загалом у 

різних країнах світу частота ЧМТ становить від 90 до 280 випадків на 100 тисяч на-

селення [30, 33]. 
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Щорічно летальність від ЧМТ у різних регіонах України складає від 2,2 до 

2,4 на 10 тисяч населення, з яких 59 % постраждалих вмирають ще на догоспіталь-

ному етапі, а 41 % – у стаціонарі [28, 36]. У США смертність від ЧМТ щорічно ста-

новить 1,8-2,2 на 10 тисяч населення [37]. У країнах ЄС – 2,3 на 10 тисяч населення 

[32]. Загальна летальність при ЧМТ складає – 4,1-12,6 %, а при тяжких формах – 

30-70 % [32]. 

Епідеміологічні дослідження свідчать про те, що переважна кількість потер-

пілих від ЧМТ є діти (поширеність ЧМТ становить 37,6 % від загальної структури 

травматизму) та люди молодого і працездатного віку [12, 13, 31, 36, 38]. Серед до-

рослих постраждалих частота інвалідизації внаслідок тяжкої ЧМТ становить – 

59,1 %, середнього ступеня тяжкості – 5,7 %, та легкого ступеня – 0,5 % [27, 36]. 

При цьому через 1,5-2 роки після перенесеної черепно-мозкової травми, лише у 

30 % травмованих настає повне клінічне одужання та соціальна компенсація, а у 

решти 70 % зберігається неврологічна патологія та формуються нові неврологічні 

синдроми, що у більшості випадків (45,7 %) призводить до втрати працездатності 

[29, 36]. 

В структурі закритої черепно-мозкової травми (ЗЧМТ) 5 % припадає на важ-

ку ЧМТ, 15 % – на середню, а 80 % – на легку. Прогноз важкої ЗЧМТ у більшій кі-

лькості випадків не є сприятливим через тяжке відновлення функцій вищої нерво-

вої діяльності та соціальної адаптації, а також розвиток вторинних ускладнень у 

посттравматичному періоді [39–41]. 

Незважаючи на відносно легкий перебіг ЗЧМТ легкого ступеня тяжкості, у 

посттравматичному періоді часто проявляються її віддалені наслідки, що призво-

дять до втрати працездатності, і навіть до інвалідності [1, 31, 42, 43]. Адже повне 

одужання після легкої ЧМТ настає лише у 20 % постраждалих, а у 80 % – спостері-

гаються неврологічні порушення, які в деяких випадках ускладнюються психічни-

ми розладами та епілепсією [31, 43]. 

Травма головного мозку є не тільки медичною, але й важливою соціально-

економічною проблемою. Витрати на лікування постраждалих від ЧМТ лише в 
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США доходять до 50 мільярдів доларів на рік. Значний об’єм цієї суми витрачуєть-

ся на лікування пацієнтів з тяжкою ЧМТ [34, 35, 37]. Витрати на надання первинної 

допомоги з ЗЧМТ перевищують 15 тисяч доларів, а приймаючи до уваги наступні 

витрати на реабілітацію постраждалих, вони стають ще більшими [35, 37]. 

Таким чином, у сучасній медицині віддалені наслідки ЧМТ, особливо легкого 

ступеня тяжкості, призводять до соціально-трудової дезадаптації зі втратою праце-

здатності, особливо серед людей молодого віку, що надає даній проблемі глобаль-

ного загально-медичного та соціального-економічного значення. 

Вперше класифікація черепно-мозкової травми була запропонована Petit 

(1774), який розподілив усі закриті ЧМТ на три основні клінічні групи – струс, за-

бій та стиснення головного мозку [44, 45]. Цією класифікацією користувались до-

сить тривалий час, а в деяких країнах і на сьогодення використовують класифіка-

цію Petit, проте з поправками [46, 47]. 

У зв’язку зі складністю та розмаїтістю клінічних проявів закритої черепно-

мозкової травми, провідні фахівці зіткнулися з необхідністю розширення класич-

ного розуміння характеристики закритої травми мозку. Через це з’явилась велика 

кількість класифікацій ЗЧМТ (Аствацетуров М. И., 1938; Карчикян С. И., 1939; Зо-

грабян С. Г., 1962 та ін.) [44–46, 48]. 

У сучасній світовій медицині показано, що класифікацію черепно-мозкової 

травми необхідно засновувати на комплексному огляді її біомеханіки, виду, пато-

генезу, типу, характеру, ступеня тяжкості, клінічної форми, періоду протікання та 

наслідків [47–50]. Саме тому, сьогодні використовують наступну класифікаційну 

структуру черепно-мозкової травми (табл. 1.1). 

Таблиця 1.1 

Класифікація ЧМТ [44, 45, 47–49]. 

За біомеханікою: 

ударно-протиударна 

прискорення-уповільнення 

змішана 
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Продовження табл. 1.1 

За видом: 

вогнищева 

дифузна 

змішана  

За патогенезом: 
первинне ураження мозку 

вторинне ураження мозку 

За типом: 

ізольована 

сполучена 

комбінована  

За характером: 

закрита 

відкрита не проникаюча 

відкрита проникаюча  

За ступенем тяжкості: 

легка 

середнього ступеня тяжкості 

тяжка  

За клінічною формою: 

струс головного мозку 

забій головного мозку  

дифузне аксональне пошкодження 

стиснення мозку 

стиснення голови 

За періодом ЧМТ: 

гострий 

проміжний 

віддалений  

За наслідками ЧМТ: 

тканинні 

ліквородинамічні 

судинні 

інші 
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1.2. Патогенез та морфологічні особливості вторинних ушкоджень при чере-

пно-мозковій травмі 

 

 

Як показує аналіз літератури, сучасні уявлення патогенезу черепно-мозкової 

травми будуються на принципово нових підходах до розуміння патологічних про-

цесів, що відбуваються в мозку та в організмі хворого з моменту отримання череп-

но-мозкової травми. Численні клінічні та експериментальні дослідження  доводять, 

що основним компонентом патогенезу травми мозку при ЧМТ є теорія первинного 

і вторинного ушкодження головного мозку [23, 24, 26, 51, 51–59].  

Первинне ушкодження головного мозку дуже добре освітлено в літературі, 

доведено, що воно виникає в момент механічної травми, і являє собою безпосеред-

нє ураження аксонів та нейронів мозку, що призводить до розвитку синаптичних 

розривів, вогнищевих і дифузних змін в мозковій тканині та мікроциркуляторному 

руслі [26, 51, 60–62]. 

До первинного пошкодження головного мозку відносять дифузне аксональне 

пошкодження, вогнищеві пошкодження мозкової тканини, порушення гемо- та лік-

вороциркуляції з субарахноїдальними та внутрішньо-шлунковими крововиливами, 

набухання мозку, як наслідок набряку, гідроцефалію та венозне повнокров’я. Звер-

тає на себе увагу той факт, що навколо вогнища ушкодження формується зона 

пенумбри (зона перифокального гальмування), в якій клітини зберігають морфоло-

гічну цілісність, але стають вкрай чутливими до найменших змін доставляння кис-

ню [49, 63–65]. В результаті виникає низка патологічних порушень, які запускають 

цілий каскад молекулярних змін – вторинних уражень [10, 22]. При мікроскопічно-

му дослідженні первинного ушкодження головного мозку виявляються порушення 

ультраструктури осьових циліндрів нейронів у півкулях, мозолистому тілі та стов-

бурі, а саме, спостерігається натягнення та скручування довгих аксонів в товщині 

основних структур мозку, що призводить до рефракції та розривів аксонів з виті-

канням аксоноплазми нейронів та явищами демієлінізації у провідних шляхах білої  
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речовини півкуль [25, 49, 54, 58, 66–68].  

Вторинні ушкодження головного мозку являють собою запальну реакцію, яка 

розвивається у відповідь на первинне ушкодження. Ці ушкодження відбуваються у 

віддаленому періоді ЧМТ і призводять до незворотного ішемічного пошкодження 

клітин в зоні ураження. Характерним являється те, що в патологічний процес залу-

чаються інтактні, не травмовані клітини, саме це призводить до ускладнення пер-

винної травматизації головного мозку при ЧМТ [10, 22–24, 54, 59, 62, 68–70]. Пока-

зано, що в перші години після ЧМТ вторинні ураження головного мозку супрово-

джуються гіпоксією, гіпоксемією та гіперкапнією, що надалі призводить до пору-

шення кисневого балансу на етапі доставляння, транспортування та споживання 

кисню до тканин. Потім виникають порушення мозкової мікроциркуляції та окси-

генації, що призводить до ішемічного пошкодження головного мозку [10, 22, 54, 

57, 65]. Чинники, які сприяють виникненню вторинних ішемічних пошкоджень го-

ловного мозку, поділяють на інтракраніальні (порушення гемо- та ліквороциркуля-

ції, набухання мозку, гідроцефалія та венозне повнокров’я), та екстракраніальні 

(анемія і гіпоксемія, артеріальна гіпертензія та гіпотензія, гіперосмолярність та гі-

поосмолярність та ін.) [10, 22, 49, 59]. Показано, що вторинні пошкодження голов-

ного мозку протікають з певною періодичністю, для виявлення якої використову-

ють оцінку клінічних, патофізіологічних та морфологічних критеріїв. 

Зважаючи на періодичність перебігу вторинних пошкоджень головного моз-

ку внаслідок черепно-мозкової травми, численні клінічні дослідження виділяють 3 

основні періоди перебігу ЧМТ: гострий, проміжний та віддалений, які напряму за-

лежать від ступеня тяжкості ЧМТ (табл. 1.2) [44, 47, 51]. 

Таблиця 1.2 

Періоди перебігу ЧМТ [44, 47, 51]. 

I – гострий (період гост-

рої реакції на травму) 

Тривалість залежить від ступеня тяжкості ЧМТ: лег-

ка – до 3 тижнів, середнього ступеня тяжкості - до 5 

тижнів, тяжка ЧМТ – до 10 тижнів.  
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Продовження табл. 1.2 

II – проміжний  Тривалість періоду після ЧМТ легкого ступеня тяж-

кості – до 2 місяців, середнього ступеня тяжкості – 

до 4 місяців, тяжкого ступеня – до 6 місяців.  

III – віддалений  Характеризується клінічним одужанням, або ж мак-

симально допустимою реабілітацією.  

 

У гострому періоді за даними КТ та МРТ спостерігаються різноманітні вог-

нищеві і дифузні зміни мозкової тканини зі звуженням або розширенням порожнин 

мозку з порушенням ліквородинаміки. Патоморфологічна картина гострого періоду 

характеризується дифузними ультраструктурними змінами у нейронах з дифузно-

аксональними пошкодженнями мозкової тканини та порушеннями мікроциркуляції 

у вигляді набряку та ішемічного ураження нейронів [7, 47, 49, 72, 73]. 

У проміжному періоді ЧМТ відбувається відновлення гемостазу з активацією 

компенсаторно-захисних процесів організму. За даними КТ та МРТ проміжний пе-

ріод характеризується подальшою дислокацією порожнин мозку з розгортанням рі-

зних вогнищевих та дифузних посттравматичних процесів у мозковій тканині. 

Морфологічна картина мозку у проміжному періоді характеризується наявністю 

репаративних та регенеративних процесів. Деструкція окремих ділянок кори приз-

водить до посиленого функціонування клітин сусідніх ділянок, за рахунок гіперт-

рофії та гіперплазії [7, 47, 49, 73].  

За даними КТ та МРТ у віддаленому періоді ЧМТ спостерігаються посттрав-

матичні та вогнищеві дифузні зміни мозкової тканини, підоболонкових просторів 

та шлуночків, які мають тенденцію до пластичної перестройки з регенеративними 

процесами [49].  

Звертає увагу на себе той факт, що гострий період ЧМТ у дітей виявляється 

значно коротшим ніж у дорослих (при ЧМТ легкого ступеня тяжкості – до 10 діб, 

при травмі середнього ступеня тяжкості – 15-20 діб, при тяжкій ЧМТ – до 21-28 до-

би). Разом з цим у дітей істотно збільшується проміжний період (при легкій ЧМТ – 
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до 6 місяців, при травмі середнього ступеня тяжкості – до 1-1,5 року, при тяжкій 

ЧМТ – до 2 років). Віддалений період при травмі легкого та середнього ступеня 

тяжкості триває до 2,5 років, а при ЧМТ тяжкого ступеня – до 3-4 років [38, 74–76].  

З патофізіологічної точки зору, вторинні ураження мозку в гострому періоді 

ЧМТ призводять до вивільнення ендогенних збудливих амінокислот, утворення ві-

льних радикалів та клітинної гіпоксії. З розвитком гіпоксії у мозковій тканині на-

копичуються недоокислені продукти метаболізму та розвивається ацидоз, який по-

силює порушення мозкової гемодинаміки, і в свою чергу спричиняє розлади функ-

ціонування інших органів та систем організму (6, 10, 22, 24–26, 63, 64, 77–80]. 

Багато дослідників доводять, що ЧМТ є сильним стрес-фактором для всього 

організму, у зв’язку з цим під дією великої кількості цитокінів (тригери стрес-

реакції) виникає активація симпато-адреналової системи, внаслідок чого підвищу-

ється концентрація катехоламінів у крові, лікворі та добовій сечі, що призводить до 

різноманітних вегето-вісцеральних реакцій з проявами артеріальної гіпертензії, 

підвищення основного обміну, гіпертермії, зростанням білкового катаболізму та ін. 

[25, 63, 64, 77–81]. Показано, що при дисрегуляції катехоламінів та глюкокортикої-

дів виникає ушкодження клітин з залученням в патологічний процес нервово-

гуморального апарату, що в свою чергу призводить до дисбалансу  внутрішнього 

середовища організму з порушенням діяльності майже усіх органів та систем [10, 

22, 25, 63, 78, 82, 83]. 

Оцінку стану вегетативної нервової системи здійснюють шляхом аналізу се-

рцевого ритму (кардіоінтервалографія) [84]. Варіабельність серцевого ритму є од-

ним з найпоширеніших методів математичного аналізу функціонування синусового 

ритму та дає можливість виявити особливості адаптаційно-компенсаторних механі-

змів усього організму в цілому. Синусний вузол серця іннервується симпатичною 

та парасимпатичною вегетативною нервовою системами. Показано, що у відповідь 

на будь-який подразник екзогенної чи ендогенної природи виникають захисно-

пристосувальні реакції, характер яких визначається змінами нервової та гумораль-

ної регуляції кровообігу. Тим самим певні зміни нервово-гуморальної регуляції 
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кровообігу впливають на структурні співвідношення показників синусного ритму 

[85–87]. 

Численні зв’язки вегетативних центрів з гіпоталамусом, корою великих пів-

куль та мозочком сприяють змінам варіабельності серцевого ритму та визначають 

його як один із основних маркерів стану нервової системи при ЧМТ [84–87]. Тобто 

варіаційна пульсометрія демонструє можливість оцінки стану вегетативного кро-

вообігу і взаємодію симпатичного та парасимпатичного відділів автономної нерво-

вої системи [86, 87]. Вивільнення великої кількості катехоламінів при активації 

симпато-адреналової системи призводить до стимуляції тканинного дихання в мі-

тохондріях з наступною гіпервідновленістю. Деякі вчені відзначають, що саме це є 

головною причиною внутрішньоклітинного оксидативного стресу [25, 63, 64, 77, 

78, 80].  

Чисельними дослідженнями доведено [82, 83, 88–94], що вторинні ушко-

дження головного мозку при ЧМТ залучають у патологічний процес центральні 

(гіпоталамо-гіпофізарні) та периферичні (нирково-надниркові) механізми регуляції 

водно-електролітного та осмотичного гомеостазу, порушуючи їх регуляцію. В по-

дальшому це призводить до втрати води нирковими канальцями, зменшення вмісту 

натрію, азоту, сечовини, креатиніну, та ускладнюється розвитком гіперосмолярно-

го синдрому, внаслідок чого виникає абсолютний збій адаптаційної імунної відпо-

віді організму на стрес-фактор, з порушенням тканинного обміну, результатом чого 

є порушення мікроциркуляції у паренхіматозних органах [6, 82, 83, 88–90].  

Показано, що в гострому періоді ЧМТ, в першу чергу, виникають порушення 

енергетичного обміну [95–99]. Ці розлади обумовлені тривалим збільшенням пот-

реби тканин організму у субстратах окиснення та підтримуються значним пору-

шенням кисневого балансу, оскільки у потерпілих досить тривалий час спостеріга-

ється артеріальна гіпоксемія, що зумовлена зменшенням кисневої ємності крові за 

рахунок нестачі гемоглобіну. Крім того, розлади енергетичного обміну визнача-

ються зменшенням резервів глікогену з обмеженням можливостей поповнення ре-

зервів глюкози за рахунок глюконеогенезу [95–98, 100–107].  
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Продемонстровано, що в гострому періоді після травми мозку, особливо тяж- 

кого ступеня, спостерігається підвищення загального метаболізму, яке становить в 

середньому 140 % від основного рівня [105, 106, 108]. Дослідники пов’язують це зі 

стресовою реакцією організму на травму, катехоламінією, підвищенням м’язового 

тонусу, мобілізацією глюкокортикоїдного ланцюга нейроендокринної регуляції, 

судомами та ін. За даними Kim H. J. [96] після тяжкої ЧМТ спостерігається гіперг-

лікемія та збільшення в крові лактату та пірувату, що зумовлено зниженням засво-

єння глюкози тканинами та нестачею ендогенного інсуліну.  

Біохімічні дослідження при тяжкій ЧМТ також підтверджують посилення за-

гального обміну з інтенсивним підвищенням катаболізму. Дослідження ферментів 

виявляють збільшення активності протеіназ у крові, амінотрансфераз (АлАТ та 

АсАТ), альдолази, лактатдегідрогенази (ЛДГ), та діастази [99, 107]. 

Відомо, що вже в перші хвилини після ЧМТ відбувається надмірна активація 

у головному мозку перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) [99]. Активація процесів 

ПОЛ у сукупності із впливом інших супутніх пошкоджуючих факторів відіграє ва-

жливу роль у виникненні набряку мозку, порушенні гемомікроциркуляції, пошко-

дженні гемато-енцефалічного бар’єру та дезінтеграції найважливіших процесів у 

тканині мозку [99, 101].  

У деяких дослідженнях [98, 99] показано, що при травматичному ураженні 

мозку виникає порушення ліпідного обміну, а саме: змінюється вміст холестеролу 

(ХС) та його ефірів, триацилгліцеролів (ТАГ), вільних жирних кислот (ВЖК) і лі-

попротеїдів сироватки крові. Відомо, що ліпопротеїди (ЛП) плазми крові являють-

ся основною транспортною системою для ліпідів, ксенобіотиків та біологічно акти-

вних речовин (БАР) і здатні швидко впливати на функціональну активність ряду 

клітин крові та судинної стінки. Саме тому, порушення їх функціонування спричи-

няє каскад патогенетичних процесів у ліпідному обмінні.  

Отже, у відповідь на ЧМТ в організмі поєднується посилення катаболізму, а 

саме підвищення основного обміну, порушення ліпідного обміну та збільшене ви-

користання ліпідів з жирової клітковини у якості енергетичних ресурсів. Водночас, 
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окислювальні процеси не забезпечують достатню акумуляцію енергії, про що свід-

чать зниження в крові вмісту аденозинтрифосфату (АТФ), креатин-фосфату з пере-

важанням анаеробного гліколізу та розвитком лактацидозу мозку з подальшим його 

набряком [104, 106, 107]. 

Також, порівняно велика кількість клінічних досліджень присвячена синдро-

му ендогенної інтоксикації, який розвивається після черепно-мозкової травми різ-

ного ступеня тяжкості, і призводить до зниження детоксикаційної та білок-

синтетичної функції печінки, ниркової недостатності, та порушенню бар’єрної фу-

нкції кишок [109–113]. Саме у разі прискорення процесів катаболізму, порушення 

обміну речовин та порушення  мікроциркуляції виникає токсичне ураження різних 

органів та тканин організму [110, 114].  

Відомо, що субстратом, який відповідає за виникнення локальних ефектів 

ендогенної інтоксикації, є молекули середньої маси (МСМ) [115, 116]. Ці речовини, 

переважно пептидної природи, утворюються в тканинах організму в результаті 

протеолітичного розпаду білків та викликають стан загальної інтоксикації. МСМ 

об’єднує гетерогенну групу речовин – пептиди, нуклеопептиди, поліаміни, ендор-

фіни, багатоатомні спирти, певні гуморальні регулятори, серед яких основними є 

інсулін та глюкагон. Продукти розпаду ліпідів (альдегіди, епоксиди та діальдегіди) 

здійснюють пошкоджуючий вплив на різні структури клітин, білків, нуклеїнових 

кислот та є ендопатогенами [110, 111, 115].  

Отже, накопичення МСМ являється не тільки маркером ендоінтоксикації, але 

в подальшому призводить до посилення перебігу інтоксикаційного процесу, набу-

ваючи значення вторинних токсинів, тим самим здійснюючи вплив на життєдіяль-

ність усіх систем та органів організму. Саме тому, на сьогоднішній день інтоксика-

цію організму при ЧМТ розглядають як один із найбільших критеріїв, який визна-

чає тяжкість стану людини і тварини. 

Враховуючи різноманітність та важкість вторинних порушень внаслідок тра-

вми мозку, деякі сучасні клінічні дослідники відносять ЧМТ до травматичної хво-

роби (ТХ) [49, 57, 60, 117, 118]. На сьогоднішній день ТХ при ЧМТ являє собою 
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патологічний процес, який запускається руйнівною дією механічної енергії на го-

ловний мозок та характеризується різноманітністю клінічних форм, єдиною етіоло-

гію та певною послідовністю виникнення та зникнення посттравматичних пору-

шень у різних органах та системах організму [49, 118]. 

Показано [49, 53, 118], що множинність патологічних комплексів при ТХ від 

моменту черепно-мозкової травми мають умовну послідовність патоморфологічних 

та патофізіологічних процесів, виразність яких проявляється в різні часові періоди. 

У зв’язку з цим виділяють чотири основні періоди перебігу ТХ: гострий, пе-

ріод ранніх проявів, період пізніх проявів та період реабілітації (табл. 1.3) [49, 116, 

117]. 

Таблиця 1.3 

Періоди перебігу ТХ [49, 116, 117]. 

I – гострий (період гост-

рої реакції на травму) 

Тривалість періоду – до 2 діб. 

Характеризується взаємодією травматичного процесу 

з реакціями пошкодження та реакціями захисту.  

II – період ранніх проявів 

ТХ 

Тривалість періоду до 14 діб. 

Відбувається організація пошкоджень та запуск ком-

пенсаторно-пристосувальних реакцій 

III – період пізніх проявів 

ТХ 

Тривалість періоду – більше 14 діб. 

Характеризується розвитком дегенеративно-

деструктивних та регенеративно-репаративних про-

цесів з повним, або частковим клінічним одужанням.  

IV – період реабілітації 
Відбувається часткове або повне відновлення функ-

цій та структур організму. 

 

Тож, виходячи з сучасного патогенезу черепно-мозкової травми, можна зро-

бити висновок про те, що вона є лише початком – тригером, який запускає каскад 

фізіологічних, молекулярних та морфологічних змін, причому не лише в осередку 
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безпосереднього механічного пошкодження, а й в різних органах та системах орга-

нізму. 

 

 

1.3. Морфогенез патологічних змін внутрішніх органів при черепно-мозковій 

травмі різного ступеня тяжкості 

 

 

На сьогоднішній день у сучасній світовій літературі дуже добре освітлені 

морфологічні порушення головного мозку в гострому періоді тяжкої ЧМТ. Також, 

серед значної кількості клінічних та експериментальних досліджень продемонстро-

вано, що після важкої ЧМТ виникають системні морфологічні порушення внутріш-

ніх органів [6, 20, 52, 120–123]. Показано, що частіше за все, виникають морфоло-

гічні зміни у легенях, шлунково-кишковому тракті (ШКТ), печінці, міокарді та ни-

рках з відповідними проявами клінічної картини [6, 124]. Так, у легенях вже в пер-

ші години після тяжкої ЧМТ сповільнюється легеневий кровообіг у 2-3 рази, відк-

риваються шунти та порушується співвідношення вентиляції та перфузії, що приз-

водить до підвищення проникності судинної стінки з подальшим набряком легень. 

При гістологічному дослідженні у легенях спостерігаються різко виражені розлади 

кровообігу у вигляді повнокров’я, стаза та сладж-феноменом с транссудацією пла-

зми крові. В подальшому ці зміни ускладнююся дистелектазами та ателектазами 

респіраторної частини з інтраальвеолярними крововиливами та скупченням набря-

кової рідини у альвеолах [18, 19, 122, 124–126].  

У шлунково-кишковому тракті при тяжкій ЧМТ існує декілька основних 

чинників в розвитку дисфункції. В перші години після травми одним з перших фа-

кторів є гіповолемія, яка розвивається за рахунок централізації кровообігу та вини-

кненням ішемії слизових оболонок шлунка, тонкої та товстої кишок, в результаті 

чого виникають ерозії та виразки зі шлунково-кишковою кровотечею [20, 21, 127–

130]. Другим чинником який приводить до дисфункції ШКТ є неврологічні пору-
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шення, а саме: порушення анатомічної цілісності структури стовбуру мозку, в яко-

му знаходяться ядра черепно-мозкових нервів. Це призводить до патологічних змін 

в іннервації та парезу глотки, стравоходу, шлунку та тонкої і товстої кишок [127–

137]. 

В печінці у гострому періоді тяжкої ЧМТ виникають функціональні пору-

шення білково-синтетичної, пігментної та вуглеводної функції з виразними пору-

шеннями внутрішньопечінкової гемодинаміки, що призводить до гострої печінко-

вої недостатності [138–140]. При морфологічному дослідженні печінки внаслідок 

ЧМТ тяжкого ступеня тяжкості виникають патоморфологічні зміни у вигляді дис-

циркуляторних, обмінно-дистрофічних та деструктивно-некротичних явищ [14, 15, 

140–145]. Вже в першу годину після травми в центрі печінкових часточок спостері-

гаються дисциркуляторні зміни у вигляді венозного повнокров’я з діапедезними 

крововиливами; через 12 годин після травми приєднуються дистрофічні та некро-

тичні зміни в гепатоцитах, які наростають протягом наступних 48-72 годин та посі-

дають основну площу патоморфологічних уражень [146]. 

Порушення системної мікроциркуляції в гострому періоді тяжкої ЧМТ приз-

водить до функціональних порушень міокарду та роботи серця в цілому. В перші 

години після травми виникають порушення ритму та роботи серця які добре відо-

бражаються та фіксуються на ЕКГ [17, 147, 148]. Протягом 1-2 доби після ЧМТ, за 

відсутності необхідної медичної допомоги виникає розвиток гострої серцевої недо-

статності [149]. При гістологічному дослідженні міокарду в перші години після тя-

жкої травми мозку спостерігаються діапедезні крововиливи з вираженим перице-

люлярним набряком у зоні скорочень м’язових волокон; в артеріолах – яскраво ви-

ражений периваскулярний набряк та набряк ендотелію, в просвіті артеріол та венул 

спостерігаються поодинокі тромбоподібні скупчення. Через 3 доби патоморфологі-

чні зміни ускладнюються дистрофічними та некротичними змінами міокарду [147, 

149–154].  

У нирках після тяжкої ЧМТ відбуваються дисфункцональні порушення у ви-

гляді гострої ниркової недостатності, яка розвивається внаслідок діенцефально-
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катаболічного синдрому [155–157]. Мікроскопічні дослідження нирок у першу го-

дину після тяжкої ЧМТ показують абсолютні дисциркуляторні зміни, які проявля-

ються спазмом судин мілкого та крупного калібру, венозним повнокров'ям та діля-

нками діапедезних крововиливів на межі між кірковою та мозковою речовинами [6, 

16, 123, 158–160]. На 3 добу після травми патоморфологічні процеси ускладнюють-

ся дистрофічними та некротичними процесами з проявами ішемічного некрозу епі-

телію звивистих канальців та інтерстиційним набряком з дезорганізацією сполуч-

ної тканини [6, 146]. 

Таким чином, проаналізувавши сучасну світову літературу, можна заключи-

ти, що в гострому періоді тяжкої ЧМТ відбуваються чіткі морфологічні зміни не 

лише в мозкові, а й в інших органах. Системні порушення серцево-судинної та ди-

хальної систем призводять до погіршення церебральної перфузії з розвитком іше-

мії, гіпоксії та метаболічного ацидозу. Саме це ускладнює перебіг тяжкої ЧМТ та 

призводять до поліорганної недостатності.  

Серед досліджень головного мозку щурів у гострому періоді ЧМТ середнього 

ступеня тяжкості виявляються певні морфологічні зміни та  показано, що вже в пе-

рші години після травми виникають розлади мозкового кровообігу зі змінами в си-

стемі гемостазу, які супроводжуються явищами повнокров’я та тромбозом судин 

дрібного калібру [7, 72, 73, 161–167]. При мікроскопічному дослідженні у тканині 

головного мозку спостерігаються реактивні зміни нейронів ІІІ – V шарів кори пів-

куль з дегенеративно-дистрофічними змінами. Надалі ці зміни прогресують, так, 

вже на 3-ю добу після травми виявляється значний периваскулярний та перицелю-

лярний набряк в усіх шарах кори головного мозку з суттєвими змінами їх гістоархі-

тектоніки [168, 169].  

На 5-у добу після ЧМТ середнього ступеня тяжкості в головному мозку мік-

роскопічно виявляються гемодинамічні розлади, які поєднуються з явищами васку-

літу та периваскулярної проліферації мікроглії. Структура мозкової тканини в зоні 

крововиливів майже не візуалізується. Перифокально виявляються зони некрозів з 

розпушеною помірно-структурованою глією. У підкіркових структурах мозку доб-
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ре помітна дистонія судин у вигляді вазопаралітичної венозної гіперемії зі стазом 

крові [168–172].  

Гістологічні дослідження головного мозку на 14-у добу після травми свідчать 

про відносне покращення стану структурних компонентів кори головного мозку та 

зменшення гемодинамічних розладів, що є ознакою запуску компенсаторно-

захисних механізмів організму [168, 170]. 

При ЧМТ середнього ступеня тяжкості виникають дисциркуляторні зміни у 

печінці, міокарді та нирках, які супроводжуються ішемією, венозним повно-

кров’ям, макрофагальною та лімфогістіоцитарною інфільтрацією з дилатацією су-

дин різного калібру, які у більш віддаленому періоді ЧМТ (5-а доба) ускладнюють-

ся патоморфологічними процесами у вигляді дистрофічних та некротичних змін в 

усіх досліджуваних органах [124, 125, 172].  

Так, вже через 1 добу після травми у нирках розвиваються дисциркуляторні 

зміни, що проявляються короткочасним спазмом артерій та артеріол. На 3-ю добу 

з’являється венозне повнокров'я та ділянки діапедезних крововиливів на межі між 

кірковою та мозковою речовинами. Через 5 діб від моменту травми морфологічні 

прояви ускладняються дистрофічними та некротичними змінами у вигляді ішеміч-

ного некрозу епітелію звивистих канальців з інтерстиціальним набряком та дезор-

ганізацією сполучної тканини [16, 123, 146].  

В печінці на 3-ю добу експерименту виявляються морфологічні порушення у 

вигляді повнокров’я портальних вен та синусоїдних капілярів з лімфогістіоцитар-

ною інфільтрацією гепатоцитів. На 5-у добу усі морфологічні зміни ускладнюються 

виникненням масивних ділянок некрозу часточок [14, 146].  

При гістологічному дослідженні тканини міокарду, виявляються мікроцирку-

ляторні порушення у вигляді стазу судин дрібного калібру (1 – 3 доба), з подаль-

шими дистрофічними змінами в міокарді (5 доба) [150]. 

Звертає увагу той факт, що на 14-у добу після ЧМТ середнього ступеня тяж-

кості у всіх досліджуваних органах щурів спостерігається покращення стану струк-

турних компонентів. Так у нирках виявляється відсутність ознак повнокров’я та 
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дезорганізації сполучної тканини. В печінці зменшуються дисциркуляторні розлади 

та деструктивні зміни гепатоцитів. У міокарді морфологічна картина тотожна кон-

трольній групі тварин.  

Таким чином, можна заключити, що в гострому періоді ЧМТ середнього сту- 

пеня тяжкості так само, як і при тяжкій ЧМТ, в усіх досліджуваних органах вияв-

ляються чіткі морфологічні зміни у вигляді дисциркуляторних змін (ішемія, веноз-

не повнокров’я, лімфогістіоцитарна інфільтрація, діапедезне просочування судин-

ної стінки). Проте, на відміну від тяжкої ЧМТ деструктивні процеси (некроз строми 

та паренхіми органів) виникають пізніше та розвиваються на 5-у добу; а вже на 14-

у добу експерименту стають мінімально виразними. 

Зважаючи на сказане, з’ясовані системні морфологічні порушення внутріш-

ніх органів тварин у гострому періоді ЧМТ тяжкого та середнього ступеня тяжкос-

ті, розроблено нові способи їх діагностики, лікування та профілактики [13, 38, 42, 

43, 45, 52, 74, 120, 173–176], оскільки безліч клінічних та експериментальних дос-

ліджень доводять розвиток синдрому поліорганної недостатності та навіть леталь-

них наслідків після ЧМТ [19–21, 25, 80, 82, 86, 88, 89, 94, 96, 106, 109, 113, 124, 138, 

177].  

Проте, в сучасній літературі існує недостатньо інформації стосовно морфоло-

гічних порушень внутрішніх органів тварин в гострому періоді ЧМТ легкого сту-

пеня тяжкості. Враховуючи епідеміологічні та клінічні дослідження (в структурі 

закритої мозкової травми 80 % припадає на легку ЧМТ; повне одужання після лег-

кої ЧМТ настає лише у 20 % постраждалих, у інших зберігаються неврологічні по-

рушення) [178] її експериментальне дослідження набуває неабиякої актуальності та 

є вкрай гострою необхідністю.  

Також, проаналізувавши сучасні наукові джерела, можна зробити висновок 

про те що лише незначна кількість експериментальних досліджень стосується 

з’ясування морфології внутрішніх органів у статевонезрілих тварин в гострому пе-

ріоді ЧМТ, адже відомо, що переважна кількість потерпілих від ЧМТ є діти. Також 

відомо, що відмінною особливістю динаміки та клінічної картини ЧМТ у дітей є 
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вплив травматичного чинника на мозок, ріст та розвиток якого ще не закінчився 

[13, 38, 74]. У зв’язку з цим, навіть ЧМТ легкого ступеня тяжкості у дитячому віці 

не проходить без наслідків. З іншого боку, головний мозок, формування якого ще 

не завершено, має великі резерви щодо репарації втрачених функціональних ней-

ронних зв’язків та велику ймовірність відновлення колатерального кровопостачан-

ня в зоні пошкодження мозку.  

Проаналізувавши сучасні джерела стосовно морфологічних ушкоджень внут-

рішніх органів тварин після ЧМТ середнього та легкого ступеня тяжкості ми 

з’ясували, що існують лише поодинокі експериментальні дослідження, які розкри-

вають морфологічну картину уражень внутрішніх органів в гострому періоді ЧМТ 

середнього ступеня тяжкості. Також щодо морфології внутрішніх органів тварин 

після легкої ЧМТ майже відсутні достовірні експериментальні дані. В той же час 

добре описана морфологія тканини мозку.  

Зважаючи на зазначене та враховуючи спільні ознаки патогенезу та вираже-

ність вторинних системних порушень, пріоритетним є дослідження морфологічних 

особливостей головного мозку та внутрішніх органів після ЧМТ середнього та лег-

кого ступеня тяжкості.  

Всі чинники, що були розглянуті, надають актуальності для подальших екс-

периментальних досліджень морфологічних змін внутрішніх органів статевонезрі-

лих щурів в динаміці перебігу ЧМТ легкого ступеня тяжкості.  

 

 

1.4. Експериментальне моделювання закритої черепно-мозкової травми 

 

 

З метою створення адекватної експериментальної моделі ЧМТ досі триває 

вивчення її основ патогенезу та наслідків, а також пошук ефективних підходів до 

корекції виявлених порушень. Вагомі труднощі при моделюванні ЧМТ у експери-

ментальних тварин, пов'язані зі складністю відтворення характеру і обсягу пошко-
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дження, що відповідають перебігу ЧМТ у людей. Відомо, що пріоритетними вимо-

гами до експериментальної моделі ЧМТ є обов'язковий облік віку, статі, ваги тіла 

та генетичних особливостей тварин [179–181]. Не менш важливим є визначення чі-

ткої локалізації пошкодження та тяжкість травми. Принципи моделювання травми 

повинні бути відомі та легко відтворювані в різних лабораторіях.  

Як показує аналіз літератури на теперішній час розроблені й використову-

ються на тваринах декілька основних різновидів моделювання закритої ЧМТ.  

«Рідинно-перкусійна травма мозку» [182–184], є найбільш вивченою мо-

деллю ЧМТ у щурів, і полягає в тому, що під анестезією після розрізу скальпа і ви-

повнення трепанації, травму наносять швидким поштовхом болюса рідини на не-

ушкоджену тверду оболонку головного мозку з послідуючим локальним розповсю-

дженням рідини в епідуральному просторі. Тиск рідини може регулюватися, що за-

безпечує моделювання лекої, середньої та тяжкої ЧМТ. При даній моделі відтво-

рюються як місцеві травматичні зміни (вогнища забою кори головного мозку з су-

барахноїдальними та петехіальними крововиливами), так і травматичні зміни на ві-

дстані від первинного вогнища (у гіпокампі, зоровому горбі та інших відділах моз-

ку). 

«Модель ударного прискорення» [185, 186] була розроблена з метою подо-

лання ризику виникнення переломів кісток черепа тварин, що рідко трапляється за 

умов ЧМТ у людей. Після розтину скальпа і оголення черепа до кісток за допомо-

гою зубного цементу фіксується захисний шолом, який являє собою круглу мета-

леву пластинку діаметром 1 см. Травму наносять шляхом падіння з висоти на захи-

сний шолом вантажу з тупою поверхнею, що в свою чергу, забезпечує прискорення 

руху голови за умов мінімального локального впливу в точці прикладання травму-

ючої сили. Регулюючи вагу вантажу та висоту його падіння відтворюється ЧМТ 

легкого, середнього та тяжкого ступеня тяжкості. Дана модель характеризується 

виникненням дифузного пошкодження мозку, а також локальним ураженням кори, 

яка прилягає до ділянки черепа, що травмована.  
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«Модель контрольованого кіркового пошкодження» [179, 180, 187, 188] пе-

редбачає вплив жорстким ударником на інтактну тверду оболонку головного моз-

ку. Голова тварини при цьому фіксована. Ударник приводиться в рух за допомогою 

пневматичного пристрою, який дозволяє регулювати швидкість, час і глибину 

впливу механічної енергії на мозок. Завдяки невеликій механічній енергії відтво-

рюється струс головного мозку або ЧМТ легкого ступеня тяжкості. Дана модель 

дозволяє вивчати травматичні зміни у віддалених відділах мозку, особливо в гіпо-

кампіі, зубчастій звивині та зоровому горбу. 

Модель «ЧМТ у результаті падіння вантажу» [179,183,186,187]. ЧМТ відтво-

рюють шляхом вільного падіння вантажу на голову. Голова при цьому може бути 

як фіксована, так і не фіксована. Тяжкість травми регулюється зміною енергії уда-

ру, яка залежить від ваги вантажу та висоти його падіння. Відсутність необхідності 

виконання трепанації черепа та нетривалість підготовки тварини до нанесення тра-

вми роблять цю модель простою та зручною. При даній моделі має місце широкий 

діапазон пошкоджень мозку, від струсу мозку та легкої ЧМТ до вогнищевих ура-

жень у місці контакту тягарця з черепом.  

Показано, що більшість дослідників для оцінки тяжкості ЧМТ використову-

ють ряд морфологічних та неврологічних критеріїв [179, 189–192]. Морфологічно 

досліджують стан судинного русла, присутність периваскулярних набряків, нейро-

гліальні та нейро-вазальні співвідношення. В нейронах та їх виростках виявляють 

ступінь структурних пошкоджень ядра та елементів цитоплазми.  

Доведено [179, 193, 194], що для комплексної оцінки неврологічних пошко-

джень найбільш прийнятною є 100-бальна шкала оцінки ступіня неврологічного 

дефіциту за Євтушенко А. Я. (2003), при якій окремо в балах проводять оцінку рів-

ня свідомості, дихальних та рухових розладів і поведінкових реакцій тварин [193]. 

При цьому в подальшому можна використовувати не тільки показник сумарного 

балу, але й показники окремих розладів. Показано, що оцінка даним методом не 

потребує багато часу та прийнятна для проведення масових і багаторазових дослі-

джень. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

2.1. Відбір тварин для дослідження 

 

 

Робота виконана на базі науково-дослідної лабораторії кафедри патологічної 

анатомії з секційним курсом Одеського національного медичного університету 

(свідоцтво про атестацію № 047/14 від 16 грудня 2014 р). 

Дослідження проводили на 70 статевозрілих (3-місячних, масою 180-230г) і 

70 статевонезрілих (20-тиденних, масою 20-25г) білих щурах лінії Вістар. Всі тва-

рини були поділені на чотири групи: 

І – контрольна група (10 статевозрілих щурів); 

ІІ – контрольна група (10 статевонезрілих щурів); 

ІІІ – статевозрілі щури, яким моделювали механічну черепно-мозкову травму 

легкого ступеня тяжкості (60 тварин); 

ІV – статевонезрілі щури, яким моделювали механічну черепно-мозкову тра-

вму легкого ступеня тяжкості (60 тварин);  

Тварини третьої та четвертої дослідних груп виводили з експерименту на 1-у, 

3-ю, 5-у, 7-у, 14-у та 21-у добу після моделювання ЧМТ. 

Щурів утримували на стандартному харчовому раціоні віварію із вільним нео-

бмеженим доступом до води. Усіх тварин утримували в умовах віварію Одеського 

національного медичного університету,  експерименти проводилися з дотриманням 

норм Європейської конвенції про захист хребетних тварин, що використовуються 

для досліджень та інших наукових цілей (Страсбург, 18.03.1986), Директиви Ради 

Європи 86/609/ЕЕ (1986), та ухвали Першого національного конгресу з біоетики (Ки-

їв, 2001) і наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. Усі етапи експериментів за-

твердженні Комісією з питань біоетики ОНМедУ (протокол № 109-А від 04.11.2016). 
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В роботі використовувались наступні методи дослідження: 

1) препарування; 

2) морфологічний/гістологіний – дослідження гістологічних препаратів (ви-

готовлення, забарвлення гістологічних зрізів та світлова мікроскопія отриманих 

препаратів з метою дослідження на мікроструктурному рівні); 

3) морфометричне дослідження гемомікроциркуляторного русла та клітин-

них елементів; 

4) патофізіологічний – моделювання експериментальної моделі ЧМТ; 

5) математичне та статистичне опрацювання отриманих результатів. 

Досліджували головний мозок, серце, печінку та нирки піддослідних тварин. 

 

 

2.2. Моделювання черепно-мозкової травми легкого ступеня тяжкості 

 

 

ЧМТ легкого ступеня тяжкості моделювали шляхом вільного падіння ванта-

жу на фіксовану голову тварин, згідно методики [177, 179]. Для відтворення ЧМТ 

використовували вертикально встановлену в штативі металеву направляючу трубку 

із внутрішнім діаметром 1 см та висотою 65 см. Трубка була віссю для вільно ру-

хомого тягарця всередині неї. Останній являв собою круглий металевий стержень, 

до нижнього кінця котрого була приклеєна обкладинка із міцної резини товщиною 

3 мм та площею 0,5 см². Підставка штатива також була проклеєна обкладинкою із 

міцної резини. 

Під легким ефірним наркозом тварин розташовували під трубкою таким чи-

ном, щоб голова знаходилась чітко під отвором та фіксувалась експериментатором. 

Потім тягарець здійснював вільне падіння з наступним ударом по черепу тварини. 

Таким чином, центр удару приходився чітко по сагітальній лінії вперед на 5 мм від 

інтраурікулярної лінії.  

Для відтворення ЧМТ легкого ступеня тяжкості статевозрілим щурам вико- 
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ристовували тягарець масою 34,5 г, що розвивав енергію удару 0,220 Дж [177]. 

Для статевонезрілих щурів імперичним шляхом був підібраний тягарець ма-

сою тягарець масою 15 г, що розвивав енергію удару 0,112 Дж. 

Для підтвердження тяжкості ЧМТ використовували шкалу неврологічного 

дефіциту Євтушенко А. Я. в модифікації Ельського В. Н. та гістологічне дослі-

дження тканин мозку [179, 193]. Виводили тварин з експерименту шляхом евтаназії 

(інгаляційне передозування ефіром). За допомогою стандартного пристрою робили 

миттєву декапітацію. 

 

 

2.3. Морфологічні методи дослідження 

 

 

Матеріалом для гістологічного дослідження використовували тканини голов-

ного мозку, серця, печінки та нирок. Блоки органів фіксували в розчині нейтраль-

ного формаліну концентрацією 10 % і в азотній кислоті концентрацією 7,5 %, після 

чого виконувалася проводка через спирти зростаючої концентрації (60 %, 70 %, 

80 %, 90 %, 95 % по 2 години та двічі 100 % по 30 хвилин) з подальшим занурен-

ням в парафіно-воскову суміш у термостаті при температурі 60° з проміжним про-

веденням у спирт-ксилолі (50 на 50). Мікротомні зрізи товщиною 5 мкм забарвлю-

вали гематоксилін-еозином, за Ван-Гізоном, за Малорі, трихромом та за Масоном. 

Мікроскопічне дослідження препаратів проводили з використанням світового мік-

роскопу «Leica-DMLS» з імерсійним об’єктивом х 100, та об’єктивами х 40, х 20. 

Фотографували гістологічні зразки камерою Canon EOS 550D з перехідником МА 

150/50 і адаптером МА 986 зі збільшенням х 1.9. Калібрування для проведення 

морфометрії проводили за допомогою слайду Meiji MA 285 з визначенням коефіці-

єнту співвідношення пікселя до мікрометра для кожного збільшення. 
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2.4. Морфометричні методи дослідження 

 

 

Усі морфометричні дослідження проводились виключно з первинними, нере-

дагованими фотографіями формату Jpeg роздільною здатністю 5184*3456 з одна-

ковими калібровочними даними для кожного збільшення (співвідношення пікселів 

до мкм). Калібрування для проведення морфометрії проводили за допомогою 

слайду Meiji MA285 з визначенням коефіцієнту співвідношення пікселя до мікро-

метра.  

Всі лінійні розміри та калібрування знімків проводили за допомогою програ-

ми ImageJ ver.1.48u [193, 194, 196] із використанням інструменту «straight line» при 

відповідному калібруванні для кожного збільшення.  

Для встановлення неупередженої точки заміру на зображення накладали сіт-

ку з ліній із площею клітини 1000 мкм за допомогою інструмента «Grid» з метою 

визначення точки перетину ліній із об’єктом замірів, як первинної точки лінії замі-

ру. Від неї проводили перпендикулярну лінію до протилежної ділянки об’єкту 

[197–198]. Після проведення пілотних замірів було встановлено оптимальний об’єм 

вибірки на кожен термін (не менше 200) та мінімальну кількість опрацьованих ді-

лянок на кожен термін (не менше 10). 

Результати обрахунку в програмі ImageJ отримували у вигляді електронної 

таблиці у форматі csv із конвертуванням у файли формату xls для подальшого ста-

тистичного аналізу. 

 

 

2.5. Статистичні методи дослідження 

 

 

З метою вибору методу представлення даних та критеріїв визначення досто-

вірності різниці показників між групами тварин, проводилась перевірка нормаль-
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ності розподілу отриманих нами даних із використанням аналізу гістограм розподі-

лу, «ящиків з вусами», показників коефіцієнтів асиметрії, ексцесу та критерій Ша-

піро-Уілка (рівень достовірності для критерію Шапіро-Уілка р<0,1). 

Дані, розподіл яких був подібним до нормального, були представлені у ви-

гляді М±SD, де М – значення середнього, SD – стандартне відхилення. 

Дані, розподіл яких був визначений таким, що відрізняється від нормального, 

були представлені у вигляді Ме [25 %; 75 %], де Ме – медіанна, 25 % – перший 

квартіль (25-й процентіль), 75 % – третій квартіль (75-й процентіль). 

Для даних, що мали нормальний характер розподілу, для оцінки достовірнос-

ті різниці при порівнянні більше, ніж між двома групами, використовували диспер-

сійний аналіз ANOVA із подальшим використанням пост-хок критерію Тьюкі для 

попарного порівняння (Tukey post hoc test). 

Для виявлення статистичної достовірності різниці між даними, що мали роз-

поділ, відмінний від нормального, було використано непараметричний критерій H 

Краскела-Уолліса для трьох та більше незалежних груп із подальшим пост-хок 

аналізом із використанням тесту Дана (Dunn’s test). Критичний рівень значимості 

при перевірці статистичних гіпотез приймали рівним 0,05 (&=95). Різницю вважали 

достовірною при р<0,05. 

Всі статистичні обрахунки проводилися із використанням програмного за-

безпечення RStudio v. 1.1.442 та R Commander v.2.4-4. 
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РОЗДІЛ 3 

МОРФОЛОГІЧНИЙ СТАН ГОЛОВНОГО МОЗКУ, ПЕЧІНКИ, НИРОК ТА 

МІОКАРДУ В ІНТАКТНИХ СТАТЕВОЗРІЛИХ ТА СТАТЕВОНЕЗРІЛИХ 

ЩУРІВ 

 

 

3.1. Гістологічні дослідження головного мозку щурів 

 

 

Для з’ясування впливу черепно-мозкової травми легкого ступеня тяжкості на 

структуру головного мозку щурів було досліджено та співставлено структуру моз-

ку інтактних тварин обох контрольних груп – статевозрілих та статевонезрілих. У 

інтактних щурів мікроскопічно головний мозок мав будову, ідентичну описаній в 

літературних джерелах. 

При мікроскопічному дослідженні кори головного мозку добре візуалізується 

6 шарів нервових клітин (рис. 3.1), зовні всередину розташовані в наступному по-

рядку: 1) молекулярний шар; 2) зовнішній зернистий шар; 3) зовнішній пірамідний 

шар; 4) внутрішній зернистий шар; 5) внутрішній пірамідний шар; 6) поліморфний 

шар. Відзначаються капіляри, як розташовані переважно в 1, 2 та 3 шарах (рис. 3.2). 

 

 

3.2. Морфологічний стан печінки щурів 

 

 

Для з'ясування можливого впливу ЧМТ на морфологію внутрішніх органів 

нами було досліджено стан печінки, нирок та міокарду щурів. 
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Рис. 3.1. Шари кори головного мозку інтактного статевозрілого щура. 1 – моле-

кулярний шар; 2 – зовнішній зернистий шар; 3 – зовнішній пірамідний шар; 4 – 

внутрішній зернистий шар; 5 – внутрішній пірамідний шар; 6 – поліморфний шар. 

Гематоксилін-еозин. Зб.: х 40. 

 

 

Рис. 3.2. Кора головного мозку інтактного статевонезрілого щура. Капіляр (1). 

Гематоксилін-еозин. Зб.: х 100. 

 

Вага печінки щурів у нормі становить 11-16 г у статевозрілих тварин та 6-8 г 

у статевонезрілих, складається з 6 часток: права бокова, ліва бокова, права центра-



51 

льна, ліва центральна, хвостова частка та додаткова частка. Печінка щура зовні по-

крита сполучно-тканинною капсулою, яка щільно зрощена з вісцеральним листком 

очеревини. При цьому зв’язковий апарат слабо виражений. На вісцеральній повер-

хні розташовані ворота печінки із ворітною веною, власною печінковою артерією 

та печінковими протоками, що формують спільну жоічну протоку. Жовчний міхур 

у щурів відсутній, натомість у спільну жовчну протоку впадають множинні прото-

ки підшлункової залози. За внутрішньою будовою печінка складається з паренхіми 

та строми. Паренхіма печінки представлена печінковими часточками. Печінкові ча-

сточки були полігональної 5-6-тигранної форми та складалися з печінкових балок і 

міжчасточкових синусоїдних капілярів (рис. 3.3). 

 

 

Рис. 3.3. Печінка інтактного статевозрілого щура. Класичні печінкові часточ-

ки із центральною веною (1) та печінковими тріадами (2). Гематоксилін-еозин. Зб.: 

х 100. 

 

В кутах між печінковими часточками визначалися помірно виражені прошар-

ки пухкої сполучної тканини з присутніми в них компонентами печінкової тріади: 

гілками власної печінкової артерії та ворітної вени, жовчними протоками та лімфа-

тичними судинами. Також у клітинному складі пухкої сполучної тканини місти-

лись фібробласти з поодинокими лімфоцитами та макрофагами. В центрі часточки 
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знаходиться центральна вена. Навколо строми елементів тріад визначають невели-

кий простір, що має назву простір Мола. Печінкові балки утворені гепатоцитами та 

розташовані в радіальному напрямку. Гепатоцити в балках розташовуються двома 

рядами і пов’язані між собою десмосомами. Гепатоцити за формою багатогранні. 

Іноді між часточками розташовуються поодинокі сегментарні тріади (рис. 3.4) із 

вираженим периваскулярним простором. 

 

 

Рис. 3.4. Печінка інтактного статевозрілого щура. Печінкові балки та синусоїдні 

капіляри печінки інтактного статевозрілого щура. Елементи сегментарної печінко-

вої тріади – гілка ворітної вени (1), жовчна протока (2), гілка власної печінкової ар-

терії (3). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 200. 

 

За діаметром гепатоцити статевонезрілих щурів на 26 % більші за гепатоцити 

дорослих тварин – середнє значення діаметра гепатоцитів становить 16,15±4,16 

мкм у статевонезрілих тварин та 12,82±2,77 мкм у статевозрілих тварин, різниця є 

статистично значущою (р<0,001). При цьому у статевонезрілих тварин частіше зу-

стрічаються гепатоцити із світлою цитоплазмою, особливо у ділянках, наближених 

до капсули печінки. Ядра гепатоцитів мають шаровидну форму. Близько 20 % гепа-

тоцитів містять по 2 ядра, виявлено також клітини і з трьома ядрами. У статевонез-

рілих щурів багатоядерні клітини трапляються частіше. Між печінковими часточ-
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ками добре простежувались жовчні капіляри, які переходили в короткі трубочки – 

холангіоли, та впадали в міжчасточкову жовчну протоку.  

На периферії часточок та у субкапсулярній зоні гепатоцити мають овальну 

форму, з наближенням до центральних вен клітини стають більш видовженими 

(рис. 3.5).  

 

 

Рис. 3.5. Печінка інтактного статевозрілого щура. Ядра гепатоцитів (1), просвіт 

синусоїдних капілярів (2), макрофаги біля стінки капіляра (3). Гематоксилін-еозин. 

Зб.: х 1000. 

 

Строма печінки представлена міжчасточковою сполучною тканиною. У щу-

рів межі печінкових часточок візуалізуються лише за напрямом печінкових балок 

та характеризуються ділянками із хаотично розташованими гепатоцитами та порто-

портальними шунтами. Лише навколо міжчасточкових судин та судин великого ка-

лібру спостерігаються більш виражені прошарки сполучної тканини. 

Синусоїдні капіляри печінки інтактних тварин мали радіальний напрямок від 

периферії печінкових часточок до центральної вени, були дещо звивистими та мали 

рівномірний діаметр, що становив 4,07 [3,56; 4,68] мкм у статевозрілих тварин та 

коливався від мінімального значення 2,49 мкм до максимального – 7,33 мкм. У ста-
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тевонезрілих тварин діаметр синусоїдних капілярів становив 3,43 [3,06; 4,09] мкм 

та коливався від 1,72 мкм до 7,03 мкм (рис. 3.6). 

 

 

Рис. 3.6. Діаграма діаметрів синусоїдних капілярів інтактних щурів. 

 

Різниця в діаметрі синусоїдних капілярів між статевозрілими та статевонезрі-

лими щурами була статистично значущою (p<0,001), що унеможливлює пряме по-

рівняння діаметрів синусоїдних капілярів статевозрілих та статевонезрілих щурів у 

динаміці експерименту. Тому порівняння буде лише динаміки змін показників. 

 

 

3.3. Морфологічний стан нирок щурів 

 

 

Нирки щурів інтактної групи представляли собою парний щільний орган бо-

боподібної форми, розташований ретроперитонеально та оточений жировою тка-

ниною. Речовина нирок ззовні вкрита фіброзною капсулою та складалася з щільної 
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колагенової тканини. Фіброзна капсула нирки легко відокремлювалася. Маса нирок 

статевозрілих щурів коливалась від 14 до 16 г, статевонезрілих від 0,5 до 0,19 г. 

При гістологічному дослідженні нирок статевозрілих та статевонезрілих щу-

рів виявлено, що паренхіма органу представлена нирковими тільцями, прямими та 

звивистими (проксимальними та дистальними) канальцями. Кіркова речовина нир-

ки містить ниркові тільця та проксимальні звивисті канальці. Мозкова речовина 

нирки щура, представлена одною пірамідою, що є складнішою за будовою, та роз-

ділена на два шари – зовнішній та внутрішній, який завершується сосочком пірамі-

ди (рис. 3.7). 

 

 

Рис. 3.7. Нирка статевозрілого інтактного щура. Зовнішній (1) та внутрішній (2) 

шари піраміди мозкової речовини. Маллорі. Зб.: х 40. 

 

Зовнішній шар мозкової речовини, в свою чергу, розділяється на зовнішню та 

внутрішню стрічки. Зовнішня стрічка зовнішнього шару мозкової речовини містить 

дистальні сегменти проксимальних канальців, висхідну товсту частину дистальних 

та збірних канальців. Внутрішня стрічка зовнішнього шару мозкової речовини та 

внутрішній шар містять збірні канальці та сегменти петель нефронів із дистальни-

ми канальцями, що межують із розташованими між ними vasa recta та стромальни-

ми клітинами. Ниркові тільця округлої, або близької до овальної форми і склада-
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ються з клубочка кровоносних капілярів та капсули, що охоплює клубочок (рис. 

3.8). 

 

 

Рис. 3.8. Клубочки нирки статевозрілого інтактного щура (1). Кіркова речовина 

нирки (2). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 

 

Капсула складається із зовнішнього та внутрішнього листків, між якими 

утворюється щілиноподібний простір – порожнина капсули. Судинний клубочок 

являє собою розгалуження кровоносних капілярів між приносною та виносною ар-

теріолами. Строма органу представлена прошарками пухкої сполучної тканини, яка 

розташована між канальцями, і оточує кровоносні судини. 

Канальцевий відділ нефрона представлений округлими або порожніми струк-

турами, стінки яких утворені епітеліальними клітинами різної форми, що лежать на 

базальній мембрані. Проксимальні звивисті канальці, що розташовані переважно у 

кірковій речовині, починаються від порожнини капсули клубочків та утворюють 

декілька вигинів у безпосередній близькості до ниркового тільця. Дистальні кана-

льці, розташовані переважно у зовнішньому шарі мозкової речовини, складаються з 

прямого і звивистого відділів. Прямий відділ проходить у піраміді разом з тонкою 

низхідною частиною петлі і збірною трубочкою у супроводі артеріол та венул. 

При морфометричному дослідженні елементів нирки статевозрілих щурів 
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встановлено наступні показники: середній діаметр капілярів канальців нефрону 

становив 4,60±1,72 мкм. Середній діаметр капілярів клубочка нефрону становив 

4,30±1,22 мкм. Середній діаметр капсули нефрону становив 79,90±12,30 мкм. Се-

редній діаметр клубочків нефрону становив 66,46±10,57 мкм (рис. 3.9). 

 

 

Рис. 3.9. Морфометричні показники клубочків та капсули нефронів статевозрі-

лих (Д) та статевонезрілих щурів (М). 

 

Попри те, що структурно нирка статевонезрілих щурів на 20-й день від наро-

дження має всі частини, що й нирка статевозрілих щурів, частини нефрона є непо-

вністю зрілими як структурно, так і функціонально. Тому відмінності виявляються 

на макроскопічному та мікроскопічному рівнях. Епітелій канальцевого апарату ще 

остаточно не диференційований, зокрема, епітелій проксимальних канальців не має 

характерних ворсинок на поверхні, як у статевонезрілих щурів. Немає чіткої дифе-

ренціації епітелію звивистих та прямих частин канальців. Тому проксимальні та 

дистальні канальці нефрона та їхні частини, як і сегменти петель нефронів, дифе-

ренціюються переважно за розташуванням та напрямком. У деяких випадках прос-

тір капсули ще не сформований (рис. 3.10). 
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Капілярні петлі клубочків візуалізуються не чітко. Мозкові промені є мен-

шими за розмірами і менш вираженими, ніж у статевозрілих тварин, а їхні елемен-

ти по- 

 

Рис. 3.10. Кіркова речовина нирки статевонезрілого щура інтактної групи. Тільця 

нефронів (1). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 40. 

 

гано диференціюються. Функціонально та анатомічно нирка щура досягає повного 

розвитку наприкінці 6 тижня життя. 

При морфометричному дослідженні елементів нирки статевонезрілих щурів 

встановлено наступні показники: середній діаметр капілярів канальців нефрону 

становив 3,77±3,7 мкм, що на 18 % менше, аніж у статевозрілих щурів (4,60±1,72 

мкм). Середній діаметр капілярів клубочка нефрону становив 3,30±0,35 мкм, що на 

23,26 % менше, ніж у статевозрілих тварин (4,30±1,22 мкм). Середній діаметр кап-

сули нефрону становив 36,64±4,53 мкм (див. рис. 3.9), що на 54 % менше, аніж у 

статевозрілих шурів (79,90±12,30 мкм). Середній діаметр клубочків нефрону стано-

вив 32,08±4,07 мкм, що на 51,73 % менше, ніж у статевозрілих тварин (66,46±10,57 

мкм). Різниця є статистично значущою (р<0,001). Слід відмітити, що капіляри клу-

бочків та канальців у статевонезрілих щурів важко візуалізувати, особливо це про-

явилось у експериментальних групах, що призвело до труднощів в оцінці 
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об’єктивності цього показника, тому даний параметр був виключений із подальшо-

го аналізу. 

Отже, в результаті проведених макроскопічних, гістологічних та морфомет-

ричних досліджень виявлена будова компонентів нефрону нирки статевозрілих та 

статевонезрілих інтактних щурів, які відповідають описаним в літературі закономі-

рностям. Певні відмінності між розмірами ниркових тілець не дозволяють прово-

дити пряме порівняння динаміки їхніх змін в експерименті, що буде враховано в 

аналізі результатів дослідження. 

 

3.4. Морфологічний стан міокарду щурів 

 

Серце щура є чотирикамерним органом кровоносної системи, що розташова-

ний у середостінні за грудниною. Має два передсердя, що розділені міжпередсерд-

ною перегородкою, та два шлуночка, між якими є міжшлуночкова перегородка. 

Вісь серця щура направлена більш вертикально, таким чином задня поверхня серця 

щура є аналогом діафрагмальної поверхні людини. Судини міокарду розташовані 

не на поверхні, а в глибині міокарду. Навколо серця є перикард, який утворює пе-

рикардіальну порожнину та прикріплюється до основи серця. Листки перикарда 

щура є тонкими. Фактично при дослідженні гістологічного препарату шар клітин 

перикарду щура візуально зливається із шаром клітин епікарду, тому в окремих лі-

тературних джерелах ці структури не відокремлюються. 

Міокардіоцити, що наближені до епікарду, розташовані більш щільно, порів-

няно із клітинами у глибині міокарду, проміжки інтерстицію є вужчими, або не ві-

зуалізуються (рис. 3.11). 

Вага серця щура коливається від 0,5 грам у молодих щурів до 2,5 грам у до-

рослих тварин. Так само тонкими є шари ендокарду та епікарду, а стромальний 

компонент та «скелет» серця слабо виражений у гризунів.  
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За мікроскопічною будовою серце щура дуже подібне до серця людини. 

Майже вся площа препарату заповнена кардіоміоцитами, що є основною функціо-

нальною клітиною серця. Клітини є різновидом посмугованих м’язових волокон, 

 

Рис. 3.11. Міокард інтактного статевозрілого щура. Щільне розташування карді-

оміоцитів (1) під епікардом (2). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 

 

видовженими за формою, як правило, багатоядерні. Кардіоміоцити передсердь, як 

правило, менші за розміром, тонші та більш видовжені, у порівнянні із клітинами 

шлуночків. Між собою клітини з’єднані щільними контактами та оточені капіляра-

ми. В середині клітин міститься 1-2 ядра видовженої форми та посмуговані волок-

на.  

Міжклітинні з’єднання та структуру м’язових волокон, зокрема посмугова-

ність, краще вивчати при повздовжньому зрізі, тоді як судини міокарду, зокрема 

капіляри та великі судини, краще досліджувати на поперечних зрізах (рис. 3.12). 

Інтерстицій містить поодинокі фібробласти, лімфоцити та макрофаги. Щодо 

відмінностей у статевозрілих та статевонезрілих щурів, слід відмітити, що всі про-

ліферативні процеси міокарду закінчуються у щурів у віці до 15 діб після наро-

дження. Після 15-го дня від народження ріст серця відбувається за рахунок гіперт-

рофії кардіоміоцитів, розростання судинної сітки, структури міжклітинного матри-
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ксу та дозрівання структури клапанів. Сама же організація міокарду морфологічно 

є подібною у статевозрілих і статевонезрілих тварин. 

Візуально кардіоміоцити у статевонезрілих тварин є меншими в діаметрі, 

 

Рис. 3.12. Міокард інтактного статевозрілого щура. Артерії (1) в глибині міокар-

ду. Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 

 

більш видовженими, частіше містять декілька ядер. При цьому капілярна сітка є не 

настільки розвиненою, як у зразків статевозрілих тварин. Діаметр капілярів стате-

возрілих тварин контрольної групи становить 4,00±0,64 мкм, а діаметр капілярів у 

контрольній групі статевонезрілих тварин є дещо меншим і становить 3,21±0,73 

мкм, що на 19,75 % менше. Різниця є статистично достовірною, р<0,001. 

При дослідженні із використанням забарвлення за Маллорі добре візуалізу-

ються колагенові волокна – тонкі поодинокі прошарки ендомізію навколо окремих 

клітин та тонкі пучки перимізію навколо груп кардіоміоцитів. Також великі скуп-

чення колагену спостерігаються навколо судин міокарду (рис. 3.13). 

Узагальнюючи результати, що представлені в даному розділі дисертаційного 

дослідження, можна зробити наступні висновки: 

1. Будова головного мозку інтактних статевозрілих та статевонезрілих щурів 

ідентична описаній у літературних джерелах. Чітко візуалізуються шари кори ГМ 

та капіляри у молекулярному, зовнішньому зернистому та зовнішньому пірамідно-
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му шарах. Суттєвої різниці між статевозрілими та статевонезрілими щурами не ви-

являлось. 

2. В печінці статевонезрілих тварин чітко візуалізуються гепатоцити із світлою 

 

Рис. 3.13. Міокард інтактного щура. Колаген (1) навколо артерії (2). Забарвл. по 

Маллорі. Зб.: х 400. 

 

цитоплазмою, особливо у ділянках, наближених до капсули печінки. Близько 20 % 

гепатоцитів містять по 2 ядра, які мають круглясту форму. При морфометричному 

дослідженні було виявлено, що за діаметром гепатоцити статевонезрілих щурів на 

25,98 % більші за гепатоцити статевозрілих тварин. Важливо, що у печінці статево-

незрілих тварин діаметр синусоїдних капілярів коливався від 1,72 мкм до 7,03 мкм, 

що унеможливлює пряме порівняння діаметрів синусоїдних капілярів дорослих та 

статевонезрілих щурів протягом експерименту. Тому в подальших дослідах ми 

з’ясовували лише порівняння динаміки змін показників. 

3. Нирка статевонезрілих щурів на 20-й день від народження має всі частини, 

що й нирка статевозрілих щурів, проте, частини нефрона є неповністю зрілими як 

структурно, так і функціонально. Епітелій проксимальних канальців не має харак-

терних ворсинок на поверхні, як у статевонезрілих щурів. Немає чіткої диференці-

ації епітелію звивистих та прямих частин канальців. У деяких випадках простір ка-

псули ще не сформований. Капілярні петлі клубочків візуалізуються не чітко. Моз-



63 

кові промені є меншими за розмірами і менш вираженими, ніж у статевозрілих тва-

рин, а їхні елементи погано диференціюються. При морфометричному дослідженні 

елементів нирки статевонезрілих щурів встановлено, що середній діаметр капілярів 

канальців нефрону становив на 18 % менше, аніж у статевозрілих щурів. Середній 

діаметр капілярів клубочка нефрону на 23 % менше, ніж у статевозрілих тварин. 

Середній діаметр капсули на 54 % менше, аніж у статевозрілих шурів. Середній ді-

аметр клубочків нефрону на 51 % менше, ніж у статевозрілих тварин.  

4. Організація міокарду морфологічно є подібною у статевозрілих і статево-

незрілих тварин. Візуально кардіоміоцити у статевонезрілих тварин є меншими в 

діаметрі, більш видовженими, частіше містять декілька ядер. При цьому капілярна 

сітка є не настільки розвиненою, як у зразків статевозрілих тварин. Морфометрія 

показала, що діаметр капілярів статевонезрілих тварин на 19,75 % менше, аніж у 

статевозрілих тварин контрольної групи. 
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РОЗДІЛ 4 

МОРФОЛОГІЧНІ ТА МОРФОМЕТРИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ГОЛОВНОГО 

МОЗКУ, ПЕЧІНКИ, НИРОК ТА МІОКАРДУ У СТАТЕВОЗРІЛИХ ЩУРІВ 

ПІСЛЯ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ ЛЕГКОГО СТУПЕНЯ ТЯЖКОСТІ  

 

 

 

4.1. Гістологічні дослідження головного мозку статевозрілих щурів після мо-

дельованої черепно-мозкової травми легкого ступеня тяжкості 

 

 

Через 1 добу після моделювання ЧМТ гістологічне дослідження кори голов-

ного мозку статевозрілих щурів показало порушення внутрішньомозкової мікроге-

модинаміки. В судинах оболонок мозку та мікросудинах кори виявляються дифузні 

однотипні розлади кровообігу: більшість капілярів та артеріол були частково спаз-

мовані, на поперечних зрізах їхні просвіти містили незначну кількість формених 

елементів крові (рис. 4.1). 

 

 

Рис. 4.1. Кора головного мозку статевозрілого щура на 1-у добу після ЧМТ. Спа-

змовані та повнокровні капіляри (1). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 100. 
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У венозних судинах оболонок мозку та кори відзначаються морфологічні 

зміни у вигляді розширення судин з їх повнокров'ям (рис. 4.2, рис. 4.3). 

 

 

Рис. 4.2. Повнокров'я судин (1) оболонки головного мозку статевозрілого щура 

на 1-у добу після травми. Гематоксилін-еозин. Зб.: х 100. 

 

 

Рис. 4.3. Повнокров'я судин (1) кори головного мозку статевозрілого щура на 1-у 

добу після ЧМТ. Гематоксилін-еозин. Зб.: х 100. 

 

У молекулярному, зовнішньому зернистистому, зовнішньому пірамідному та  
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у внутрішньому зернистистому шарах визначається периваскулярний набряк зі 

зміною їх гістоархітектоніки (рис. 4.4). 

 

 

Рис. 4.4. Периваскулярний набряк з порушенням гістоархітектоніки у молекуля-

рному (1), зовнішньому зернистистому (2), зовнішнішньому пірамідному (3) та 

внутрішньому зернистистому (4) шарах кори головного мозку статевозрілого щура 

на 1-у добу після ЧМТ. Гематоксилін-еозин. Зб.: х 100. 

 

 

4.2. Морфологічні та морфометричні особливості печінки статевозрілих щу-

рів після травми 

 

 

При дослідженні гістологічних препаратів печінки статевозрілих щурів на 1-у 

добу після травми виявлено виражену реакцію судинного русла, яка проявлялась 

повнокров’ям гілок портальної вени, синусоїдних капілярів, рідше - гілок печінко-

вої артерії та центральних вен. Повнокрів’я судин супроводжувалось еритроцитар-

ними сладжами та агрегацією еритроцитів до стінок судин, явищами діапедезних 

крововиливів. 

Характерна балково-радіальна структура печінкових часточок була збереже- 
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на, однак відмічалась вогнищева дискомплексація гепатоцитів з помірною макро-

фагальною та лімфогістіоцитарною інфільтрацією, особливо в периваскулярних та 

субкапсулярних зонах. (рис. 4.5). 

 

Рис. 4.5. Дилатація синусоїдних капілярів (1) із стазом крові та еритроцитарними 

сладжами біля капсули печінки (2) статевозрілого щура на 1-у добу після черепно-

мозкової травми. Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 

 

При морфометричному дослідженні спостерігалось збільшення діаметра си-

нусоїдних капілярів до значення 6,03 [4,44; 8,68] мкм (рис. 4.6, табл. 4.1), що на 

142,17 % більше показника контрольної групи. В окремих ділянках відмічалась ди-

латація капілярів більше 15 мкм із максимальним значенням 40,06 мкм. Найбільше 

дилатованих капілярів спостерігали в субкапсулярній зоні. Збільшення діаметру 

синусоїдних капілярів на 1-у добу експерименту було статистично достовірне, в 

порівнянні із показником контрольної групи (р<0,001). 

На 3-ю добу експерименту в печінці статевозрілих щурів спостерігалась тен-

денція до наростання порушень у судинному руслі печінки. Крім того, при збере-

жені часточкової структури печінки спостерігалася вогнищева дискомплексація ге-

патоцитів з помірно вираженою вогнищевою дистрофією гепатоцитів із пікнозом 

ядер. Характерним для цього терміну є і поява навколо окремих портальних тріад 
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Рис. 4.6. Графік зміни діаметра синусоїдних капілярів на ранніх термінах експе-

рименту. 

 

Таблиця 4.1 

Діаметр синусоїдних капілярів печінки статевозрілих щурів. 

Групи N M ± SD Me [25%; 75%] р 

Контроль 208 4.195±0.832 4.071 [3.564; 4.680] 

 
На 1 добу 275 7.439±4.806 6.025 [4.441; 8.687] <0.001 

На 3 добу 321 10.42±4.580 9.400 [7.619; 11.82] <0.001 

На 5 добу 246 10.94±4.857 10.17 [7.914; 12.67] <0.001 

На 7 добу 244 9.227±4.552 8.374 [6.155; 11.01] <0.001 

На 14 добу 277 10.54±4.616 9.525 [7.288; 12.71] <0.001 

На 21 добу 205 7.765±2.441 7.775 [5.814; 9.166] <0.001 

 

Примітки: N – кількість спостережень, M – середнє значення, SD – стандартне 

відхилення, Me – медіана, 25 % – перший квартиль, 75 % – третій квартиль, р – 

достовірність відмінностей при порівнянні із показником контрольної групи. 
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лімфоцитарних та макрофагальних інфільтратів, що в окремих випадках досягали 

діаметра 40-60 мкм. Паренхіма печінки активно реагувала на пролонговані судинні 

порушення, які характеризувались нерівномірно вираженим повнокров'ям центра-

льних вен та синусоїдних капілярів зі стазом крові. Повнокров’я синусоїдних капі-

лярів, що на попередньому терміні переважно було виражене в ділянках, наближе-

них до капсули печінки, тепер спостерігалось і в глибині паренхіми (рис. 4.7). 

 

 

Рис. 4.7. Дилатація синусоїдних капілярів із стазом крові та еритроцитарними 

сладжами (1) печінки статевозрілого щура на 3-ю добу після ЧМТ. Стаз крові у 

центральній вені із адгезією еритроцитів до стінки (2). Гематоксилін-еозин. Зб.: 

х 150. 

 

Така тенденція змін ГМЦР підтверджується морфометрією синусоїдних капі-

лярів, так на 3-ю добу дослідження їхній діаметр становив 9,40 [7,62; 11,82] мкм 

(див. рис. 4.6, табл. 4.1), що на 277,5 % було достовірно більше показника контро-

льної групи (р<0,001) і на 55,89 % більше показника попереднього терміну експе-

рименту (р<0,001). 

Мінімальний показник діаметра синусоїдних капілярів на 3-ю добу експери-

менту не опускався менше 3,00 мкм, а максимальне значення становило 34,77 мкм. 
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При цьому спостерігали велику кількість дилатованих капілярів діаметром більше 

20 мкм із еритроцитарним стазом та пристінковими тромбами (див. рис. 4.7). 

На 5-у добу після травми при гістологічному дослідженні печінки зміни су-

динного русла не мали вираженої динаміки, в порівнянні із попереднім терміном 

дослідження. Так морфометричне дослідження печінки на 5 добу експерименту по-

казало, що діаметр синусоїдних капілярів збільшився на 308,4 % та становив 10,17 

[7,91; 12,67] мкм (див. рис. 4.6, табл. 4.1), що було достовірно більше показника ко-

нтрольної групи (р<0,001). Попри подальшу незначну тенденцію до збільшення, не 

мало достовірної різниці при порівнянні із попереднім терміном (р=0,53). 

Як і у попередньому терміні, спостерігали велику кількість дилатованих ка-

пілярів діаметром більше 20 мкм із еритроцитарним стазом, сладжами та пристін-

ковими тромбами. Максимальний показник діаметру синусоїдних капілярів на 5-у 

добу експерименту становив 39,30 мкм, а мінімальне значення становить 3,78 мкм. 

Виражене повнокров’я супроводжувалося дрібновогнищевими периваскулярними 

крововиливами та інфільтратами. Характерним для цього терміну є більша кіль-

кість лімфоцитарних периваскулярних інфільтратів навколо судин великого каліб-

ру та, зокрема, перипортальних інфільтратів, товщина яких коливається від 20 мкм 

до 70 мкм. Дилатація та гіперемія судин охоплювала усі ланки мікроциркуляторно-

го русла і судин дрібного калібру, наростав набряк та розширення перисинусоїдно-

го простору. 

Іншою характерною ознакою на цьому терміні дослідження є зміна структу-

ри часточок, зокрема, наявність великих ділянок паренхіми із хаотичним розташу-

ванням гепатоцитів без класичної балкової будови. При цьому такі гепатоцити ма-

ють переважно нерівномірно забарвлену та фрагментовану цитоплазму, що може 

трактуватися, як ознаки незначної дистрофії. Класична будова часточок відновлю-

валась, переважно, із наближенням до центральних вен. На окремих гістопрепара-

тах було виявлено ділянки вогнищевого некрозу гепатоцитів, хоча такі зміни і не 

були системними (рис. 4.8). 

Гістологічне дослідження печінки статевозрілих щурів на 7-у добу після че- 
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Рис. 4.8. Печінка щура на 5-у добу після ЧМТ. Стаз крові у печінковій вені (1). 

Периваскулярний та фокальні лімфоцитарні інфільтрати (2). Дискомплексації печі-

нкових балок субкапсулярної зони (3). Вогнищевий некроз гепатоцитів (4). Гемато-

ксилін-еозин. Зб.: х 200. 

 

репно-мозкової травми легкого ступеня тяжкості виявило тенденцію до зниження 

інтенсивності проявів гемомікроциркуляторних порушень. При цьому з’являються 

ознаки компенсації порушень, що були виявлені на попередніх термінах. 

У зазначений термін судинні порушення і надалі набували дифузного харак-

теру. Так у стінках судин дрібного калібру посилюється плазматичне просочування 

з фіброзним набуханням. Зберігається повнокров’я елементів печінкових тріад всіх 

калібрів та синусоїдних капілярів із наявними в їхньому просвіті еритроцитарними 

сладжами та пристінковими тромбами, деякі з повною оклюзією просвіту (рис. 4.9). 

Ендотеліоцити з чіткими дистрофічними змінами, набряклі та округлої фор-

ми. В периферичних відділах печінкових часточок досі відзначалися ознаки дис-

трофії гепатоцитів які проявлялися вогнищевим некрозом, однак, як і на поперед-

ньому терміні, це явище не набуває системного характеру. Характерним є полі-

морфізм ядер гепатоцитів – зустрічаються як дрібні, так і гігантськи ядра, часто 

овальної форми. В окремих гепатоцитах з’являються ознаки вогнищевої вакуольної 

дистрофії. Вакуолі дрібні та середні за розмірами та заповнені прозорою рідиною. 
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Рис. 4.9. Печінка щура на 7-у добу після ЧМТ. Стаз крові у печінковій вені (1). 

Дискомплексації печінкових балок субкапсулярної зони (2). Гематоксилін-еозин. 

Зб.: х 200. 

 

Однак зустрічаються і поодинокі ділянки із фокальним некрозом, діапедезними 

крововиливами та лімфоцитарною інфільтрацією. Інфільтрати спостерігаються і на 

місцях попередніх фокальних некрозів, у таких ділянках виявляються фібробласти 

та волокна колагену.  

Стосовно морфометричних показників, то на 7-у добу експерименту діаметр 

синусоїдних капілярів зменшився на 17,70 % і становив 8,37 [6,16; 11,01] мкм (див. 

рис. 4.6, табл. 4.1). Цей показник був достовірно меншим за показник попереднього 

терміну (р<0,001), при цьому залишався достовірно більшим на 236,1 % за показ-

ник контрольної групи (р<0,001). Спостерігалась також тенденція до зменшення 

кількості до діаметру дилатованих синусоїдних капілярів – максимальний показник 

становив 29,18 мкм (див. рис. 4.6, табл. 4.1). Хоча і на сьомий день експерименту в 

усіх дилатованих капілярах виявляли тромби та еритроцитарні сладжі, часто із по-

вною оклюзією просвіту. 

На 14-у добу експерименту продовжились позитивні зрушення в динаміці 

структурних і мікроциркуляторних порушень у печінці статевозрілих щурів. Досі 

зберігалася загальна закономірність морфологічних змін, описаних у попередніх 



73 

термінах, але ступінь їх проявів був дещо меншим. 

У просвіті судин всіх калібрів спостерігалось помірне повнокров’я, проте без 

тенденції до еритроцитарного сладжу. Дистрофічні зміни гепатоцитів були менш 

виражені і проявлялись лише в окремих ділянках у вигляді скупчень клітин парен-

хіми із нерівномірним забарвленням та фрагментацією цитоплазми. Перисинусої-

дальний простір іноді розширений, ендотеліоцити часто із набряком цитоплазми та 

ядра.  

Лише в декількох місцях на препаратах відмічалися фокальні ділянки крово-

виливів та некроз клітин (рис. 4.10). 

 

 

Рис. 4.10. Печінка статевозрілого щура на 14-у добу після ЧМТ. Лімфоцитарний 

інфільтрат в ділянці фокального некрозу (1) із стазом крові (2) в судинах та дилата-

цією синусоїдних капілярів (3). Ділянка із порушеною балковою структурою (4). 

Гематоксилін-еозин. Зб.: х 100. 

 

Морфометрія просвіту синусоїдних капілярів показала їх розширення на 

13,86 %, їхні діаметри становили 9,53 [7,29; 12,71] мкм (див. рис. 4.6, табл. 4.1), що 

є статистично достовірним при порівнянні із попереднім терміном (р<0,05). При 

порівнянні із контрольною групою, діаметр синусоїдних капілярів збільшився на 

282,7 %, що є статистично достовірним (р<0,001). 
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Характерним для цього терміну, крім пристінкових тромбів в синусоїдних 

капілярах, лімфоцитів, лейкоцитів та макрофагів в просвіті, було поява колагену, 

найчастіше це спостерігалося навколо елементів портальних тріад та центральних 

вен (рис. 4.11). 

 

 

Рис. 4.11. Печінка статевозрілого щура на 14-у добу після ЧМТ. Колаген у стінці 

центральних вен (1) та навколо печінкової тріади (2). Заб. по Маллорі. Зб.: х 200. 

 

Також, на деяких препаратах спостерігали як дрібні лімфогістіоцитарні інфі-

льтрати, так і фокальні, діаметром до 120 мкм, а також периваскулярні інфільтрати 

навколо судин всіх калібрів, особливо виразними були перипортальні інфільтрати 

(рис. 4.12). 

На останню 21-у добу експерименту відзначалось продовження регенератив-

них процесів у паренхімі печінки щура та зниження інтенсивності змін у гемомік-

роциркуляторному руслі з морфологічними ознаками пристосувально-

компенсаторних змін.  

При помірному повнокров’ї синусоїдних капілярів у окремих ділянках та чи-

сельних лімфоцитарних інфільтратах навколо судин та в місцях фокальних некро-

зів, виявлялися великі ділянки паренхіми без видимих змін у мікроциркуляторному 

руслі. Зменшення інтенсивності та поширеності реактивних змін гемомікроциркуля- 
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Рис. 4.12. Перипортальний лімфоцитарний інфільтрат (1) та адгезія еритроцитів 

(2) до стінки портальної вени (3) печінки щура на 14-у добу після ЧМТ. Гематокси-

лін-еозин. Зб.: х 400. 

 

торного русла підтверджується, в тому числі і зменшенням діаметра синусоїдних 

капілярів на 20 % порівняно із показником минулого терміну – до значення 7,78 

[5,81; 9,17] мкм (рис. 4.13). Хоча цей показник і залишається статистично достовір-

но більшим за показник контрольної групи (р<0,001). 

Досі вогнищево спостерігається закупорка тромбами просвіту синусоїдних 

капілярів, однак майже відсутні дилатовані капіляри, а максимальний зафіксований 

діаметр становив лише 18,41 мкм. Окремі ділянки паренхіми містять синусоїдні 

капіляри, що за формою та діаметром не відрізняються від таких у щурів контроль-

ної групи. Реактивними залишаються синусоїдні капіляри навколо центральних вен 

та у субкапсулярній зоні.  

Спостерігається потовщення стінок судин портальних трактів за рахунок ко-

лагенових волокон. На тлі зменшення кількості клітин паренхіми із дистрофічними 

змінами, спостерігалось посилення репаративних процесів, що проявлялися збіль-

шенням кількості двоядерних та малих одноядерних гепатоцитів. Простежувалися 

як спазмовані, так і дистонічні судини, що вказувало на поліпшення гемодинаміч-

них розладів. У стромі портальних трактів та навколо центральних вен виявлялись 
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Рис. 4.13. Графік зміни діаметра синусоїдних капілярів статевозрілих щурів про-

тягом експерименту. 

 

відкладення колагену з вогнищами помірної інфільтрації (рис. 4.14). 

 

 

Рис. 4.14. Печінка щура на 21-у добу після ЧМТ. Колаген (1) навколо елементів 

портального тракту частковою із інвазією (2) в напрямку паренхіми та інфільтрат 

(3) на місці фокального некрозу. Ван-Гізон. Зб.: х 400. 

 



77 

4.3. Морфологічні та морфометричні особливості нирок статевозрілих щурів 

після травми 

 

 

На 1-у добу після ЧМТ легкого ступеня тяжкості у нирках статевозрілих щу-

рів відзначалися чіткі морфологічні зміни у вигляді розладів кровообігу в мікроци-

ркуляторному руслі та морфологічними змінами як кіркового, так і мозкового ша-

рів нирки.  

У кірковій речовині нирок спостерігалось помірне повнокров’я строми, в де-

яких клубочках порожнина капсули розширена, клубочки переважно фрагментова-

ні, капіляри розширені, разом з тим деяка частина клубочків була без ознак крово-

наповнення. У порожнині окремих клубочків спостерігається скупчення білкових 

мас, капіляри клубочків при цьому здавлені. Фокально простежувалась лімфоцита-

рна інфільтрація з помірно вираженим нерівномірним набряком, переважно такі ді-

лянки спостерігались біля звивистих частин проксимальних канальців. Самі кана-

льці були розширеними. Дилатація спостерігалась в усіх відділах канальцевого 

апарату нирки щура – проксимальних та дистальних, канальців петлі нефрона та 

збірних канальців (рис. 4.15). 

Канальцеві капіляри та вени мозкового шару – розширені. В судинах – повно-

кров’я, стаз крові еритроцитарними сладжами. Середній діаметр капілярів каналь-

ців збільшується до 6,75±1,98 мкм (рис. 4.16, табл. 4.2), що на 46,74 % більше пока-

знику контрольної групи (4,60±1,73 мкм), та статистично підтверджено (р<0,001). 

Приносні артеріоли досягали у діаметрі 10-15 мкм. Окремі вени розширені, із 

стазом еритроцитів у їхньому просвіті. За діаметром вени досягали 40-60 мкм. Ери-

троцитарний стаз спостерігався і в просвіті артерій середнього калібру. 

Епітелій проксимальних та дистальних канальців нефрона зазнавав дистро-

фічних змін, проте щільно прилягав до базальної мембрани (рис. 4.17). 

Клубочки нефрона фрагментовані, їхній діаметр становить 67,76±14,15 мкм, 

що не має достовірної різниці у порівнянні із контрольною групою (р>0,05). Капі- 
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Рис. 4.15. Нирка статевозрілого щура на 1-у добу після ЧМТ. Фрагментація клу-

бочка із дилатацією капілярів (1). Повнокров’я судин (2) та розширення проксима-

льних канальців (3). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 

 

Рис. 4.16. Графік зміни діаметра капілярів канальців нефронів статевозрілих 

щурів протягом експерименту. 

Таблиця 4.2 

Діаметр капілярів канальців нефронів нирки статевозрілих щурів. 

Групи N M±SD Me [25%; 75%] р 

Контроль 36 4.603±1.725 4.515 [3.514; 5.645]   
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Продовження табл. 4.2  

На 1 добу 53 6.752±1.981 6.945 [5.268; 7.922] <0.001 

На 3 добу 72 6.433±1.983 6.093 [4.817; 7.681] <0.001 

На 5 добу 97 8.181±2.298 8.093 [6.162; 9.212] <0.001 

На 7 добу 97 8.669±2.358 8.702 [6.746; 9.821] <0.001 

На 14 добу 80 6.589±1.748 6.419 [5.479; 7.411] <0.001 

На 21 добу 80 6.059±1.735 5.762 [5.032; 6.954] <0.05 

 

Примітки: N – кількість спостережень, M – середнє значення, SD – стандартне 

відхилення, Me – медіана, 25 % – перший квартиль, 75 % – третій квартиль, р – 

достовірність відмінностей при порівнянні із показником контрольної групи. 

 

Рис. 4.17. Нирка статевозрілого щура на 1-у добу після травми. Розширення 

компонентів канальцевого апарату (1) із стазом крові у судинах зовнішнього шару 

(2) мозкової речовини. Гематоксилін-еозин. Зб.: х 150. 

 

ляри клубочків звужені – до 2,44 мкм (рис. 4.18, табл. 4.3), так і розширені – мак-

симальне значення досягає 9,91 мкм, що на 21,3 % більше, аніж у контрольної гру-

пи (максимальний показник становить 7,80 мкм), та статистично значущим 

(р<0,001). Середнє значення становить 5,25±1,51 мкм, що є достовірно більше за 
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показник контрольної групи (р<0,05). Характерним також є збільшення різниці між 

середніми значеннями діаметра клубочка нефрона та капсули, що становить 18,79 

мкм, що може характеризувати ступінь набряку капсули нефрона, або підвищення 

тиску фільтрату у капсулі. У той же час капсула нефрона у діаметрі збільшена до 

середнього значення 86,55±12,89 мкм (хоча таке збільшення і не є статистично дос-

товірним), а в окремих випадках досягає значення 120,6 мкм (рис. 4.19, табл. 4.4). 

 

Рис. 4.18. Графік зміни діаметра капілярів клубочка нефронів статевозрілих 

щурів протягом експерименту. 

Таблиця 4.3 

Діаметр капілярів клубочка нефронів нирки статевозрілих щурів. 

Групи N M±SD Me [25%; 75%] р 

Контроль 52 4.296±1.219 4.165 [3.501; 5.003]   

На 1 добу 70 5.245±1.510 5.382 [4.089; 6.157] >0.05 

На 3 добу 82 6.049±1.294 5.756 [5.218; 6.500] <0.001 

На 5 добу 67 7.281±2.096 6.982 [5.755; 8.391] <0.001 

На 7 добу 67 7.788±2.119 7.526 [6.265; 8.863] <0.001 

На 14 добу 73 6.190±1.945 6.006 [5.016; 7.035] <0.001 

На 21 добу 72 5.107±2.083 5.132 [3.795; 5.815] >0.05 
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Примітки: N – кількість спостережень, M – середнє значення, SD – стандартне 

відхилення, Me – медіана, 25 % – перший квартиль, 75 % – третій квартиль, р – 

достовірність відмінностей при порівнянні із показником контрольної групи. 

Рис. 4.19. Графік зміни діаметра капсули нефронів щура протягом експерименту. 

 

Таблиця 4.4 

Діаметр капсули нефрона нирки статевозрілих щурів. 

Групи N M±SD Me [25%; 75%] р 

Контроль 28 79.90±12.30 77.05 [73.88; 84.86]   

На 1 добу 39 86.55±12.89 85.97 [76.44; 92.45] >0.05 

На 3 добу 30 90.14±10.90 87.41 [82.42; 95.67] >0.05 

На 5 добу 56 93.07±14.76 92.35 [81.98; 103.48] <0.001 

На 7 добу 56 94.06±14.82 93.55 [83.19; 104.85] <0.001 

На 14 добу 40 85.20±11.85 84.20 [76.90; 92.17] >0.05 

На 21 добу 40 83.20±11.87 82.35 [75.02; 89.99] >0.05 

Примітки: N – кількість спостережень, M – середнє значення, SD – стандартне 

відхилення, Me – медіана, 25 % – перший квартиль, 75 % – третій квартиль, р – 

достовірність відмінностей при порівнянні із показником контрольної групи. 
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На 3-ю добу після травми у нирках статевозрілих щурів наростали гемомік-

роциркуляторні порушення у вигляді повнокров’я, стазом крові в судинах різного 

калібру та еритроцитарними сладжами у капілярах. 

Мофрометричне дослідження капілярів канальців вказує на більший їхній ді-

аметр, у порівнянні із контрольною групою. В окремих ділянках їхній діаметр до-

сягає 12,12 мкм, що збільшується на 163,5 % від показника контрольної групи, а 

середнє значення становить 6,43±1,98 мкм, та є достовірно більше показника конт-

рольної групи (р<0,001). Еритроцитарний стаз спостерігається також у венах усіх 

калібрів із розширенням їх в окремих ділянках до 40-50 мкм. 

Строма нирки зазнавала значних патоморфологічних змін у вигляді діапеде-

зних крововиливів з вогнищевими дистрофічними змінами епітелію клубочків (рис. 

4.20). 

 

 

Рис. 4.20. Нирка статевозрілого щура на 3-у добу після травми. Діапедезні кро-

вовиливи строми (1) та стаз крові в судинах (2) із дилатацією канальців та дистро-

фією їхнього епітелію (3), фрагментація клубочків (4) та розширенням просвіту ка-

псули нефрона (5). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 200. 

 

Характерним є і розширення прямих судин (vasa recta), що досягають у діа-

метрі 12-15 мкм, із еритроцитарним стазом у їхньому просвіті. Показник діаметра 
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капсули нефрона продовжує збільшуватись і досягає значення 90.14±10.90 мкм, що 

на 12,82 % більше від показника контрольної групи (р<0,05) (див. рис. 4.19, табл. 

4.4). Зростає і середнє значення діаметру клубочка нефрона на 74.24±10.74 мкм, що 

на 11,71 % більше від показника норми (рис. 4.21, табл. 4.5), хоча дане збільшення 

за показником є на межі обраного рівня достовірності – р=0,05. 

Рис. 4.21. Графік зміни діаметра клубочків нефронів статевозрілих щурів про-

тягом експерименту. 

Таблиця 4.5 

Діаметр клубочків нефрона нирки статевозрілих щурів. 

Групи N M±SD Me [25%; 75%] р 

Контроль 48 66.46±10.57 65.63 [58.66; 71.68]   

На 1 добу 40 67.76±14.15 67.19 [56.76; 73.67] >0.05 

На 3 добу 33 74.24±10.74 73.37 [68.27; 84.21] >0.05 

На 5 добу 52 76.85±15.19 76.31 [63.87; 90.67] <0.05 

На 7 добу 52 77.78±15.31 77.90 [64.82; 92.01] <0.001 

На 14 добу 40 76.23±10.52 75.20 [68.92; 82.28] <0.05 

На 21 добу 40 73.97±10.23 72.72 [67.66; 79.90] >0.05 

Примітки: N – кількість спостережень, M – середнє значення, SD – стандартне 

відхилення, Me – медіана, 25 % – перший квартиль, 75 % – третій квартиль, р – 

достовірність відмінностей при порівнянні із показником контрольної групи. 
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В деяких окремих клубочках їх капсули були розширені зі стиснутими капі- 

лярами, а в деяких клубочках спостерігається повнокров'я. Зберігається дилатація 

канальців кортикального апарату – проксимальних, дистальних канальців та сегме-

нтів петлі нефрона капілярів (рис. 4.22). 

 

 

Рис. 4.22. Нирка статевозрілого щура на 3-ю добу після травми. Дилатація та 

стаз крові (1) у судинах зовнішнього шару мозкової речовини. Розширення компо-

нентів канальцевого апарату нирки (2). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 200. 

 

Показник діаметра капілярів клубочка зростає до значення 6,05±1,29 мкм, 

при чому таке зростання є достовірним як при порівнянні із показником контроль-

ної групи (р<0,001), так і при порівнянні із цим показником на попередньому тер-

міні експерименту (р<0,05). 

На 5-у добу експерименту на тлі пролонгованих гемодинамічних розладів 

відзначались наростання дистрофічно-деструктивних змін компонентів у кірковому 

шарі нирки. У цей термін виявлялось повнокров’я судин як кіркового, так і мозко-

вого шарів нирки з вогнищевими та периваскулярними крововиливами на межі ша-

рів нирки. У кірковому шарі зміни мікроциркуляторного русла найбільш вираже-

ними були у ділянках, наближених до капсули нирки (4.23). 
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При морфометричному дослідженні нирок на 5-у добу експерименту харак-

терним виявлялось розширення дугоподібних та прямих вен із стазом крові у їхньо- 

 

Рис. 4.23. Нирка статевозрілого щура на 5-у добу після травми. Повнокров’я су-

дин (1) кіркового шару нирки із периваскулярним крововиливом (2). Фрагментова-

ний клубочок (3) та дилатація компонентів канальцевого апарату (4). Гематоксилін-

еозин. Зб.: х 200. 

 

му просвіті. 

У діаметрі прямі вени досягають 50-80 мкм. Капіляри канальців за діаметром 

досягають максимального показника протягом експерименту – 8,18±2,20 мкм. При 

чому переважно за рахунок дилатації капілярів кіркового шару, що наближені до 

капсули нирки, а окремі капіляри осягають у діаметрі 15,46 мкм. Таке збільшення є 

достовірним як при порівнянні із контрольною групою, так і при порівнянні із по-

переднім терміном (р<0,001). 

Також у кірковому шарі нирки іноді спостерігалися периваскулярні інфільт-

рати зі стазом крові у судинах різного калібру та фрагментацією деяких клубочків 

нефрону (рис. 4.24). 

У мозковому шарі зміни мікроциркуляторного русла були найбільш вираже-

ними на межі між зовнішнім та внутрішнім шарами. Також просліджувалися про-

гресуючі зміни капсули клубочка та судин клубочків. Капсули деяких клубочків 
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були стиснуті, а порожнини капсул розширені. В той же час, просвіт проксималь-

них, дистальних та збірних канальців залишався розширеним. В епітелії звивистих 

 

 

Рис. 4.24. Периваскулярний лімфоцитарний інфільтрат (1) кіркового шару нирки 

статевозрілого щура на 5-у добу після ЧМТ. Стаз крові (2) у судинах та фрагмента-

ція клубочка (3) нефрона. Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 

 

та прямих канальців нефрону відзначались помірні дистрофічні зміни з потовщен-

ням базальної мембрани (рис. 4.25). 

Максимальних показників протягом дослідження досягає і діаметр капілярів 

клубочків нефрона – середнє значення становить 7,28±2,09 мкм, що на 69,3 % бі-

льше від показника контрольної групи (див. рис. 4.21, табл. 4.5) Таке збільшення 

також є достовірним як при порівнянні із контрольною групою, так і при порівнян-

ні із попереднім терміном (р<0,001). 

Діаметр клубочків збільшився на 15,63 % та становив 76,85±15,19 мкм, що 

статистично більше за показник контрольної групи (р<0,001). Розміри капсули не-

фронів також продовжують збільшуватись і досягають значень 93,07±14,76 мкм, 

що на 16,48 % більше при порівнянні із контрольною групою (р<0,001) (див. рис. 

4.19, рис. 4.21, табл. 4.4, табл. 4.5). 
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Діаметри капілярів клубочка та капілярів канальців теж продовжують збіль-

шуватись на 69,30 % та на 77,83 % відповідно, що є достовірним при порівнянні із 

контрольною групою (р <0,001). 

 

Рис. 4.25. Нирка статевозрілого щура на 5-у добу після травми. Дистрофічні змі-

ни епітелію звивистих (1) та прямих (2) канальців нефрону. Гематоксилін-еозин. 

Зб.: х 100. 

 

На 7-у добу експерименту у нирках статевозрілих щурів відзначалися подібні 

із попередніми термінами морфологічні зміни. У кірковій і мозковій речовині нир-

ки відзначалися множинні вогнища крововиливів. Судини строми нирки різко роз-

ширені, повнокровні. Епітелій канальців набряклий, просвіти канальців різко зву-

жені, в клітинах подекуди відсутні ядра. Подекуди ниркові тільця частково зруйно-

вані або фрагментовані, спостерігаються звуження простору між клубочками та ка-

псулою. Дрібні артерії переповнені кровʼю, зокрема скупченнями еритроцитів та 

еритроцитарними сладжами. 

Периваскулярний простір із просяканням формених елементів крові та маси-

вними лейкоцитарними інфільтратами, а в окремих ділянках спостерігається пери-

васкулярні крововиливи.  

Серед елементів крові є брили гемосидерину коричневого кольору. Капіляри 

клубочків стиснуті а порожнина капсули дещо розширена (рис. 4.26). 
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В мозковій речовині спостерігаємо ділянки з явищами інфаркту нирки, руй-

нування проксимальних та дистальних звивистих канальців, ниркових тілець (рис. 

4.27). 

 

Рис. 4.26. Нирка статевозрілого щура на 7-у добу після травми. Брили гемосиде-

рину (1) коричневого кольору. Гематоксилін-еозин. Зб.: х 40. 

 

 

Рис. 4.27. Нирка статевозрілого щура на 7-у добу після травми. Розширені та по-

внокровні судини строми нирки (1). Набряклий епітелій канальців з різко звужени-

ми просвітами канальців (2). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 100. 
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Морфометричні дослідження нирок щурів на 7-у добу показали, що усі мор-

фометричні показники мають тенденцію до подальшого зростання, хоча інтенсив-

ність їх знижується. Так діаметр клубочків досяг свого максимального значення 

протягом експерименту і становить 77,78±15,31 мкм (див. рис. 4.21, табл. 4.5), що 

на 17,03 % достовірно більше за показник контрольної групи, однак не був достові-

рно більшим за показник попереднього терміну (р<0,001). 

Діаметр капілярів клубочка нефрону збільшився на 81,16 % та становить 

7,79±2,12 мкм (див. рис. 4.18, табл. 4.3). Діаметр капілярів канальців нефрону збі-

льшився на 88,48 % та становив 8,67±2,36 мкм (див. рис. 4.16, табл. 4.3). Таке збі-

льшення діаметрів є достовірним при порівнянні із показниками контрольної групи 

(р<0,001). 

Подібне спостерігалося і серед інших морфометричних показників. Діаметр 

капсули нефрону збільшився на 17,72 % та становив 94,06±14,82 мкм (див. рис. 

4.19, табл. 4.4). 

Морфологічна картина нирок статевозрілих щурів на 14-у добу після травми 

мала тенденцію до покращення морфологічних елементів нирок, порівняно із попе-

редніми термінами. Зокрема, окремі ділянки кіркового шару морфологічно не від-

різнялися від таких у інтактних тварин. Характерним для цього терміну є поява на 

препаратах склеротично змінених ниркових тілець, також візуалізуються ділянки 

мозкової речовини з масивними периваскулярними інфільтатами та початковими 

ознаками склерозування периваскулярних просторів. Місцями ниркові тільця зруй-

новані, на їхньому місці інфільтрати та ознаки формування сполучної тканини. 

В той же час, зменшується кількість дилатованих судин всіх калібрів, найбі-

льше їх залишається на межі між кірковою та мозковою речовиною та у верхньому 

шарі мозкової речовини (рис. 4.28). 

Морфометричні дослідження на 14-у добу після травми характеризуються 

вираженою тенденцією до зменшення всіх морфометричних показників, хоча вони 

залишаються більшими за відповідні показники контрольної групи.  
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Діаметр капсули клубочків знижується на 9,42 % і середнє значення на цьому 

терміні становить 85,20±11,85 мкм (див. рис. 4.19, табл. 4.4), наближаючись до по-

казника контрольної групи. При цьому таке зниження є достовірним у порівнянні 

із попереднім терміном (р<0,05). Деяка частина клубочків залишалася розширена 

 

Рис. 4.28. Нирка (1) статевозрілого щура на 14-у добу після ЧМТ. Дилатація та 

стаз крові у судинах мозкової речовини. Гематоксилін-еозин. Зб:. х 100. 

 

зі стиснутими капілярами. 

Зокрема зменшується кількість дилатованих капілярів канальців і їхнє зна-

чення на цьому терміні становить 6,59±1,75 мкм (див. рис. 4.16, табл. 4.2), що на 

43,26 % достовірно більше за показник контрольної групи (р<0,001), однак і менше 

на 23,99 % за показник попереднього терміну (р<0,001). 

Зменшуються на 20,54 %, в порівнянні із попереднім терміном і капіляри 

клубочків нефронів – їхнє значення становить 6,19±1,95 мкм (див. рис. 4.18, табл. 

4.3), що залишається достовірно більшим за показник контрольної групи (р<0,001), 

однак, як і діаметр капілярів канальців, є меншим за показник попереднього термі-

ну (р<0,001). 

Діаметр вен коливається в діапазоні 15-30 мкм. В окремих же ділянках кірко-

вого шару гемомікроциркуляторне русло не відрізнялось візуально від контрольної 

групи. Найменшу динаміку зниження на цьому терміні має діаметр клубочків неф-
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рону, середнє значення якого становить 76,23±10,52 мкм (див. рис. 4.21, табл. 4.5), 

що лише на 1,99 % та 1,55 мкм менше за значення попереднього терміну. Різниця у 

порівнянні із контрольною групою залишається достовірною (р<0,01). 

На останню, 21 добу експерименту, у нирках піддослідних тварин спостеріга- 

ється подальша позитивна динаміка змін, що було виявлено на попередньому тер-

міні. Зокрема і надалі зменшуються в діаметрі, дилатовані на попередніх термінах, 

проксимальні та дистальні канальці. Фокально, як і на 14-у добу після ЧМТ, спос-

терігаються склеротичні зміни капсули або клубочка нефронів та поява колагену 

навколо окремих судин (рис. 4.29). 

 

 

Рис. 4.29. Нирка статевозрілого щура на 21-у добу після травми. Фрагментовані 

клубочки нефронів із склерозом капсули нефрона (1). Стаз крові у венах (2) та ар-

терії (3). Трихром. Зб:. х 400. 

 

Зменшуються і прояви змін у гемомікроциркуляторному руслі, хоча і надалі 

спостерігається дилатація окремих судин, в першу чергу окремих вен та стаз крові 

у них. Хоча ці зміни і не були системними.  

Мофрометричні дослідження нирок статевозрілих щурів на 21-у добу після 

травми демонструють, що продовжується тенденція до зниження усіх морфомет-
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ричних показників, хоча всі параметри залишаються більше відповідних значень 

показників контрольної групи. 

Діаметр капсули нефрона зменшився на 2,35 % порівняно із 14 добою та ста-

новив 83,20±11,87 мкм (див. рис. 4.19, табл. 4.4). Діаметри капілярів клубочків не-

фрона та канальців знизилися на 17,45 % і 8,04 % відповідно, та становили 

5,11±2,08 мкм (див. рис. 4.18, табл. 4.3) та 6,05±1,74 мкм (див. рис. 4.19, табл. 4.2), 

хоча окремі капіляри були дилатовані до 11-12 мкм. 

Діаметр клубочків нефронів щура на 21-у добу зменшився на 2,96 % в порів-

нянні із попереднім терміном, та становить 73,97±10,23 мкм (див. рис. 4.21, табл. 

4.5), що залишалось більше показника контрольної групи, хоча вже не мало статис-

тичного підтвердження (р=0,09). 

В усіх показниках не виявлено статистично доведеної достовірності у порів-

нянні із відповідними показниками контрольної групи. 

 

 

4.4. Морфологічні та морфометричні особливості міокарду статевозрілих 

щурів після травми 

 

 

На 1-у добу після травми у міокарді статевозрілих щурів спостерігаються ви-

ражені зміни ГМЦР. Зокрема це проявляється розширенням артерій, вен та капіля-

рів із стазом крові у судинах всіх калібрів. У дрібних судинах часто спостерігається 

сладж-синдром (рис. 4.30). 

Виявляється периваскулярний набряк навколо окремих артерій та вен міока-

рду. Між пучками кардіоміоцитів та окремими клітинами спостерігається набряк 

інтерстицію (рис. 4.31). 

Більшу вираженість такі зміни мають у ділянках міокарду ближче до епікар-

ду та ендокарду. В той же час в глибині міокарду зберігаються ділянки без вираже-

них морфологічних змін. 
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При морфометричному дослідженні встановлено, що середнє значення діа-

метру капілярів збільшується на 60,75 % і становить 6,43±2,81 мкм (р<0,001), а ма-

ксимальний показник становив 19,14 мкм, що на 378,5 % більше показника контро-

льної групи (р<0,001). Середнє значення діаметру капілярів на цьому терміні дослі-

дження було максимальним, що ми спостерігали протягом експерименту (рис. 4.32,  

 

Рис. 4.30. Міокард статевозрілого щура на 1-у добу після ЧМТ. Стаз крові у ве-

ликих судинах (1) та капілярах (2). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 
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Рис. 4.31. Дилатація капілярів із еритроцитарними сладжами та набряком інтерс-

тицію мокарду (1) статевозрілого щура на 1-у добу після ЧМТ. Гематоксилін-еозин. 

Зб.: х  400. 

 

табл. 4.6). 

Товщина стінок артерій коливається в межах 10-30 мкм. Венули в діаметрі 

коливаються в межах від 10 мкм до 15 мкм. Вени дилатовані до 45 мкм. 

 

Рис. 4.32. Діаграма зміни діаметра капілярів міокарду статевозрілих щурів про-

тягом дослідження. 

Таблиця 4.6 

Діаметр капілярів міокарду статевозрілих щурів. 

Групи N M±SD Me [25%; 75%] р 

Контроль 48 4.000±0.640 4.081 [3.492; 4.325]   

На 1 добу 144 6.434±2.809 5.715 [4.464; 7.245] <0.001 

На 3 добу 89 5.731±1.414 5.553 [4.784; 6.582] <0.001 

На 5 добу 100 5.851±1.262 5.573 [4.865; 6.598] <0.001 

На 7 добу 100 5.370±1.318 5.052 [4.428; 6.123] <0.001 

На 14 добу 100 4.546±1.328 4.302 [3.570; 5.306] >0.05 

На 21 добу 44 3.978±0.668 4.122 [3.570; 4.353] >0.05 
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Примітки: N – кількість спостережень, M – середнє значення, SD – стандартне 

відхилення, Me – медіана, 25 % – перший квартиль, 75 % – третій квартиль, р – 

достовірність відмінностей при порівнянні із показником контрольної групи. 

 

На 3-ю добу після ЧМТ у міокарді дорослих тварин спостерігаються зміни, 

що є подібними до попереднього терміну дослідження. Виявлено зміни у гемомік-

роциркуляторному руслі, хоча вони були менш вираженими, ніж на 1-у добу дослі-

дження. Зокрема спостерігалось розширення капілярів та фокальне скупчення ди-

латованих венул до 20 мкм у діаметрі із стазом крові та еритроцитарними сладжа-

ми в них та у більшості вен, особливо більшого калібру (рис. 4.33). 

 

 

Рис. 4.33. Міокард статевозрілого щура на 3-ю добу після ЧМТ. Стаз крові у ве-

нах (1) під епікардом (2) та дилатація капілярів із еритроцитарними сладжами міо-

карду (3). Набряк інтерстицію (4). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 

 

Діаметр артерій коливається в межах 18-73 мкм. Дилатовані капіляри зустрі-

чаються менше, ніж на попередніх термінах. Діаметр капілярів становив 5,73±1,41 

мкм, що на 43,25 % достовірно більше за показник контрольної групи (р<0,001), 

однак при цьому цей показник на 10,89 % був меншим за значення діаметра капі-

лярів попереднього терміну дослідження (р<0,05) (див. рис. 4.32, табл. 4.6). 
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В той же час просвіт великих судини був, у більшості випадків, без ознак ста-

зу крові. Набряк інтерстицію спостерігався фокально між окремими пучками кар-

діоміоцитів. В інтерстиції в окремих ділянках спостерігається більша кількість лей-

коцитів, що іноді утворюють дрібні інфільтрати. 

На 5-у добу після черепно-мозкової травми при дослідженні препаратів серця 

статевозрілих щурів виявлено подальшу позитивну динаміку змін гемомікроцирку-

ляторного русла. Зустрічалися лише окремі дещо розширені капіляри, однак різко 

дилатованих капілярів не виявлено, максимальний показник становив 9,19 мкм. 

Діаметр капілярів на цьому терміні був 5,73±1,41 мкм, що на 43,25 % було 

достовірно більшим за показник контрольної групи (р<0,001) і на рівні показника 

попереднього терміну (див. рис. 4.32, табл. 4.6). Щодо великих судин – у венах та 

окремих артеріях спостерігався стаз крові, часто із адгезією еритроцитів до стінок 

судин та пристінковими тромбами (рис. 4.34). 

 

 

Рис. 4.34. Міокард статевозрілого щура на 5-у добу після ЧМТ. Стаз крові із ад-

гезією еритроцитів до стінки вени (1). Дилатований капіляр із еритроцитарним сла-

джем (2). Набряк інтерстицію (3). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 

 

Зустрічаються ділянки міокарду із набряком інтерстицію, а в окремих препа-

ратах було виявлено фокальні інфільтрати як в глибині міокарду, так і під епікар-
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дом. Як і на попередньому терміні спостерігається фокально набряк інтерстицію 

між окремими пучками кардіоміоцитів. В окремих ділянках інтерстицію спостері-

гається велика кількість лейкоцитів, які іноді утворюють дрібні інфільтрати. 

Спорадично виявлялися поодинокі набряклі кардіоміоцити із дещо базофіль-

ною цитоплазмою, набряком ядер та втратою поперечної посмугованості, в одному 

препараті виявлено скупчення подібних клітин із лімфоцитарною інфільтарцією 

(рис. 4.35). 

На 7-у добу у гістологічних препаратах серця статевозрілих щурів виявлено 

 

Рис. 4.35. Міокард статевозрілого щура на 5-у добу після ЧМТ. Кардіоміоцити із 

базофільною цитоплазмою та лімфоцитарний інфільтрат (1). Стаз крові у вені із ад-

гезією еритроцитів до стінки судини (2). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 

 

подальшу позитивну динаміку змін в цілому. Більшість ділянок міокарду на препа-

раті мали будову, подібну до такої у інтактних тварин. Лише в окремих венах вияв-

лено стаз крові.  

Діаметр капілярів продовжував зменшуватися і становив на цьому терміні 

5,37±1,32 мкм (див. рис. 4.32, табл. 4.6), що на 34,25 % залишалося достовірно бі-

льше за показник контрольної групи (р<0,001). Як і на попередньому терміні, вияв-

лялися поодинокі набряклі кардіоміоцити із базофільною цитоплазмою, набряком 

ядер та втратою посмугованості. 
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Також фокально залишалися ділянки із набряком інтерстицію та поодиноки-

ми невеликими лімфоцитарними інфільтратами. Характерним для цього терміну є 

збільшення інтенсивності накопичення колагену в інтерстиції, у порівнянні із інта-

ктними тваринами, який виявлений за допомогою забарвлення препаратів за 

Маллорі (рис. 4.36). 

На 14-у та 21-у добу після ЧМТ морфологія міокарду щурів є подібною. На 

гістологічних препаратах не відрізняється за будовою від такої у контрольних щу-

рів. Однак, як і на попередньому терміні, у окремих венах ви- 

 

Рис. 4.36. Міокард статевозрілого щура на 7-у добу після ЧМТ. Колаген (1) та 

розширення інтерстицію (2). Маллорі. Зб.: х 400. 

 

являли стаз крові. Зустрічалися поодинокі набряклі кардіоміоцити із базофільною 

цитоплазмою та дрібні лімфоцитарні інфільтрати. Діаметр капілярів продовжує 

знижуватися і становив 4,55±1,33 мкм та 3,98±0,67 мкм (див. рис. 4.32, табл. 4.6) на 

14-у та 21-у добу відповідно, при цьому в обох термінах ця різниця не була досто-

вірною у порівнянні із показником контрольної групи. 

В той же час виявляли велику кількість гіпертрофованих кардіоміоцитів і, на 

відміну від набряку інтерстицію на попередніх термінах, спостерігалося звуження 

міжклітинного простору (рис. 4.37). При забарвленні за Ван-Гізоном та Маллорі 

виявлено фокальне посилення інтенсивності накопичення колагену в інтерстиції 
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між окремими м’язовими пучками, хоча ці зміни і не були системними, однак зу-

стрічалися в усіх обстежених препаратах (рис. 4.38). 

Узагальнюючи результати дисертаційного дослідження, що наведені у дано-

му розділі, можна зробити наступні висновки: 

1. Після модельованої ЧМТ легкого ступеня тяжкості виникають чіткі мор-

фологічні зміни у всіх шарах кори ГМ з явищами гемомікроциркуляторних та дис-

трофічних порушень у вигляді повнокров'я, стазу та інфільтрації. Дані зміни спів-

відносяться з дослідженнями інших авторів та демонструють наявність черепно- 

 

Рис. 4.37. Міокард статевозрілого щура на 21-у добу після ЧМТ. Стаз крові у ве-

нах (1), гіпертрофія кардіоміоцитів та звуження міжклітинних проміжків міокарду 

(2). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 
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Рис. 4.38. Міокард статевозрілого щура на 21-у добу після ЧМТ. Колаген між 

пучкам кардіоміоцитів та навколо дрібних судин міокарду (1). Маллорі. Зб.: х 400. 

 

мозкової травми саме легкого ступеня тяжкості. 

2. У печінці статевозрілих щурів протягом дослідження переважали зміни 

гемомікроциркуляторного русла у вигляді, переважно, повнокров'я центральних і 

портальних вен та синусоїдних капілярів зі стазом крові, що супроводжувались пе-

риваскулярними та перипортальними лімфоцитарними інфільтратами. Зміни гемо-

мікроциркуляторного русла статевозрілих щурів досягли максимального ступеня 

проявів на 5-у добу після ЧМТ, зокрема діаметр синусоїдних капілярів печінки під-

дослідних тварин збільшився на 308,4 % від показника контрольної групи 

(р<0,001). У стромі портальних трактів на останніх термінах дослідження просте-

жувалися відкладення колагену, відбувалось потовщення стінок судин портальних 

трактів за рахунок колагенових волокон. Активність лімфоцитів та макрофагів, а 

також зміни ендотеліоцитів у вигляді набряку ядер та цитоплазми також були хара-

ктерними для печінки статевозрілих щурів. А от дистрофічні зміни клітин паренхі-

ми носили скоріше спорадичний характер і не можуть оцінюватись як тенденційні. 

3. У нирках статевозрілих щурів, в ході нашого дослідження виявлена така 

закономірність розвитку патологічних змін: 
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3.1. На 1-у – 3-ю добу ми маємо розвиток переважно дисциркуляторних змін, 

що проявляються спазмом артеріол, розширенням капілярів і венозного русла зі 

стазом крові у судинах та еритроцитарними сладжами. Зміни є системними та про-

являються в усіх відділах нирки. 

3.2. На 5-у – 7-у добу дисциркуляторні зміни наростають і супроводжуються 

ділянками фокального руйнування звивистих канальців і ниркових тілець. Такі змі-

ни разом із скупченням та ділянками діапедезу та периваскулярних крововиливів 

найкраще проявляються між корою та мозковим мозком та на ділянках, близьких 

до ниркової капсули. Ці патологічні зміни можуть пояснити порушення процесів 

фільтрації та реабсорбції сечі у посттравматичному періоді і характерні для стадії 

гострої ниркової недостатності. 

3.3. На 14-у – 21-у добу зменшується інтенсивність дисциркуляторних та де-

структивних змін. Переважають ділянки, що за будовою подібні до тварин контро-

льної групи, хоча є вказівки на вогнищевий периваскулярний склероз, периваску-

лярні інфільтрати та вказівки на склероз деяких ниркових тілець. 

4. У міокарді статевозрілих щурів виявились найбільші зміни ГМЦР на 1-у 

– 7-у добу у вигляді стазу крові у судинах всіх калібрів, адгезії еритроцитів до сті-

нок судин та формуванням пристінкових тромбів, а також розширення капілярів, 

що було максимальним на 1-у добу після ЧМТ, а саме на 378,5 % більше показника 

контрольної групи (р<0,001), та поступово знижувалась до показника контрольної 

групи на 21-й день. Це супроводжувалось набряком інтерстицію із незначним збі-

льшенням кількості лімфоцитів у ньому, фокальними дрібними лімфоцитарними 

інфільтратами та появою поодиноких набряклих кардіоміоцитів із базофільною ци-

топлазмою, втратою посмугованості та набряком ядер. 
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РОЗДІЛ 5 

МОРФОЛОГІЧНІ ТА МОРФОМЕТРИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ГОЛОВНОГО 

МОЗКУ, ПЕЧІНКИ, НИРОК ТА МІОКАРДУ У СТАТЕВОНЕЗРІЛИХ ЩУРІВ 

ПІСЛЯ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ ЛЕГКОГО СТУПЕНЯ ТЯЖКОСТІ  

 

 

 

5.1. Гістологічні дослідження головного мозку статевонезрілих щурів після 

травми 

 

 

У статевонезрілих щурів на 1-у добу після травми теж відзначаються розлади 

внутрішньомозкової мікрогемодинаміки у тканині головного мозку, які за своїми 

проявами подібні до змін у статевозрілих щурів. Спостерігається звуження капіля-

рів та артеріол розташованих в зовнішньому зернистому та пірамідному шарах з 

виразним периваскулярним набряком (рис. 5.1). 

 

 

Рис. 5.1. Кора головного мозку статевонезрілого щура на 1-у добу після ЧМТ. 

Звуження капілярів та артеріол у зовнішньому зернистому (1) та пірамідному ша-

рах (2). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 200. 
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На відміну від статевозрілих щурів, у статевонезрілих щурів повнокров'я ве-

нозних судин спостерігається у всіх шарах кори головного мозку (рис. 5.2). 

 

 

Рис. 5.2. Кора головного мозку статевонезрілого щура на 1-у добу після ЧМТ. 

Повнокров'я венозних судин (1). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 200. 

 

Також, більш вираженим було порушення гістоархітектоніки шарів кори мо-

зку. У всіх шарах кори ГМ молодих щурів визначається периваскулярний набряк з 

дистрофічними змінами у нейронах. Більшість нейронів мали кулясту та овальну 

форму з набуханням ядер (рис. 5.3). 

 

 

5.2. Морфологічні та морфометричні особливості печінки статевонезрілих 

щурів після травми 

 

При дослідженні гістологічних препаратів печінки статевонезрілих щурів на 

1-у добу після травми виявлено реакцію судинного русла, подібну до такої у стате-

возрілих шурів. Це проявлялось повнокров’ям портальних вен та синусоїдних ка-

пілярів (в першу чергу – субкапсулярної зони), рідше – гілок власної печінкової 

артерії та  
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Рис. 5.3. Кора головного мозку статевонезрілого щура на 1-у добу після ЧМТ. 

Дистрофічні зміни в нейронах (1). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 200. 

 

центральних вен. Повнокров’я судин також супроводжувалось еритроцитарними 

сладжами та агрегацією еритроцитів до стінок судин (рис. 5.4). 

 

 

Рис. 5.4. Печінка статевонезрілого щура на 1-у добу після ЧМТ. Стаз крові у 

портальній вені (1) та печінковій артерії (2) із адгезією еритроцитів до стінки су-

дин. Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 
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Така динаміка підтверджується і певною зміною діаметрів синусоїдних капі-

лярів – їхній показник становить 3,72 [2,88; 4,90] мкм (табл. 5.1), що на 8,45 % бі-

льше показника контрольної групи, хоча збільшення не було статистично достовір-

ним (р=0,61), однак збільшення міжквартильного розмаху та зміщення боксплоту 

(рис. 5.5) підтверджує тенденцію візуальних змін, що була виявлена на гістологіч-

них препаратах. 

Таблиця 5.1 

Діаметр синусоїдних капілярів печінки статевонезрілих щурів. 

Групи N M ± SD Me [25%; 75%] р 

Контроль 131 3.627±0.896 3.428 [3.069; 4.086] 

 На 1 добу 188 4.104±1.576 3.722 [2.876; 4.898] >0.05 

На 3 добу 142 2.518±0.881 2.375 [1.922; 2.845] <0.001 

На 5 добу 126 3.086±1.478 2.640 [2.121; 3.673] <0.001 

На 7 добу 111 3.086±1.807 2.599 [2.142; 3.439] <0.001 

На 14 добу 111 3.480±1.840 3.162 [2.614; 3.935] >0.05 

На 21 добу 111 3.498±1.829 3.195 [2.419; 3.981] >0.05 

Примітки: N – кількість спостережень, M – середнє значення, SD – стандартне 

відхилення, Me – медіана, 25 % – перший квартиль, 75 % – третій квартиль, р – 

достовірність відмінностей при порівнянні із показником контрольної групи. 

 

Зміни гемомікроциркуляторного русла на 3-ю добу проявляються подібно до 

попереднього терміну – повнокров’ям портальних вен та синусоїдних капілярів із 

еритроцитарними сладжами та агрегацією еритроцитів до стінок судин. Через три 

дні після легкої ЧМТ при дослідження гістологічних препаратів печінки статевоне-

зрілих щурів виявлено появу великої кількості гепатоцитів із ознаками дистрофії. 

Цитоплазма у таких клітин просвітлена, забарвлена нерівномірно, або взагалі не 

містить барвника. 

Часто зустрічаються клітини із вакуолями середнього розміру. Локалізація 

таких клітин – переважно субкапсулярна зона та дифузно в глибині паренхіми у  
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Рис. 5.5. Графік зміни діаметра синусоїдних капілярів статевонезрілих щурів на 

ранніх термінах експерименту. 

 

вигляді невеликих скупчень по 50-100 клітин (рис. 5.6). 

 

 

Рис. 5.6. Печінка статевонезрілого щура на 3-ю добу після ЧМТ. Вакуолізація 

гепатоцитів субкапсулярної зони (1) та стаз крові у центральних венах (2). Гемато-

ксилін-еозин. Зб.: х 200. 
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Однак діаметр синусоїдних капілярів різко зменшився на 30,61 % при порів-

нянні із попереднім терміном та зменшився на 36,02 % при порівнянні із контроль-

ною групою і становив 2,38 [1,92; 2,85] мкм (див. рис. 5.5, табл. 5.1), що було підт-

верджено статистично (р < 0,001). При цьому видимих змін ендотеліоцитів синусо-

їдних капілярів не було виявлено – морфологічно вони були подібні до таких у ко-

нтрольній групі. 

На 5-у добу після травми при дослідження гістологічних препаратів печінки 

статевонезрілих щурів виявлено продовження наростання змін, що були описані на 

попередніх термінах. Так, переважна кількість гепатоцитів на обстежених гісто-

препаратах були із ознаками дистрофії у вигляді просвітленої або спустошеної ци-

топлазми, спостерігалась велика кількість клітин із пікнозом ядер (рис. 5.7). 

 

 

Рис. 5.7. Печінка статевонезрілого щура на 5-у добу після ЧМТ. Великі гепато-

цити із спустошеною цитоплазмою (1) у субкапсулярній зоні. Гематоксилін-еозин. 

Зб.: х 400. 

 

Цитоархітектоніка печінки статевонезрілих щурів в окремих ділянках пору-

шена, більшість гепатоцитів у таких ділянках є меншими за розмірами та розташо-

вані хаотично. Повнокров’я спостерігалось і в портальних, і в центральних венах. 
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При морфометричних дослідження печінки статевонезрілих щурів вияви-

ли, що синусоїдні капіляри спрямлені за формою, їхній діаметр збільшився на 

10,92 %, порівняно із попереднім терміном (р=0,01) і становив 2,64 [2,12; 3,67] мкм 

(див. рис. 5.5, табл. 5.1), однак залишався на 23,03 % менше, при порівнянні із по-

казником контрольної групи (р<0,001). Окремі синусоїдні капіляри дилатовані до 

10 мкм, у їхніх просвітах виявляються еритроцитарні сладжі та стаз крові. 

На деяких препаратах зустрічаються ділянки фокального некрозу. Характер-

ним є відсутність вираженої інфільтрації в ділянках некрозів, що спостерігалась у 

статевозрізих щурів (рис. 5.8). 

 

 

Рис. 5.8. Печінка статевонезрілого щура на 5-у добу після ЧМТ. Фокальний нек-

роз (1), гепатоцити із світлою цитоплазмою (2) та стаз крові у центральній вені (3). 

Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 

 

На 7-у добу після легкої ЧМТ при дослідженні гістологічних препаратів пе-

чінки статевонезрілих щурів виявлено нерівномірність змін у різних зразках. Так в 

окремих препаратах виявлено велику кількість гепатоцитів із світлою цитоплаз-

мою, що часом утворюють масивні скупчення. Іноді таки вогнища локалізовані під 

капсулою печінки, іноді – в глибині у вигляді кільцеподібних або зливних вогнищ 

на межі часточок. 
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Діаметр таких клітин коливається в межах 25-33 мкм, максимальний показ- 

ник становив 35,24 мкм. Такі вогнища межують із скупченнями дрібних молодих 

гепатоцитів діаметром 10-15 мкм. Різновекторність змін діаметрів клітин призво-

дить до того, що середнє значення залишається наближеним до показника контро-

льної групи і становить 17,44±6,12 мкм (у тварин контрольної групи цей показник 

становив 16,15±4,16 мкм, різниця статистично недостовірна, р=0,065). 

У 3-й зоні класичної печінкової часточки виявленні дистрофічні гепатоцити 

(рис. 5.9). 

 

 

Рис. 5.9. Печінка статевонезрілого щура на 7-у добу після ЧМТ. Дистрофічні ге-

патоцити субкапсулярної зони (1) та 3-ї зони класичної печінкової часточки (2). 

Маллорі. Зб.: х 200. 

 

Зустрічаються поодинокі фокальні некрози із діапедезними крововиливами. 

У ділянках із дистрофічними гепатоцитами синусоїдні капіляри звужені до 1,4 мкм, 

або спостерігається їхня повна оклюзія. Зустрічаються і дилатовані синусоїдні ка-

піляри, максимальне зафіксоване значення становило 15,45 мкм. В цілому, синусо-

їдні капіляри, як і на попередньому терміні, спрямлені, їхній діаметр також залиша-

ється на рівні значення попереднього терміну і становить 2,60 [2,14; 3,44] мкм 

(табл. 5.1), що є достовірно меншим за відповідний показник контрольної групи 
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(р<0,001). Зміни є нерівномірними і залежать від розміру частки – в менших част-

ках спостерігаються більш виражені гемодинамічні зміни, тоді як у більших част-

ках печінки – більша кількість гепатоцитів із просвітленою цитоплазмою та менша 

вираженість гемодинамічних змін, в той же час, в глибині великих часток зберіга-

ються інтактні ділянки із незміненими гепатоцитами. 

На 14-у добу після ЧМТ легкого ступеня на гістологічних препаратах печінки 

молодого щура переважають ознаки компенсаторних змін. Зокрема зменшується 

площа ділянок із клітинами паренхіми, що мають дистрофічні зміни. Натомість 

з’являється велика кількість ділянок із дрібними, молодими гепатоцитами діамет-

ром 12-17 мкм, що мають рівномірно забарвлену, еозинофільну цитоплазму. Сину-

соїдні капіляри набувають більш звивистої форми, в порівнянні із попереднім тер-

міном дослідження. Збільшується і їхній діаметр – до показника 3,16 [2,61; 3,93] 

мкм (табл. 5.1), що наближається до показника контрольної групи і знаходиться на 

межі статистично достовірної різниці при порівнянні (р=0,052). Зустрічається пото-

вщення стінок судин портальних тріад із слабко вираженим периваскулярним на-

бряком на поодинокими лімфоцитами в перипортальному просторі, також спосте-

рігається поява невеликої кількості колагену в стінці центральних вен, однак ці 

зміни не носять системного характеру (рис. 5.10). 

На останньому терміні спостереження (на 21-у добу) після ЧМТ легкого ступеню 

при дослідження гістологічних препаратів печінки статевонезрілих щур виявлено 

подальше наростання позитивної динаміки попереднього терміну. Так дистрофічно 

змінені великі клітини спостерігалися лише фокально. Переважали ділянки із дріб-

ними клітинами та клітинами середнього розміру із збереженою цитоархітектоні-

кою будови печінки. Зменшилися і прояви змін у ГМЦР – повнокров’я фіксувалось 

лише спорадично в окремих гілках портальної вени. В деяких венах, в тому числі 

центральних, спостерігалось адгезія еритроцитів до стінки судин. Діаметр синусої-

дних капілярів залишався на рівні попереднього терміну і становив 3,19 [2,42; 3,98] 

мкм (табл. 5.1). Інтенсивність появи колагену була невеликою, на відміну від стате-

возрілих щурів. Переважно він знаходився навколо елементів портальних трі-
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ад, в стінці центральних вен (рис. 5.11), в поодиноких випадках – в просторі Діссе, 

переважно у синусоїдних капілярах субкапсулярної зони. 

  

 

Рис. 5.10. Печінка статевонезрілого щура на 14-у добу після ЧМТ. Колаген та 

периваскулярний інфільтрат навколо центральної вени (1). Печінкові тріади (2) на 

периферії класичної печінкової часточки. Ван-Гізон. Зб.: х 200. 

 

 

Рис. 5.11. Печінка статевонезрілого щура на 21-у добу після ЧМТ. Колаген (1) у 

стінці центральної вени (2) та формування колагенового тяжу (3) в глибину парен-

хіми. Трихром. Зб.: х 400. 
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5.3. Морфологічні та морфометричні особливості нирок статевонезрілих щу-

рів після травми 

На 1-у добу після легкої ЧМТ у нирках статевонезрілих щурів спостерігають-

ся морфологічні зміни, що частково подібні до таких у статевозрілих тварин.  

Однак, зміни гемомікроциркуляторного русла, у вигляді переважно стазу 

крові у венах, не є домінуючими на цьому терміні. Більш виразним є набряк кірко-

вого шару, дилатація та набряк дистальних канальців нефрона та компонентів пе-

тель нефронів. Клітини епітелію дистальних канальців часто із світлою цитоплаз-

мою та дрібними ядрами. В той же час збірні канальці та внутрішній шар піраміди 

нирки без видимих змін.  

В окремих нефронах ширина просвіту капсули досягає 7-8 мкм, у просвіті 

капсули спостерігаються еритроцити (рис. 5.12). Хоча у переважній кількості неф-

ронів просвіт капсули залишається звуженим, подібно до такого у інтактних тва-

рин. 

 

 

Рис. 5.12. Нирка статевонезрілого щура на 1-у добу після ЧМТ. Еритроцити (1) у 

розширеному просвіті капсули клубочка (2). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 1000. 
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Мофрометричне дослідження клубочків вказує, що їх діаметр збільшився на 

12,06 % та становив 35,95±4,61 мкм (рис. 5.13), що є достовірно більше за відповід-

ний показник контрольної групи (р<0,001). Діаметр капсули нефрона теж збільши-

вся становив на 11,14 % та становив 40.72±4.70 мкм (рис. 5.14), що більше показ-

ника контрольної групи (р<0,001).  

Рис. 5.13. Графік зміни діаметра клубочків нефронів статевонезрілих щурів протя-

гом експерименту. 

 

На 3-ю добу після легкої ЧТМ у нирках статевонезрілих щурів спостерігаєть-

ся виражений набряк звивистих канальців та елементів петлі нефрона – ці явища 

продовжують наростати. В той же час окремі проксимальні канальці та більшість 

канальців внутрішньої стрічки зовнішнього шару мозкової речовини нирки мають 

розширений просвіт. Розширені збірні канальці, дистальні звивисті канальці. Зу-

стрічаються поодинокі нефрони із розширеним просвітом капсули до 13 мкм та 

еритроцитами у їхньому просвіті. 

На цьому терміні з’являються виражені зміни гемомікроциркуляторного рус-

ла у вигляді дилатації вен та стазу крові у них. Спостерігається дилатація капілярів 
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Рис. 5.14. Графік зміни діаметра капсули нефронів статевонезрілих щурів 

протягом експерименту. 

 

канальців та петель нефрона, дилатація капілярів внутрішнього шару піраміди в ді-

лянці сосочка (рис. 5.15). 

 

 

Рис. 5.15. Нирка статевонезрілого щура на 3-ю добу після ЧМТ. Дилатація капі-

лярів (1) з еритроциратними сладжами (2) сосочкової частини піраміди. Гематок-

силін-еозин. Зб.: х 400. 
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Дилатація вен та венул, виражена у всіх відділах піраміди, у просвіті судин - 

еритроцитарні сладжі, стаз крові у артеріях, особливо виражений у vasa recta. Тіль-

ця нефронів деформовані, їхні клубочки часто фрагментовані, просвіт капсули ро-

зширений до 10-13 мкм, в просвіті зустрічаються поодинокі еритроцити. 

Діаметр капсули збільшився до показника 49.04±6.08 мкм (див. рис. 5.14, 

табл. 5.2), що на 33,84 % більше показника контрольної групи, та на 20,43 % більше 

за показник попереднього терміну (р<0,001). Діаметр клубочків збільшився на 

25,28 % і становив 40,19±6,57 мкм (див. рис. 5.13, табл. 5.3), що більше показника 

як контрольної групи так і попереднього терміну (р<0,001). 

Таблиця 5.2 

Діаметр капсули нефронів нирки статевонезрілих щурів протягом експериме-

нту. 

Групи N M±SD Me [25%; 75%] р 

Контроль 38 36.64±4.526 35.90 [32.75; 39.69]   

На 1 добу 58 40.72±4.704 41.32 [37.44; 43.53] >0.05 

На 3 добу 51 49.04±6.080 48.77 [44.76; 52.59] <0.001 

На 5 добу 51 50.04±5.902 49.84 [45.83; 53.83] <0.001 

На 7 добу 60 53.27±7.417 52.86 [48.20; 59.58] <0.001 

На 14 добу 59 58.25±7.898 58.01 [52.13; 64.93] <0.001 

На 21 добу 59 63.48±9.512 64.16 [57.79; 69.41] <0.001 

Примітки: N – кількість спостережень, M – середнє значення, SD – стандартне 

відхилення, Me – медіана, 25 % – перший квартиль, 75 % – третій квартиль, р – 

достовірність відмінностей при порівнянні із показником контрольної групи. 

 

Таблиця 5.3 

Діаметр клубочків нефронів нирки статевонезрілих щурів протягом експери-

менту. 

Групи N M±SD Me [25%; 75%] р 

Контроль 41 32.08±4.071 32.26 [29.02; 34.10]  

На 1 добу 62 35.95±4.612 35.84 [32.50; 39.06] >0.05 
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Продовження табл. 5.3 

На 3 добу 
55 40.19±6.568 39.99 [35.87; 44.43] <0.001 

На 5 добу 
55 42.51±6.830 41.64 [37.92; 47.02] <0.001 

На 7 добу 
59 48.03±7.178 46.68 [43.69; 52.83] <0.001 

На 14 добу 
59 53.59±8.181 52.92 [49.22; 59.26] <0.001 

На 21 добу 
59 56.82±10.13 56.02 [50.13; 62.77] <0.001 

Примітки: N – кількість спостережень, M – середнє значення, SD – стандартне 

відхилення, Me – медіана, 25 % – перший квартиль, 75 % – третій квартиль, р – 

достовірність відмінностей при порівнянні із показником контрольної групи. 

 

На 5-у добу дослідження спостерігається подальша динаміка змін, що були 

виявлені на попередніх термінах. Набряк канальців більше виражений у проксима-

льних канальцях та звивистій частині дистальних, при цьому поширеність змін ме-

нша, ніж на попередньому терміні. В той же час, зміни у елементах петель нефро-

нів та збірних канальцях мають позитивну динаміку, однак зберігається дилатація 

всіх елементів канальцевого апарату. Іноді зустрічаються деформовані ниркові 

тільця  із фрагментованими клубочками та розширеним просвітом капсули. Однак 

ці зміни не є системними і розширення просвіту становить не більше 8-10 мкм.  

Зміни ГМЦР виражені помірно, порівняно із попереднім терміном. Найбіль-

ше зміни ГМЦР спостерігаються у зовнішньому шарі мозкової речовини у вигляді 

дилатації судин всіх калібрів, в першу чергу vasa recta та стазу крові у їхньому про-

світі (рис. 5.16). 

Середнє значення діаметра капсули нефрону на цьому терміні становило 

50,04±5,90 мкм (див. рис. 5.14, табл. 5.2), що на 36,57 % більше від показників кон-

трольної групи (р < 0,001). Діаметр клубочків збільшився на 32,51 % та становив 

42,51±6,83 мкм (див. рис. 5.13, табл. 5.3), що достовірно більше за показник конт-

рольної групи (р<0,001). 
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На 7-у добу дослідження у нирці статевонезрілих щурів продовжується позитивна 

динаміка, що була виявлена на попередньому терміні. Залишаються дилатовани-

ми збірні канальці та окремі компоненти петель нефронів, в той же час зменшу- 

ється прояв дилатації у звивистих канальцях (рис. 5.17). 

 

 

Рис. 5.16. Нирка статевонезрілого щура на 5-у добу після ЧМТ. Дилатація судин 

та стаз крові у їхньому просвіті (1) у зовнішньому шарі мозкової речовини. Гемато-

ксилін-еозин. Зб.: х 200. 
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Рис. 5.17. Нирка статевонезрілого щура на 7-у добу після ЧТМ. Дилатація збір-

них канальців (1) та петель нефронів (2) у внутрішній стрічці зовнішнього шару 

мозкової речовини. Маллорі. Зб.: х 100. 

 

Ниркові тільця переважно правильної округлої форми. Зустрічаються лише 

поодинокі деформовані тільця із фрагментованими клубочками. 

Діаметр клубочків нефронів на цьому терміні становив 48,03±7,18 мкм (див. 

рис. 5.13, табл. 5.3), що на 49,72 % більше за показник контрольної групи (р<0,001). 

Діаметр капсули нефрона збільшився на 45,39 % до значення 53,27±7,42 мкм (див. 

рис. 5.14, табл. 5.2), що достовірно більше за показник контрольної групи 

(р<0,001). Ширина просвіту капсули клубочків не перевищує 8 мкм, а різниця між 

середніми значеннями діаметрів клубочків та капсул становить 5,24 мкм. 

Набряк канальців з ознаками дистрофії канальцевого епітелію спостерігаєть-

ся вогнищево і переважно проксимальних звивистих канальців у кірковій речовині 

(рис. 5.18). 

 

 

Рис. 5.18. Нирка статевонезрілого щура на 7-у добу після ЧМТ. Фокальний на-

бряк із дистрофічними змінами епітелію проксимальних звивистих канальців (1) 

кіркової речовини. Фрагментація клубочка (2) нефрона із розширенням просвіту 

його капсули (3). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 
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На 14-у добу після ЧМТ у нирках статевонезрілих щурів спостерігаються 

лише незначні фокальні морфологічні зміни. Так у зовнішньому шарі мозкової ре-

човини спостерігаються окремі розширені капіляри та вени зі стазом крові. Також 

зберігається незначна дилатація збірних канальців та компонентів петель нефронів 

із прямою частиною дистальних канальців (рис. 5.19). 

 

 

Рис. 5.19. Нирка статевонезрілого щура на 14-у добу після ЧМТ. Колаген (1) на-

вколо збірних канальців (2). Ван-Гізон. Зб.: х 400. 

 

В той же час велика кількість ділянок препарату морфологічно не відрізня-

ється від такої у контрольних щурів. Клубочки нефронів, як правило, були прави-

льної форми, а діаметр клубочків становив 53,59±8,18 мкм (див. рис. 5.13, табл. 

5.2), що на 67,05 % достовірно більше за показник контрольної групи (р<0,001). 

Просвіт капсули не перевищував 3-6 мкм, а діаметр становив 58,25±7,90 мкм (див. 

рис. 5.14), що на 58,98 % більше за показник контрольної групи (р<0,001). Характе-

рним для цього терміну є фокальна поява невеликої кількості колагену навколо ок-

ремих елементів канальцевого апарату, зокрема навколо петель нефронів та збір-

них канальців (рис. 5.20). 
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На 21-у добу після травми при дослідження гістологічних препаратів нирки 

статевонезрілих щурів виявлено структуру строми та паренхіми, що, як і на попе-

редньому терміні, переважно подібна до такої у щурів контрольної групи. Так, ка-

нальцевий апарат нирки без ознак набряку, лише зустрічаються окремі дилатовані 

проксимальні канальці, переважно у наближеній до капсули ділянках. 

 

 

Рис. 5.20. Нирка статевонезрілого щура на 14-у добу після ЧМТ. Відкладення 

колагену навколо петель нефронів (1) та збірних канальців (2) у зовнішньому шарі 

мозкової речовини. Маллорі. Зб.: х 100. 

 

Діаметр клубочків збільшився на 77,12 % і становить 56,82±10,13 мкм (див. 

рис. 5.13, табл. 5.3), що більше за показник контрольної групи (р<0,001). Так само 

збільшився і показник середнього значення капсули, він становить на цьому термі-

ні 63,48±9,51 мкм (див. рис. 5.14, табл. 5.2), що на 73,25 % достовірно більше за по-

казник контрольної групи (р<0,001). 

Також дещо дилатованими залишаються окремі збірні канальці у зовнішньо-

му шарі мозкової речовини нирки. Клубочки та їхні капсули переважно круглої або 

овальної форми без видимих змін (рис. 5.21). В той же час, як і на попередньому 

терміні, спостерігаються окремі вогнища появи колагенових волокон навколо 

елементів канальцевого апарату (рис. 5.22). 
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Переважно такі вогнища спостерігаються у зовнішній стрічці зовнішньо-

го шару мозкової речовини та навколо компонентів мозкових променів (рис. 

5.23). 

 

 

Рис. 5.21. Нирка статевонезрілого щура на 21-у добу після ЧМТ. Клубочки неф-

ронів (1) у кірковій речовині. Ван-Гізон. Зб.: х 400. 

 

 

Рис. 5.22. Нирка статевонезрілого щура на 21-у добу після ЧМТ. Збірні канальці 

(1) та фрагменти петель нефронів (1) у внутрішній стрічці зовнішнього шару моз-

кової речовини. Ван-Гізон. Зб.: х 200. 
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Рис. 5.23. Нирка статевонезрілого щура на 21-у добу після ЧМТ. Колаген (1) на-

вколо збірних канальців (2) та елементів петель нефронів (3). Ван-Гізон. Зб.: х 400. 

 

5.4. Морфологічні та морфометричні особливості міокарду статевонезрілих 

щурів після травми 

 

На 1-у добу у статевонезрілих щурів після черепно-мозкової травми при дос-

лідженні гістологічних препаратів виявлено морфологічні зміни міокарду. Ширина 

ділянки із такими змінами досягає 20-30 мкм. Клітини в цій зоні мають просвітлену 

зернисту цитоплазму, ядра погано візуалізуються, гіпохромні, або не виявляються 

взагалі, поперечна посмугованість не виявляється. В окремих зразках подібні кар-

діоміоци зі світлою або спустошеною цитоплазмою із втраченою посмугованістю 

спостерігались у глибині міокарду, як поодинокі, так і у вигляді груп. Однак у гли-

бині міокарду ці клітини мали великі або гігантські гіпохромні ядра. Спостеріга-

ється набряк та дистрофія кардіоміоцитів у субепікардіальній зоні (рис. 5.24). 
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В одному зразку такі клітини формували скупчення, в центрі якого спостері-

галися клітини із спустошеною цитоплазмою, що мали ознаки гідропічної дистро-

фії (рис. 5.25). 

 

 

Рис. 5.24. Міокард статевонезрілого щура на 1-у добу після ЧМТ. Кардіоміоцити 

(1) субепікардіальної зони та стаз крові у артеріях (2). Гематоксилін-еозин. Зб.: 

х 400. 
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Рис. 5.25. Міокард статевонезрілого щура на 1-у добу після ЧМТ. Скупчення ка-

рдіоміоцитів із спустошеною цитоплазмою (1). Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 

 

Велика кількість клітин у глибині міокарду набряклі, без видимих морфоло-

гічних змін. Навколо таких клітин та у наближених ділянках спостерігалось зву-

ження міжклітинного простору, що призводило до ущільнення кардіоміоцитів. Ка-

піляри у таких дялінках візуалізувалися погано. Діаметр капілярів збільшився до 

показника 3,94±0,95 мкм (рис. 5.26, табл. 5.4), що на 22,74 % більше показника кон-

трольної групи (р<0,001). Однак різко дилатованих капілярів, на відміну від дорос-

лих тварин, не було виявлено, а максимальний діаметр становив 6,93 мкм (див. рис. 

5.26, табл. 5.4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 5.26. Діаграма зміни діаметра капілярів міокарда статевонезрілих щурів 

протягом дослідження. 

Таблиця 5.4 

Діаметр капілярів міокарду статевонезрілих щурів. 

Групи N M±SD Me [25%; 75%] р 

Контроль 53 3.213±0.729 3.109 [2.713; 3.576]   
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Продовження табл. 5.4 

На 1 добу 130 3.943±0.946 3.752 [3.337; 4.529] <0.001 

На 3 добу 120 3.143±0.907 3.070 [2.522; 3.680] >0.05 

На 5 добу 105 3.383±0.778 3.410 [2.807; 3.836] >0.05 

На 7 добу 124 3.208±0.674 3.094 [2.828; 3.607] >0.05 

На 14 добу 121 3.269±0.747 3.192 [2.850; 3.631] >0.05 

На 21 добу 121 3.249±0.694 3.266 [2.817; 3.778] >0.05 

Примітки: N – кількість спостережень, M – середнє значення, SD – стандартне 

відхилення, Me – медіана, 25 % – перший квартиль, 75 % – третій квартиль, р – 

достовірність відмінностей при порівнянні із показником контрольної групи. 

На 3-ю добу після травми, як і на попередньому терміні дослідження, кардіо-

міоцити субепікардіальної зони були набряклі, мали світле забарвлення цитоплаз-

ми із її зернистістю та гіпохромними ядрами, або взагалі без ядер (рис. 5.27). 

 

 

Рис. 5.27. Міокард статевонезрілого щура на 3-ю добу після ЧМТ. Кардіоміоци-

ти субепікардіальної зони (1) та стаз крові у судинах міокарду (2). Гематоксилін-

еозин. Зб.: х 400. 

 

Ядра більшості клітин є поліморфними за розмірами та формою. За шириною 

ця ділянка досягає місцями 50-100 мкм. Характерним для цього терміну є збіль-

шення кількості в окремих зразках ділянок із скупченням подібних кардіоміоцитів 
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у глибині міокарду. В той же час багато кардіоміоцитів є гіпертрофованими. Капі-

ляри важко візуалізуються, звужені до 1,5-2 мкм, або повністю облітеровані. Особ-

ливо у ділянках із набряком кардіоміоцитів. Середнє значення діаметру капілярів 

на цьому терміні знизилося до показника контрольної групи (див. рис. 5.26, табл. 

5.4) і становило 3,14±0,91 мкм (р=0,99). 

У великих судинах, як артеріях, так і венах, спостерігається стаз крові, адге-

зія еритроцитів до стінок судин та пристінкові тромби. В той же час багато ділянок 

міокарду не мали морфологічної відмінності від тварин контрольної групи, а сту-

пінь прояву патологічних змін різко відрізняється у різних зразках. 

На 5-у та 7-у добу після черепно-мозкової травми у статевонезрілих тварин 

виявлено зміни в субепікардіальній зоні шириною 50-100 мкм. При цьому капіляри 

у даній ділянці погано візуалізуються. В глибині – зміни кардіоміоцитів різного ха-

рактеру. Клітини в таких ділянках розташовані щільно, часто набряклі, міжклітин-

ний проміжок фактично відсутній, капіляри звужені або не візуалізуються. Локалі-

зація подібних вогнищ є безсистемною, однак у глибині міокарду вони зустріча-

ються частіше. 

Кардіоміоцити субепікардіальної зони переважно із світлою, або спустоше-

ною цитоплазмою без міофібрил, а також набряклі клітини із зернистою цитоплаз-

мою (рис. 5.28). 
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Рис. 5.28. Міокард статевонезрілого щура на 5-у добу після ЧТМ. Світлі кардіо-

міоцити (1) субепікардіальної ділянки. Гематоксилін-еозин. Зб.: х 400. 

 

У просвіті капілярів спостерігалися чисельні еритроцити, однак еритроцита-

рні сладжі зустрічалися рідко (рис. 5.29). В той же час в багатьох ділянках міокарду 

кардіоміоцити незмінені і вираженої системної реакції з боку ГМЦ не спостеріга-

ється, а навіть при наявності стазу крові у просвіті судин, адгезії до стінок не спос-

терігалося. 

Вираженість таких проявів у різних зразках також є різною. Дилатації судин 

 

Рис. 5.29. Міокард статевонезрілого щура на 7-у добу після ЧМТ. Артерія (1) в 

глибині міокарду та еритроцити у капілярах (2). Трихром. Зб.: х 400. 

 

не було відмічено, а діаметр капілярів на 5-у добу був більше лише на 22,74 % від 

показника контрольної групи (див. рис. 5.26, табл. 5.4). 

На 7-у добу після ЧМТ діаметр капілярів взагалі був наближеним до показ-

ника контрольної групи і становив 3,21±0,67 мкм, відповідно (див. рис. 5.26, табл. 

5.4). 

В двох зразках на 7-у добу, при забарвленні за Ван-Гізоном та трихромом, 

виявлено свіжі колагенові рубці. В одному випадку такий рубець було виявлено в 

глибині міокарду, в іншому – в ділянці під ендокардом (рис. 5.30). 
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В інших зразках завдяки забарвленню за Маллорі вдалось виявити волокна 

колагену між кардіоміоцитами та навколо дрібних судин (рис. 5.31). 

Як і у статевозрілих тварин, морфологія міокарду на 14-у та 21-у добу не ма-

ла вираженої різниці. Переважна кількість клітин та структура інтерстицію була 

подібною до такої у тварин контрольної групи. На відміну від статевозрілих тва-

рин, ці зміни були більш системними і також зустрічалися в усіх обстежених пре-

паратах. Однак для статевонезрілих тварин не була характерною наявність лімфо-

цитарних інфільтратів – їх не було виявлено в жодному зразку. Діаметр капілярів 

як на 14-у так і на 21-у добу після черепно-мозкової травми був наближеним до 

показника конт- 

 

Рис. 5.30. Міокард статевонезрілого щура на 7-у добу після ЧМТ. Колагеновий 

рубець (1) під ендокардом (2). Трихром. Зб.: х 400. 
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Рис. 5.31. Міокард статевонезрілого щура на 7-у добу після ЧМТ. Волокна кола-

гену (1) навколо дрібних судин (2) та між кардіоміоцитами (3). Маллорі. Зб.: х 400. 

 

рольної групи (див. рис. 5.26, табл. 5.4) і становив 3,27±0,75 мкм та 3,25±0,69 мкм 

відповідно (в обох випадках різниця не була достовірною). 

Однак при забарвленні за Ван-Гізоном (рис. 5.32) виявлено фокальне посилення ін-

тенсивності накопичення колагену в інтерстиції між окремими м’язовими пучка-

ми. При забарвленні за Маллорі, також виявлено фокальне посилення інтенсивнос-

ті накопичення колагену в інтерстиції (рис. 5.33). 
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Рис. 5.32. Міокард статевонезрілого щура на 21-у добу після ЧМТ. Колаген (1) 

між кардіоміоцитами в ділянці під ендокардом (2). Ван-Гізон. Зб.: х 400. 

 

 

 

Рис. 5.33. Міокард статевонезрілого щура на 21-у добу після ЧМТ. Колаген між 

кардіоміоцитами (1) лівого шлуночка. Маллорі. Зб.: х 400. 

 

Узагальнюючи результати дисертаційного дослідження, що наведені у дано- 

му розділі, можна зробити наступні висновки: 

1. Гістологічне дослідження головного мозку статевонезрілих щурів показа-

ло, що виникають чіткі морфологічні зміни у всіх шарах кори з явищами гемомік-

роциркуляторних та дистрофічних порушень у вигляді повнокров'я, стазу та інфі-

льтраціїї. Виявлені морфологічні особливості ГМ статевонезрілих щурів відпові-

дають черепно-мозковій травмі легкого ступеня тяжкості. 

2. У печінці статевонезрілих щурів протягом дослідження переважали зміни 

клітин паренхіми, що проявлялось їхньою дистрофією поряд із наявністю вогнищ 

активної регенерації гепатоцитів. Зміни гемомікроциркуляторного русла також 

відмічалися у статевонезрілих щурів, однак спільними із дорослими щурами були 

лише повнокров'я вен та синусоїдних капілярів зі стазом крові. Діаметр синусоїд-

них капілярів статевонезрілих щурів, на відміну від такого показника у статевозрі-
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лих тварин, мав тенденцію до зниження протягом експерименту в порівнянні із ко-

нтрольною групою, за виключенням 1 дня дослідження (рис. 5.5). 

3. У нирках статевонезрілих щурів нами виявлено наступну динаміку морфо-

логічних змін: 

3.1. Для початкових термінів більш характерним був набряк елементів кана-

льцевого апарату із дистрофічними змінами епітелію канальців, що, фактично, був 

домінуючою ознакою протягом всього досліду. Набряк супроводжувався дилатаці-

єю компонентів канальцевого апарату, однак прояв такої дилатації був меншим у 

порівнянні із статевозрілими щурами, що частково може бути пов’язано як із на-

бряком, так і із неповним морфологічним та функціональним розвитком епітелію 

канальців у статевонезрілих щурів. 

3.2. Зміни гемомікроциркуляторного русла також були присутні, однак про-

являлись активно вони лише на 3-ю добу і не мали такого ступеню прояву та по-

ширеності, як спостерігалось у статевозрілих щурів. 

3.3. Зміни клубочків та капсули нефронів також були максимальними на 3-ю 

добу дослідження, в першу чергу характерним було збільшення просвіту капсули і 

найбільший показник різниці діаметрів капсули та клубочків. 

3.4. Наступною відмінністю у порівнянні із статевозрілими щурами була від-

сутність фокальних запальних реакцій у вигляді лімфоцитарних інфільтратів, що 

може бути пов’язане із особливостями функціонування імунної системи статевоне-

зрілих щурів та меншою активністю системи цитокінів.  

4. У міокарді статевонезрілих тварин гемомікроциркуляторне русло також 

демонструвало зміни внаслідок ЧМТ, однак, на відміну від дорослих тварин, харак-

терним була менша дилатація капілярів, що спостерігалась тільки на 1-у добу після 

ЧМТ. На подальших же термінах значення діаметра капілярів у статевонезрілих 

тварин було подібним до показника контрольної групи (рис. 5.26). Функціональна 

недорозвинутість капілярної сітки у статевонезрілих тварин у сукупності із мен-

шою компенсаторною реакцією судинного русла призвела до того, що дистрофічні 

зміни кардіоміоцитів різного характеру у статевонезрілих щурів зустрічаються час-
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тіше, а ступінь проявів був більшим. При цьому – частіше у вигляді фокальних во-

гнищ, а в одному препараті – у вигляді скупчення клітин із ознаками гідропічної 

дистрофії. У молодих тварин були відсутні, навіть незначні, лімфоцитарні інфільт-

рати, у дорослих тварин вони спостерігалися на всіх термінах спостереження.  
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

 

У сучасній світовій медицині досі зберігаються захворювання з великим рів-

нем інвалідизації та смертності населення, серед яких провідним є черепно-мозкова 

травма (ЧМТ) [27, 30, 57, 71, 120, 173]. У різних регіонах України частота ЧМТ 

щорічно становить від 400 до 420 випадків на 100 тисяч населення [1, 2, 12, 31]. 

Епідеміологічна статистика свідчить, що переважна кількість потерпілих від ЧМТ є 

діти (поширеність ЧМТ становить 37,6 % від загальної структури травматизму) та 

люди молодого і працездатного віку. В структурі закритої черепно-мозкової травми 

(ЗЧМТ) 20 % припадає на важку ЧМТ, а 80 % – на легку. Незважаючи на відносно 

легкий перебіг ЗЧМТ легкого ступеня тяжкості, у посттравматичному періоді про-

являються її віддалені наслідки, що призводять до втрати працездатності, і навіть 

до інвалідності [8, 28, 71, 196–198]. 

ЧМТ є потужним стрес-фактором та має генералізований вплив на організм, 

викликаючи загальну адаптаційну реакцію, яка проявляється комплексом патофізі-

ологічних та патоморфологічних змін не лише в осередку безпосереднього механі-

чного пошкодження, а й в різних органах та системах організму [6, 13, 22, 23, 26, 

38, 55, 59, 61, 62, 68–70, 79, 197]. Під дією великої кількості цитокінів виникає ак-

тивація симпато-адреналової системи, внаслідок чого підвищується концентрація 

катехоламінів у крові, лікворі та добовій сечі, що призводить до різноманітних ве-

гето-вісцеральних реакцій з проявами артеріальної гіпертензії, підвищення основ-

ного обміну, гіпертермії, зростанням білкового катаболізму та ін. [25, 63, 64, 77–

81]. Показано, що після важкої ЧМТ виникають системні морфологічні порушення 

внутрішніх органів [6, 47, 49, 51, 53, 54, 61, 70].  

Експериментальні дослідження показують, що вже першу годину після ЧМТ 

середнього та тяжкого ступеня тяжкості виникають морфологічні зміни у легенях, 

шлунково-кишковому тракті (ШКТ), печінці, міокарді та нирках з відповідними 

проявами клінічної картини [16, 18–21, 125, 127, 129, 131, 135, 138–140, 144, 146, 
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149, 151, 153, 157]. Проте, на сьогоднішній день бракує достовірних даних щодо 

морфологічних особливостей печінки, міокарду та нирок у щурів після ЧМТ легко-

го ступеня тяжкості. Також, майже відсутні дані щодо структурних особливостей 

зазначених органів у статевонезрілих щурів, зокрема після ЧМТ легкого ступеня 

тяжкості. 

Враховуючи все вищенаведене, метою даної роботи було встановлення особ-

ливостей морфологічних змін головного мозку, печінки, міокарду та нирок щурів 

різного віку на 1-у, 3-ю, 5-у, 7-у, 14-у та 21-у добу після експериментальної механі-

чної ЧМТ легкого ступеня тяжкості. 

ЧМТ моделювали шляхом вільного падіння вантажу на фіксовану голову 

тварин, згідно відомої методики [179]. Для відтворення ЧМТ легкого ступеня тяж-

кості статевозрілим щурам використовували тягарець масою 34,5 г, що розвивав 

енергію удару 0,220 Дж, а статевонезрілим щурам використовували тягарець ма-

сою 15 г, що розвивав енергію удару 0,112 Дж.  

При аналізі результатів нашого експерименту в динаміці ми будемо викорис-

товувати розподіл на періоди перебігу травматичної хвороби, що був описаний у 

попередніх розділах. Таким чином, результати зразків на 1-й день після ЧМТ бу-

дуть відповідати періоду гострої реакції на травму. 3-й, 5-й та 7-й дні – відповіда-

ють динаміці періоду ранніх проявів, а зразки 14 та 21-го днів – будуть відображати 

морфологічні зміни органів, що можуть спостерігатися у періоді пізніх проявів та 

періоді реабілітації. Зрозуміло, що прямої відповідності у змінах органів у динаміці 

у щурів та людини не можна робити не стільки через певні відмінності у морфоло-

гії, скільки через принципово різну інтенсивність метаболізму та регенеративних 

процесів. В першу чергу це стосується статевонезрілих щурів, у яких у цей період 

ще відбувається функціональне дозрівання органів та систем, що за динамікою у 

рази перевищує відповідні зміни у організмі людини. І якщо 21-й день у щура це 

початок самостійного життя після відлучення від матері, то 25-35 – це вже ранній 

підлітковий період, а 36-50 – підлітковий [213, 214]. Отже наш дослід із 21 по 42 

дні життя тварин охоплює великий період розвитку. Однак у загальному тенденція 
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змін у тварин може дати краще розуміння протікання цих процесів і у людини. 

Аналіз необхідно проводити, розглядаючи зміни трьох компонентів – гемо-

мікроциркуляторного русла органів, їхньої паренхіми та строми. 

Зміни гемодинаміки є першими, які відмічають більшість дослідників у різ-

них органах, що відбуваються внаслідок ЧМТ [19, 20, 22, 53, 55, 130, 141, 145, 153, 

198]. Реакція гемомікроциркуляторного русла на рівень катехоламінів, на ендоін-

токсикацію та участь у системних запальних процесах змінює гемодинаміку в усіх 

органах, що, у свою чергу, не може не вплинути на стан паренхіми та функціону-

вання цих органів. 

Зміни паренхіми свідчать про пристосувально-компенсаторні, або патологіч-

ні реакції на чинник, що їх викликав. Серед них, як було зазначено, стресорна реа-

кція, зміни ендокринної системи, ендоінтоксикація, системне запалення та реакція 

гемомікроциркуляторного русла, катаболічні процеси та інше. Зрозуміло, що такі 

прояви залежать від ступеню ЧМТ і в першу чергу від ступеню пошкодження моз-

ку та інтенсивності локальних катаболічних та запальних процесів [25, 64, 80, 88, 

91–93, 95, 98, 99, 103, 108, 109, 111, 215].  

Наступним ключовим моментом є аналіз змін строми у вигляді склеротичних 

змін, оскільки саме це є ознакою незворотних наслідків любого патологічного про-

цесу, зокрема і черепно-мозкової травми. Як правило, при гострих змінах незначної 

інтенсивності, регенеративні процеси перебудовують та відновлюють тканини ор-

ганів без видимих склеротичних змін із повним відновленням структури та, відпо-

відно, функції органу. Наявність же, як наслідків, навіть незначних склеротичних 

змін, свідчить про перехід компенсаторних реакцій у фазу хронізації та активацію 

мезенхімальних клітин та міофібробластів із подальшою появою вогнищ склерозу 

[216], або про наявність значних руйнувань паренхіми у гостру фазу, що призво-

дить до незворотної перебудови структури органу. Оцінку активності сполучної 

тканини у відповідь на травму ми оцінювали, використовуючи забарвлення гісто-

логічних препаратів за Ван-Гізоном, трихромом та за Масоном. 

Зрозуміло, що морфологічні зміни у внутрішніх органах статевозрілих та ста- 
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тевонезрілих щурів напряму будуть залежати від ступеня тяжкості ЧМТ та інтен-

сивності потоку ноцицептивних сигналів із зони ураження кори мозку в центральну 

нервову систему. Що призведе до активації стрес-реалізуючої реакції імунної сис-

теми з підвищенням експресії цитокінів і в подальшому призведе до каскаду пато-

логічних реакцій і процесів, які в кінцевому результаті призведуть до синдрому си-

стемної запальної відповіді і синдрому поліорганної недостатності. Тому, перед до-

слідженням морфологічних особливостей внутрішніх органів щурів, зумовлених 

травмою, доцільно було дослідити ступінь ураження кори головного мозку тварин, 

задля відповідності ЧМТ легкого ступеню тяжкості в умовах використаної нами 

методики. З цією метою через 1 добу після травми ми досліджували морфологічні 

зміни у корі головного мозку статевозрілих та статевонезрілих щурів. 

Через 1 добу після експериментальної ЧМТ легкого ступеня тяжкості у щурів 

різного віку мали місце порушення внутрішньомозкової мікрогемодинаміки. У ста-

тевозрілих щурів виявлялись дифузні однотипні розлади кровообігу в судинах обо-

лонок мозку та мікросудинах кори. Більшість капілярів та артеріол були частково 

спазмовані зі змістом незначної кількості формених елементів крові. У венозних 

судинах оболонок мозку та кори відзначались морфологічні зміни у вигляді розши-

рення судин з їх повнокров'ям. На тлі виявлених судинних порушень спостерігали-

ся дистрофічні зміни нейронів, а саме периваскулярний набряк зі зміною гістоархі-

тектоніки у молекулярному, зовнішньому зернистому, зовнішньому пірамідному і 

внутрішньому зернистому шарах кори головного мозку. 

У статевонезрілих щурів виявлялися морфологічні зміни подібні до змін у 

дорослих тварин. Зокрема, просліджувались виражені розлади кровообігу у капіля-

рах, артеріолах та венулах кори головного мозку. Проте, на відміну від статевозрі-

лих щурів, у статевонезрілих щурів повнокров'я венозних судин просліджувалося у 

всіх шарах кори головного мозку. Також, більше виразнішим було порушення гіс-

тоархітектоніки шарів кори мозку. Так, у молекулярному, зовнішньому зернисто-

му, зовнішньому пірамідному, внутрішньому зернистому, внутрішньому пірамід-

ному та поліморфному шарах визначалися периваскулярний набряк з дистрофіч-
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ними змінами у нейронах (більшість нейронів мали кулясту та овальну форму з на-

буханням ядер). 

Отримані нами експериментальні результати корелюються з даними інших 

дослідників, та показали, що виявлені морфологічні зміни у корі головного мозку 

як статевозрілих так і статевонезрілих щурів співвідносяться та відповідають ЧМТ 

легкого ступеня тяжкості [7, 72, 73, 161, 163–166]. Крім того, отримана нами кар-

тина морфологічних змін головного мозку свідчить про можливий системний 

вплив на органи не тільки стресорного фактору, а і активної участі діенцефально-

катаболічного механізму навіть при ЧМТ легкого ступеню. 

Відомо, що вторинні ушкодження головного мозку при ЧМТ викликають го-

стру запальну реакцію на стрес та залучають в патологічний процес центральні (гі-

поталамо-гіпофізарні) та периферичні (нирково-надниркові) механізми регуляції 

водно-електролітного та осмотичного гомеостазу, порушуючи їх регуляцію [83, 88, 

88, 97, 98, 177]. Що в подальшому призводить до втрати води нирковими каналь-

цями, зменшення вмісту натрію, азоту, сечовини, креатиніну, та ускладнюється ро-

звитком гіперосмолярного синдрому, внаслідок чого виникає абсолютний збій ада-

птаційної імунної відповіді організму на стрес-фактор, з порушенням тканинного 

обміну, результатом чого є порушення мікроциркуляції у всіх паренхіматозних ор-

ганах [92, 118, 141]. З метою оцінки морфологічного стану внутрішніх органів тва-

рин після ЧМТ легкого ступеня тяжкості, завданнями нашого дослідження стало 

вивчення морфологічних та морфометричних особливостей нирок, печінки та міо-

карду статевозрілих та статевонезрілих щурів після ЧМТ легкого ступеня тяжкості 

в динаміці (на 1-у, 3-ю, 5-у, 7-у, 14-у та 21-у добу після травми). 

Огляд отриманих нами результатів ми починаємо із аналізу гемодинаміки. 

Зміни гемодинаміки, очікувано, спостерігалися в усіх досліджених нами органах як 

у статевозрілих, так і у статевонезрілих щурів. Однак вираженість, динаміка та 

прояви цих змін відрізнялись як у різних органах, так і у різних групах тварин. 

У гострий період та у період ранніх проявів після ЧМТ найбільш активною 

реакція ГМЦ була у печінці та нирках. Однак вираженість та динаміка була різною 
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у дорослих та молодих тварин. Так, у печінці та нирках статевозрілих тварин домі-

нувало венозне повнокров’я, стаз крові у судинах усіх калібрів, розширення капі-

лярів у нирках та синусоїдних капілярів у печінці, периваскулярні набряки та інфі-

льтрати. Максимального значення у 10,17 [7,91; 12,67] мкм діаметр синусоїдних 

капілярів печінки статевозрілих тварин досягав на 5-ту добу експерименту, що на 

149,9 % більше показника контрольної групи (р<0,001) із подальшим зниженням. 

Максимальне значення діаметра капілярів клубочків та канальців дорослих тварин 

ми зафіксували на 7-му добу – 7,79±2,12 мкм та 8,67±2,36 мкм, що на 81,16 % та 

88,48 % відповідно більше за показник контрольної групи (р<0,001), також із тен-

денцією до подальшого зниження. У той же час, максимальне значення діаметра 

капілярів міокарду дорослих тварин спостерігалось вже на 1-у добу після ЧМТ і 

становило 6,43±2,81 мкм із подальшим зниженням діаметра, що на 60,75 % більше 

за показник контрольної групи (р<0,001). Системні зміни у ГМЦ серця також були 

максимальними на 1-у добу, поступово знижуючись на подальших термінах. Тоді 

як у печінці та нирках наростання змін ГМЦ спостерігалось до 5-7 доби. Таку від-

мінність у реакції ГМЦ у нирках, печінці та серці дорослих тварин можна пояснити 

тим, що судини серця реагують в першу чергу на первинний стресорний фактор у 

період гострої реакції на травму, тоді як нирки та печінка, окрім первинної реакції 

на високий рівень катехоламінів, активно приймають участь у подальшій компен-

сації ендоінтоксикації, регуляції порушень водного електролітного балансу та ка-

таболітичних процесів, що збільшує їхнє функціональне навантаження, а отже про-

являється реакцією ГМЦ і у періоді ранніх проявів ТХ. В той же час слід підкрес-

лити принципову відмінність реакції ГМЦ органів статевонезрілих щурів. Так, у 

печінці статевонезрілих тварин діаметр синусоїдних капілярів досягає максималь-

ного показника протягом експерименту вже на 1-у добу після ЧМТ – 3,72 [2,88; 

4,90] мкм, що на 8,45 % більше показника контрольної групи (р<0,001), при пода-

льшому різкому зниженні вже на 3-й день на 30,61 % до показника 2,38 [1,92; 2,85] 

мкм. Зменшений діаметр синусоїдних капілярів печінки статевонезрілих щурів 

спостерігався до останнього терміну дослідження включно. Спільними із статевоз-
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рілими тваринами у реакції ГМЦ були повнокров’я та стаз крові у венах та окремих 

артеріях із еритроцитарними сладжами та адгезією еритроцитів до стінок судин, що 

проявлялось, в першу чергу, на початкових термінах. Це можна трактувати як пер-

винну дилатацію синусоїдних капілярів печінки статевонезрілих тварин на 1-й день 

внаслідок збільшення серцевого викиду, як результат активації стресорного механі-

зму серцево-судинної системи у відповідь на травму. В подальшому зменшення ді-

аметру синусоїдних капілярів статевонезрілих щурів, ймовірно, відбулося за раху-

нок появи великої кількості великих дистрофічних гепатоцитів та фокального по-

рушення цитоархітектоніки печінки, що могло спричинити їхню компресію та по-

рушення кровотоку. Фокальна дилатація та спрямлення капілярів у місцях збере-

женої цитоархітектоніки, що свідчить про локальне збільшення тиску крові у сину-

соїдних капілярах, свідчить на користь даного припущення. Зміни ГМЦ у нирках 

статевонезрілих щурів на 1-у добу після ЧМТ взагалі були помірними, і тільки на 

3-ю добу відбувається наростання змін ГМЦ, що проявляється розширенням вен 

усіх калібрів та капілярів зі стазом крові та еритроцитарними сладжами. Так само 

більш помірними були і зміни ГМЦ серця статевонезрілих щурів. Системними мо-

жна вважати лише дилатацію капілярів на 1-у добу після ЧМТ та стаз крові, адгезія 

еритроцитів до стінок судин та пристінкові тромби у великих судинах на 1-3 доби 

дослідження. В подальшому (на 3-21 добу) в усіх досліджуваних органах статево-

незрілих щурів домінували зміни паренхіми та строми. Така особливість реакції 

ГМЦ молодих тварин може бути пов’язана із віковими особливостями симпатоад-

реналової та ендокринної систем, що характерно як для тварин, так і для людей 

[213]. Зокрема відмічається принципова функціональна відмінність лімбічно-

гіпоталамо-гіпофізарно-адреналової вісі у щурів віком до 2-х тижнів [217], що 

впливає в цілому на баланс глюко- та мінералокортикоїдів, механізми їх регуляції 

під час стресу, та після. Цей період характеризується пониженою реакцією на стрес 

із подальшою неможливість швидко відновити баланс глюкокортикоїдів. Лімбічно-

гіпоталамо-гіпофізарно-адреналова система є основною структурою, що регулює 

стрес-індуковану реакцію організму. Із багатьох аспектів її функціонування нас ці-
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кавить, в першу чергу, активація виділення кортикотропін-релізінг фактору та ва-

зопресину у портальну систему гіпофізу. Як наслідок, активується виділення адре-

но-кортикотропного гормону, що стимулює активність кори наднирників, змінюю-

чи баланс у бік збільшення виділення глюкокортикоїдів (кортизолу). Вивільнення 

глюкокортикоїдів допомагає у налаштуванні метаболічних процесів у період відпо-

віді на стресорну ситуацію. При цьому ці гормони є активними імуносупресорами. 

Глюкокортикоїди, що є потужним механізмом регуляції багатьох функцій в органі-

змі дорослих, приймають участь і у регуляції росту та розвитку у статевонезрілих 

тварин [218], зокрема відповідальні за дозрівання та розвиток головного мозку. То-

му різке збільшення рівня глюкокортикоїдів у молодих тварин може призвести до 

розвитку катаболічних змін, що на тлі пригнічення імунітету може призвести до 

наростання посттравматичної ендоінтоксикації та більшій маніфестації змін парен-

хіми у порівнянні із дорослими тваринами, так як кортизол є потужним імуносуп-

ресором [219, 220]. При цьому не слід забувати, що ранній стрес, як ізольований 

фактор, може призвести до подальших серцевих, метаболічних, ендокринних та 

психічних ускладнень [213] навіть без урахування фактору наявності ЧМТ. 

Наступним важливим чинником, що може впливати на різну картину відтер-

мінованих ускладнень у дорослих тварин та у статевонезрілих, є здатність гіпотала-

мо-гіпофізарно-адреналової системи знижувати рівень глюкокортикоїдів до норма-

льного рівня через деякий час після стресової ситуації. В нормі високий рівень кор-

тизолу ініціює зворотну відповідь, що призводить до зменшення виділення кортико-

тропін-релізінг фактору, що знижує рівень глюкокортикоїдів. Однак, по-перше, піс-

ля ЧМТ може спостерігатися порушення взаєморегуляції у ланці імунна-ендокринна 

система [221], по-друге, у молодому віці (зокрема і у тварин), спостерігається як бі-

льша концентрація глюкокортикоїдів у відповідь на стрес, так і порушення у віднов-

ленні балансу глюкокортикоїдів після стресової ситуації через недостатню сформо-

ваність ланки зворотнього зв’язку [222]. Все це призводить до збільшення ролі кор-

тизолу у наявності віддалених наслідків після ЧМТ у молодих тварин, зокрема, може 

впливати і на низький рівень імунної відповіді. 
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Узагальнюючи отримані нами експериментальні дані та звіти, що містяться в 

дослідницькій літературі, а також дані власного дослідження, можна зробити ви-

сновок про чітку залежність динаміки розвитку та ступеня патологічних змін прен-

хіми та строми органів щурів у цілому від ступеня тяжкості травматичного ура-

ження мозку, а також від віку піддослідних тварин.  

У разі легкої ЧМТ зміни у паренхімі та стромі нирок статевозрілих щурів, що 

було виявлено нами, з’являються вже на 1-й день після ЧМТ у вигляді дилатації 

компонентів канальцевого апарату та змінами його епітелію, фрагментації клубоч-

ків нефронів та лімфоцитарною інфільтрацією. Ці зміни досягають максимуму на 

5-7-й день після травми та мають чітку тенденцію до зниження після цього. Супро-

воджуються вони, як було зазначено вище, вираженою реакцією гемомікроцирку-

ляторного русла. Особливо такі зміни є домінуючими у перехідній ділянці між мо-

зковою та кірковою речовиною та у зовнішньому шарі мозкової речовини нирки 

щура. Хоча динаміка змін має позитивну тенденцію на 7-у добу дослідження і на 

14-у та 21-у добу переважають ділянки, що морфологічно є подібними до таких у 

інтактних щурів, однак морфологічні зміни у вигляді периваскулярного склерозу та 

вогнищеві зміни ниркових тілець свідчать про ознаки можливого розвитку хроніч-

ної ниркової недостатності навіть після легкої ЧМТ, особливо у разі наявності су-

путньої патології.  

В той же час, згідно даних літератури, вже через 3 години після ЧМТ серед-

нього ступеню тяжкості відбуваються абсолютні дисциркуляторні зміни, які прояв-

ляються спазмом судин мілкого та крупного калібру, венозним повнокров'ям та ді-

лянками діапедезних крововиливів на межі між кірковою та мозковою речовинами. 

Дані зміни на 5-ту добу доповнюються некрозом епітелію звивистих канальців з 

інтерстиціальним набряком та дезорганізацією сполучної тканини [146, 223]. Такі 

дані літератури корелюються із отриманими нами результатами. Цікавим виявля-

ється те, що при ЧМТ середнього ступеня тяжкості на 14 добу після травми теж 

просліджуються позитивна динаміка морфологічних змін. Стосовно супутньої па-

тології при ЧМТ, виходячи з досліджень Мерецького В. М. [123], ми бачимо що 
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ЧМТ середнього ступеня тяжкості ускладнена цукровим діабетом призводить до 

прогресування морфологічних змін від початку експерименту до 14 доби, при цьо-

му не відбувається повноцінного відновлення структур [223, 224]. 

Для статевонезрілих щурів більш характерним були зміни канальцевого апа-

рату у вигляді набряку канальців нефрону та ознак дистрофії канальцевого епіте-

лію. Такі зміни набули максимального прояву на 3-й день експерименту і супрово-

джувались реакцією гемомікроциркуляторного русла та розширенням елементів 

канальцевого апарату та просвіту капсули нефрона. Подібні прояви можуть бути 

пов’язані не лише із реакцією на стресорний фактор та вторинну неспецифічну по-

ліорганну запальну реакцію, що є основним механізмом у статевозрілих тварин, а й 

із функціональним перевантаженням канальцевого апарату в умовах підвищених 

вимог системних реакцій та в сукупності із неповним функціональним розвитком 

нирки щура у цьому віці. Адже, як було відмічено раніше, до кінця 6-го тижня про-

ходить дозрівання епітелію канальцевого апарату нирки щура та ниркових тілець 

[225]. Така морфологічна відмінність може призводити до менших адаптаційних 

можливостей сечовидільної системи статевонезрілих тварин при різних функціона-

льних та патологічних станах, що було описане, зокрема, при зневодненні [226]. 

При цьому слід відмітити, що, хоча у людини формування нирки завершується до 

моменту народження [227, 228], однак багато відмінностей нирки новонароджених 

та дітей у порівнянні із дорослими були описані давно [229]. Зокрема це стосується 

макробудови – різниця у формі та розташуванні, часточкова структура, інше спів-

відношення кіркової та мозкової речовини та розмір елементів ГМЦ. Різні елемен-

ти нефрону нирки людини дозрівають у період 2-5 років – це стосується в першу 

чергу епітелію клубочків та канальцевого апарату, а також розмірів та співвідно-

шення елементів канальцевого апарату нефрону та сечових канальців, а за розміра-

ми клубочки нефрону досягають показників дорослої людини у 18-19 років [230, 

231]. Однак найбільш активно функціональне дозрівання нирки людини відбува-

ється протягом першого року життя, а нирковий кровоток досягає рівня дорослої 

нирки в кінці 2 року життя. Хоча, як видно із даних літератури, відповідність віку 
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щура та людини стосовно функціональної зрілості нирки має дещо інше співвідно-

шення на початок дослідження [232, 233] (фактично, 21 день умовного «раннього 

підліткового віку» щура за функціональним розвитком нирки не відповідає люди-

ні), це співвідношення функціонально майже співпадає із загальним віковим спів-

відношенням у розвитку між людиною та щуром, особливо на пізніх термінах на-

шого дослідження. Тому висновки стосовно впливу ЧМТ на нирки щура можна ви-

користовувати і у моделюванні можливих змін у людини. 

Слід наголосити, що динаміку морфометричних показників у статевонезрілих 

щурів важко оцінювати із точки зору патологічних змін, оскільки, як було згадано 

раніше, на 20 день (початок експерименту) нирка щура за структурою не є повніс-

тю розвиненою. Це стосується як канальцевого апарату, так і тілець нефронів. Тому 

поступове збільшення діаметрів капсули та клубочків можна оцінювати лише з то-

чки зору різниці значень середнього між ними, що є підтвердженням дилатації про-

світу капсули. За цим показником також переважає термін 3-го дня дослідження – у 

цей період різниця значень середнього становила 8,85 мкм. 

Для печінки дорослих тварин, як було виявлено в ході нашого експерименту, 

зміни паренхіми не є характерними і проявлялися лише появою фокальних вогнищ 

із дистрофічно зміненими гепатоцитами, спорадичними фокальними некрозами та 

ділянками із зміненою цитоархітектонікою. Однак ці зміни не мали системного ха-

рактеру. А от лімфоцитарні інфільтрати, зокрема периваскулярні, зустрічалися час-

то в усіх досліджених нами зразках печінки дорослих тварин. Вираженими ці інфі-

льтрати ставали на 5-у добу після ЧМТ і спостерігалися по 21-у добу включно, хоча 

і спостерігалася тенденція до зменшення їхнього розміру. Наступною характерною 

рисою, як і у випадку із змінами у нирках дорослих тварин, було накопичення ко-

лагену в стромі, зокрема навколо центральних вен, а в окремих ділянках і у пери-

синусоїдальному просторі, хоча системними зміни у просторі Діссе не були. Ці 

прояви зафіксовано нами вперше у зразках печінки дорослих тварин на 7-у добу пі-

сля ЧМТ із тенденцією до посилення на 14-у та 21-у добу після ЧМТ. Такі зміни, у 

комплексі із лімфоцитарними інфільтратами, вказують на те, що навіть у період пі-
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зніх проявів травматичної хвороби та у періоді реабілітації присутні залишкові 

явища, ініційовані травмою. У той же час, для морфології печінки статевонезрілих 

тварин було характерним та домінуючим як раз зміни паренхіми, а не ГМЦ чи реа-

кція імунної системи. Вже на 3-ю добу дослідження нами виявлено вогнища дис-

трофічно змінених гепатоцитів у субкапсулярній зоні та дифузно в глибині парен-

хіми. Надалі ці зміни наростають на 5-у – 7-у добу дослідження. Морфологічно такі 

зміни проявлялися скупченням гепатоцитів із світлою або спустошеною цитоплаз-

мою, пікнозом ядер гепатоцитів, порушенням цитоархітектоніки та появою вогнищ 

регенерації після 7-ї доби експерименту. При цьому, на відміну від статевозрілих 

тварин, лімфоцитарні інфільтрати не було нами виявлені в жодному зразку. Спос-

терігали лише поодинокі скупчення навколо великих судин на пізніх термінах дос-

лідження. Зміни інтенсивності накопичення колагену, хоча і були зафіксовані нами 

у зразках печінки статевонезрілих тварин у вигляді скупчення колагену периваску-

лярно навколо центральних вен та деяких портальних трактів, а також в окремих 

ділянках у перисинусоїдальному просторі, однак були несистемними і не мали та-

кого вираженого прояву, як у печінці статевозрілих тварин. 

Зміни у міокарді тварин внаслідок ЧМТ, що було виявлено нами протягом 

дослідження, також відрізнялися в залежності від віку щурів. Для міокарду стате-

возрілих тварин характерним було наявність набряку інтерстицію із лімфоцитар-

ними інфільтратами, поодинокі набряклі кардіоміоцити із базофільною цитоплаз-

мою, набряком ядер та втратою поперечної посмугованості. У статевонезрілих щу-

рів нами виявлено подібні зміни, однак вони носили більш системний характер. Зо-

крема в усіх досліджених нами зразках було виявлено зміни кардіоміоцитів субепі-

кардіальної зони. Більша вираженість змін міокарду у статевонезрілих тварин може 

бути через неповну сформованість гемомікроциркуляторного русла, зокрема капі-

лярної сітки. Як було відмічено нами раніше, структурно міокард статевонезрілих 

тварин після 15 доби від народження є подібним до такого у статевозрілих щурів 

[226]. Подальший розвиток проходить за рахунок гіпертрофії. Як наслідок, капіля-

рна сітка відстає у рості за гіпертрофією кардіоміоцитів, що може вплинути на фу-
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нкціональний резерв ГМЦ міокарду при навантаженні, зокрема і при різних пато-

логічних станах. Це припущення співзвучне із основним, на нашу думку, механіз-

мом появи морфологічних змін печінки та нирок, описаних нами, – ендотеліальне 

ураження елементів ГМЦ різного рівня, що ініціює подальші патологічні зміни. 

Єдине, що залишається незрозумілим і потребує подальшого вивчення – більша ви-

разність змін кардіоміоцитів субепікардіальної зони статевонезрілих тварин. 

Слід окремо підкреслити системну відмінність у локальній імунній реакції у 

статевозрілих та статевонезрілих щурів. Для усіх досліджених нами зразків органів  

статевозрілих тварин було характерно наявність запальної реакції у вигляді набря-

ку та лімфоцитарних інфільтратів у інтерстиції або периваскулярно на різних тер-

мінах. У той же час системно фокальних запальних реакцій у вигляді лімфоцитар-

них інфільтратів у статевонезрілих тварин ми не спостерігали. Така відмінність 

підтверджує запропоновану нами теорію про провідну роль гіпоталама-

гіпофізарно-адренальної осі та відмінності у механізмах регулюванні рівня глюко-

кортикоїдів у моделюванні різниці у морфологічних змінах органів статевозрілих 

та статевонезрілих тварин. Зокрема ключовим, на нашу думку, залишається вищій 

рівень глюкокортикоїдів та довший період стабілізації цього рівня у статевонезрі-

лих тварин, що було згадано нами раніше. Хоча не можна відкидати і наявність ін-

ших механізмів такої вікової залежності у проявах наслідків ЧТМ. Поява інфільт-

ратів є закономірною відповіддю на неспецифічну загальну запальну реакцію орга-

нізму на ЧМТ, що описана у літературі. Реакція імунної системи на ЧМТ є однім із 

ключових факторів, що моделює наслідки травми. На думку деяких дослідників, 

саме дисбаланс імунної системи потенцією дегенеративні зміни у білій речовині 

мозку людини протягом декількох років після ЧМТ [234], що морфологічно прояв-

ляється активованою мікроглією та макрофагами, аксональною дегенерацією та 

тканинною атрофією, що супроводжується хронічною запальною реакцією. А ко-

реляція змін імунної системи із інтенсивністю накопичення колагену у стромі ор-

ганів, що було відмічено нами, підкреслює також роль імунної системи у розвитку 

склеротичних змін паренхіматозних органів у наслідок ЧМТ. 
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Якщо прогнозувати можливі наслідки виявлених нами змін у нирках та печі-

нці, то необхідно розділити це питання на два періоди – гострий (до 7 днів, відпові-

дає періоду ранніх проявів травматичної хвороби) та відтермінований (14 та більше 

днів, відповідає періоду пізніх проявів травматичної хвороби та періоду реабіліта-

ції). Морфологічна картина пізніх термінів нашого експерименту у вигляді фокаль-

них проявів склерозу окремих елементів нирки, зокрема окремих тілець нефронів у 

статевозрілих щурів та елементів канальцевого апарату у статевонезрілих щурів, не 

вказує на можливість появи виражених відтермінованих ускладнень, що первинно 

ініційовані легкою ЧМТ. Однак такі наслідки можуть погіршити перебіг іншої па-

тології, пов’язаної із сечостатевим апаратом та поглибити ступінь його ураження, 

зокрема при появі ниркової недостатності різного генезу. З іншого боку, морфоло-

гічні зміни на 3-7 дні дослідження в обох експериментальних групах щурів вказу-

ють на ризик ускладнення з боку сечостатевої системи при наявності супутньої па-

тології як до травми, так і якщо легка ЧМТ була частиною політравми або при ін-

фекційному ускладненні перебігу посттравматичного періоду, що є характерним 

для любої травми. 

Подібні висновки можна зробити і стосовно змін у печінці. Домінування при-

стосувально-компенсаторних змін, дистрофія клітин, запальна реакція та реакція 

ГМЦ у ранніх термінах на тому рівні, що ми спостерігали, не може викликати фун-

кціональне перевантаження здорової печінки, однак може ускладнити перебіг су-

путньої патології або погіршити стан пацієнта у випадку політравми. Стосовно фі-

брозних проявів на 14-у та 21-у добу після ЧТМ легкого ступеню у печінці піддос-

лідних тварин, то, з огляду на збереження цитоархітектоніки органу, подібні зміни, 

навіть більшого ступеню, малоймовірно будуть мати вплив на функціональний 

стан печінки. Однак при появі супутньої патології можуть моделювати розвиток 

фіброзу із подальшими наслідками. 

Фіброзні зміни міокарду характеризуються вогнищевим чи дифузним над-

лишковим накопиченням колагену І та ІІІ типу, характерні для гострих процесів у 

випадку вогнищевого фіброзу (заміщення рубцем кардіоміоцитів, що загинули), та 
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хронічних процесів у випадку дифузного фіброзу (накопичення колагену в інтерс-

тиції чи периваскулярному просторі, часто без загибелі кардіоміоцитів) [235]. Міо-

кардіальний фіброз зустрічається при таких захворюваннях, як цукровий діабет 

[236], гіпертонічна хвороба, інфекційні та аутоімунні захворювання і т.п.. При цьо-

му вчені акцентують увагу на системності фіброзних змін органів (зокрема печін-

ки) через участь у таких процесах ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 

[237]. Основними причинами називають гіпоксію, запальні процеси, переванта-

ження тиском та порушення системи перекисного окислення ліпідів. Такі зміни 

призводять до проблем із скоротливою функцією міокарду та порушень провіднос-

ті із відповідними наслідками. Фіброзні зміни, що ми спостерігали у міокарді під-

дослідних тварин, на відміну від таких у печінці та нирках, важко систематизувати 

через спорадичність та несистемність цих змін у зразках та термінах. Однак наяв-

ність, хоча і спорадичних, як локальних вогнищ накопичення колагену (рубців), так 

і збільшення кількості колагену в інтерстиції та периваскулярно, особливо у стате-

вонезрілих тварин, вказує на можливість появи таких змін у наслідок ЧМТ в окре-

мих випадках. З іншого боку, такі прояви є ознакою того, що ЧМТ легкого ступеню 

викликає не тільки компенсаторно-пристосувальні реакції, а наслідки її впливу на 

серцево-судинну систему більше залежать від індивідуальних особливостей, ніж у 

випадку змін у нирках та печінці. 

Склеротичні зміни в органах можуть бути свідченням також змін балансу си-

стеми закису азоту [238], які пов’язують, зокрема, і із змінами гемоциркуляції, в 

тому числі і із наростанням портальної гіпертензії у випадку склерозу печінки та 

ураженням стінок синусоїдних капілярів різного генезу. Порушення балансу сис-

теми закису азоту, яка функціонально тісно пов’язана як із системою перекисного 

окислення ліпідів, так і із системою вазорегуляції, може ініціювати склеротичні 

зміни у різних органах і є одним із ключових медіаторів склеротичних процесів 

[239, 240]. Однак як у печінці, так і в нирках, на нашу думку, фокальні склеротичні 

зміни ініційовані, в першу чергу, змінами у гемомікроциркуляторному руслі і, зок-

рема, впливом ЧМТ на ендотелій капілярів нирки та синусоїдних капілярів печінки, 
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із подальшим залученням системи перикисного окислення ліпідів, системи закису 

азоту та імунної системи, що призводить до активації фібробластів та міофібробла-

стів. У печінці, додатково, ключову роль у розвитку фіброзних змін у просторі 

Діссе мають перисинусоїдальні клітини Іто [241]. Склеротичні зміни у серці щурів, 

що ми спостерігали в першу чергу у статевонезрілих тварин, хоча і були спорадич-

ними, можуть свідчити про гіпоксичний стан окремих клітин міокарду, як наслідок 

змін ГМЦ та неспецифічного запального процесу.  

Об’ємні висновки, що ми можемо зробити, ґрунтуючись на нашому дослі-

дженні змін морфології внутрішніх органів унаслідок ЧМТ, ставлять не менше за-

питань стосовно патогенетичних механізмів цих змін. Наявних у літературі даних 

недостатньо, щоб повноцінно та комплексно трактувати виявлені нами зміни у пе-

чінці, нирках та серці тварин. Для подальшого розкриття патогенезу таких проявів 

унаслідок ЧМТ легкого ступеню та формування тактики лікування та профілактики 

їхніх наслідків, необхідні подальші дослідження із залученням біохімічних показ-

ників. Зокрема, динаміку змін глюкокортикоїдів після ЧМТ, змін у балансі системи 

перекисного окислення ліпідів, системи закису азоту та ін.. Незрозумілим залиша-

ється також, чи є зміни внаслідок ЧМТ легкого ступеню лише наслідком стресової 

ситуації, чи локальні катаболічні зміни у головному мозку мають більш системні 

наслідки також. Зрозуміло, що діенцефально-катаболічний синдром виходить на 

перший план у випадку ЧМТ важкого та середнього ступеню, однак відкидати його 

вплив при легкій ЧМТ остаточно не можна, тим більше, що не всі зміни, виявлені 

нами, можна пояснити лише системними проявами стресової ситуації. Роль кожно-

го із цих чинників, як і шляхи компенсації їхнього впливу, мають бути предметом 

подальших досліджень у цьому напрямку. 
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ВИСНОВКИ 

 

 

У дисертаційній роботі наведене теоретичне обґрунтування та експеримента-

льне вирішення наукового завдання, що полягає у вивченні морфологічних особли-

востей головного мозку, печінки, нирок та міокарду у щурів різного віку за умов 

черепно-мозкової травми (ЧМТ) легкого ступеня тяжкості в динаміці. 

1. У статевозрілих щурів контрольної групи морфологічні показники мозку, 

печінки, міокарду та нирок відповідають нормі здорових тварин. У статевонезрілих 

щурів мозок та міокард мали будову відповідну до норми здорових тварин. У печі-

нці візуалізуються гепатоцити зі світлою цитоплазмою, близько 20 % гепатоцитів 

містять по 2 ядра, які мають кулясту форму. Нирки мають усі структури, характер-

ні для статевозрілих щурів, проте, проксимальні та дистальні канальці з петлею 

нефрона є неповністю зрілими як структурно, так і функціонально. 

2. Після експериментальної ЧМТ виникають морфологічні зміни в мозковій 

тканині, як статевозрілих так і в статевонезрілих щурів, а саме гемомікроциркуля-

торні та дистрофічні порушення у вигляді повнокров'я, стазу та інфільтрації і візуа-

лізуються у молекулярному, зовнішньому зернистому, зовнішньому пірамідному та 

у внутрішньому зернистому шарах кори головного мозку, що відповідає діагнозу 

ЧМТ легкого ступеня тяжкості. 

3. Внаслідок ЧМТ у печінці статевозрілих тварин протягом всього терміну 

спостереження відбуваються морфологічні зміни в паренхімі та гемоміроциркуля-

торному руслі, але найбільш виразними вони стають на 5-у добу. Виявили дрібно-

вакуольна дистрофія гепатоцитів, фокальні некрози та порушення цитоархітектоні-

ки органу; розширення синусоїдних капілярів, стаз крові в судинах усіх калібрів, 

еритроцитарні сладжі та периваскулярні лімфоцитарні інфільтрати. При чому, діа-

метр синусоїдних капілярів на 5-у добу становить 10,17 мкм, що майже у 1,5 рази 

вище показника контрольної групи (р 0,001). У печінці статевонезрілих тварин 

найбільш виразні зміни виявляли на 3-ю добу, коли діаметр синусоїдних капілярів 
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зменшується до 2,375 мкм, що на 44,12 % нижче показника контрольної групи 

(р<0,001), хоча на 14-у та 21-у добу поступово зростає, наближаючись до значення 

показника контрольної групи. Також спостерігали дистрофію гепатоцитів поряд із 

наявністю вогнищ активної регенерації, повнокров'я вен та синусоїдних капілярів зі 

стазом крові. 

4. Внаслідок ЧМТ в нирках статевозрілих щурів виникає дилатація судин, 

гемостаз, еритроцитарні сладжі, фокальні периваскулярні діапедезні крововиливи. 

На 5-у та 7-у добу експерименту дисциркуляторні зміни стають більш виразними й 

супроводжуються ураженням канальцевого апарату у вигляді набряку та дистрофії 

епітелію канальців. На 7-у добу експерименту діаметр капілярів канальців нефрону 

збільшується на 88,5 % (р<0,001), діаметр капілярів клубочка нефрону збільшуєть-

ся на 81,2 % (р<0,001). На початкових термінах після ЧМТ у статевонезрілих тва-

рин встановлено значний набряк елементів канальцевого апарату з дистрофічними 

змінами епітелію канальців. Найбільш виражені зміни виявляли на 3-у добу експе-

рименту, коли діаметр капсули клубочка нефрону збільшився на 33,84 %, (р<0,001), 

діаметр клубочків – на 25,3 % порівняно з показниками контрольної групи 

(р<0,001). 

5. У міокарді статевозрілих тварин на 1-7-у добу експерименту виникають 

зміни у вигляді стазу крові в судинах всіх калібрів, адгезії еритроцитів до стінок 

судин та формуванням пристінкових тромбів, а також розширенням капілярів та 

подальшим набряком інтерстицію з незначним збільшенням кількості лімфоцитів у 

ньому. На 1-у добу діаметр капілярів міокарду мав найбільше значення і збільшив-

ся на 60,75 % порівняно з показником контрольної групи (р<0,001) із подальшим 

поверненням до показника контрольної групи тільки на 14-у добу. У міокарді ста-

тевонезрілих тварин виникають дистрофічні зміни кардіоміоцитів різного характе-

ру у вигляді фокальних вогнищ. Діаметр капілярів міокарду статевонезрілих тварин 

зростав на 22,74 % відносно показника контрольної групи (р<0,001) тільки на 1-у 

добу після травми. На подальших термінах діаметр капілярів міокарду статевонез-

рілих щурів не відрізнявся достовірно від значення тварин контрольної групи. 
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6. Морфологічні зміни печінки, нирок та міокарду в експериментальних тва-

рин після ЧМТ легкого ступеня тяжкості мають чіткі ознаки залежно від віку: у 

статевозрілих щурів у всіх досліджуваних органах спостерігаються більш виразні 

порушення гемомікроциркуляторного русла (розширення синусоїдних капілярів, 

гемостаз у судинах усіх калібрів, еритроцитарні сладжі та периваскулярні лімфоци-

тарні інфільтрати, фокальні периваскулярні діапедезні крововиливи), а в статевоне-

зрілих щурів – у паренхімі печінки та нирок (дистрофія гепатоцитів, набряк та дис-

трофії епітелію канальців), а також дистрофічні зміни кардіоміоцитів різного хара-

ктеру у вигляді фокальних вогнищ. 
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