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МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ И УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ  

ИЗМЕНЕНИЯ КАРДИОМИОЦИТОВ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ 

МОДЕЛИРОВАНИИ КОНТУЗИИ СЕРДЦА 
 

МОРФО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ ТА УЛЬТРАСТРУКТУРНІ ЗМІНИ КАРДІОМІОЦИТІВ ПРИ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ МОДЕЛЮВАННІ КОНТУЗІЇ СЕРЦЯ 

Резюме. В статье рассмотрены вопросы экспериментального моделирования закрытой травмы сердца. 

Определены ультраструктурные и морфо-функциональные нарушения клеток миокарда, соответству-

щие контузионным повреждениям сердца. Выявлено, что характерные нарушения в кардиомиоцитах 

обусловлены изменением миофибрилл и митохондрий и представлены, в частности, субсегментар-

ными контрактурами, появлением полос сокращения и очаговым уплотнением миофибрилл. 
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морфо-функциональные нарушения в кардиомиоцитах. 
 

 

В настоящее время моделирование в клинической 

и экспериментальной хирургии стало одним из 

главных методов научного исследования, позво-

ляющим ускорить понимание узловых вопросов 

патогенеза экстремальных состояний, в частно-

сти, травмато- и механогенеза, морфо-функцио-

нальных нарушений, происходящих при контузии 

сердца, а также наметить и обосновать пути их 

диагностики, профилактики и лечения [1-3]. 

Предложенная экспериментальная модель с во-

спроизведением контузионных повреждений сер-

дца у лабораторных животных позволила просле-

дить морфофункциональные и ультраструктур-

ные изменения в кардиомиоцитах, подобные про-

исходящим у пострадавших с контузией сердца 

[4, 5]. 

Цель исследования: исследовать морфо-фу-

нкциональные и ультраструктурные изменения 

тканей сердца, которые возникают при моделиро-

вании контузионных повреждений сердца. 

Материал и методы. Для реализации спо-

соба экспериментального моделирования нами 

применено в серии экспериментов на лаборатор-

ных животных, разработанное сотрудниками 

кафедры хирургии № 1 ХНМУ универсальное уст-

ройство для воспроизведения травматических 

повреждений [6], с помощью которого наноси-

лись повреждения сердца определенной степени 

тяжести в различные участки грудной клетки 

заранее наркотизированным крысам при разных 

положениях ударника: положение 1 ударного 

устройства предусматривало нанесение травмы 

средней степени тяжести (не смертельной); по-

ложение 2 – вызывало более тяжелые травмы 

тяжелой и крайней степени тяжести (смерте-

льной). 

Содержание, уход и методы эксперимента-

льной работы с животными соответствовали 

общепринятым нормам и правилам, предусмот-

ренным “Европейской конвенцией по надзору и за-

щите позвоночных животных, которые исполь-

зуются в экспериментальных и других научных 

целях” (Страсбург, 1986), Директивой Совета 

Европейского Содружества от 24.11.86 г., Хель-

синской декларацией, Женевской конвенцией 

“International Guiding principles for Biochemical 

researchin volvin ganimals”, 1990 г., распоряже-

нием МЗ Украины № 32 от 22.02.88 г. и “Законом 

України про захист тварин від жорстокого пово-

дження” №1759 от 15.12.2009 г. [6-10]. 

В зависимости от степени тяжести трав-

матических повреждений сердца и сроков выве-

дения из эксперимента животные были распре-

делены на 5 подгрупп:  

1 – контрольная – состояла из 10 здоровых 

интактных животных, у которых травму сер-

дца не воспроизводили; 

2 – крысы (10 особей) с воспроизведением 

травмы сердца средней степени тяжести (пер-

вое положение дозатора ударного устройства) и 
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эвтаназией через 10 минут (условное соответс-

твие эректильной фазе травматического шока) 

– не смертельная травма сердца с поверхност-

ными кровоизлияниями;  

3 – крысы (10 особей) с воспроизведением 

травмы сердца средней степени тяжести (пер-

вое положение дозатора ударного устройства) и 

эвтаназией через 120 минут (условное соответс-

твие торпидной фазе травматического шока) – 

несмертельная травма сердца с интрамураль-

ными диффузными кровоизлияниями; 

4 – крысы (10 особей) с воспроизведением 

травмы сердца тяжелой степени (второе поло-

жение дозатора ударника) и выведением из 

опыта через 10 минут – смертельная травма 

сердца с проникающим и кровоизлияниями эпика-

рда и миокарда; 

5 – крысы (10 особей) с воспроизведением 

травмы сердца тяжелой степени (второе поло-

жение дозатора ударника) и выведением из 

опыта через 120 минут – смертельная травма 

сердца с проникающим и кровоизлияниями и ра-

зрывами миокарда. 

Забор материала для морфогистологической 

характеристики травматического контузион-

ного повреждения миокарда производили в усло-

виях наркоза после эвтаназии животных [11]. С 

целью анализа возникающих гистопатоморфоло-

гических изменений миокарда и оценки состояния 

аппарата кардиомиоцитов в подгруппах экспери-

ментальных животных смоделированной конту-

зией сердца нами выполнено исследование образ-

цов миокарда при помощи световой, поляри-

зационной микроскопии и фотохимического флю-

орохромирования. На срезах сердца с помощью 

системы анализа изображений определяли мор-

фометрический показатель – объемную плот-

ность фуксинофильных кардиомиоцитов [12, 13].  

Для светового микроскопического исследова-

ния фрагменты миокарда фиксировали в 10% ра-

створе нейтрального формалина в течение 24 ча-

сов при Т=20°С, после чего обезвоживали эти-

ловым спиртом и заливали в парафин. Из парафи-

новых блоков готовили срезы, которые окраши-

вали гематоксилином Эрлиха и эозином. Участки 

ткани миокарда подвергали замораживанию в 

жидком азоте с целью приготовления препара-

тов для последующего морфогистохимического 

электронно-микроскопического исследования ми-

окарда. В качестве флуоресцирующего красителя 

использовали кальцеин в соответствии с рекоме-

ндациями J. Jacobetal. (2003) и L. Mullins (1987).  

Исследования по люминесцентной микроско-

пии выполнены на базе диагностической лабора-

тории молекулярных и клеточных технологий с 

иммуноферментным и иммунофлюоресцентным 

анализом ГУ “ИОНХ им. В.Т. Зайцева НАМН Ук-

раины” с помощью современного микроскопа 

Olympus BX-i53 (Япония) и программного обеспе-

чения.  

Для изучения морфо-функциональных и ульт-

раструктурных изменений при электронной мик-

роскопии ультратонкие срезы изготавливали на 

ультрамикротоме УМТП-6 “ЛОМО”, монтиро-

вали на электролитические сеточки и, после кон-

трастирования цитратом свинца, исследовали 

под электронным микроскопом ЭМБ-100 БР при 

ускоряющем напряжении 75 кВ. 

Все данные обработаны методом вариа-

ционной статистики с использованием критерия 

Стьюдента. Для выбора наиболее информатив-

ных показателей использован корреляционный, 

системный многофакторный и регрессивный 

анализ [14-17].  

Результаты исследования и их обсужде-

ние. На начальном этапе эксперимента при мик-

роскопическом исследовании срезов препаратов 

миокарда животных контрольной подгруппы 1, 

окрашенных гематоксилином и эозином, кар-

диомиоциты на продольных и поперечных срезах 

выглядели контурированными. Строма представ-

лена волокнистыми рыхлыми структурами с кон-

турируемыми темными ядрами. Крупные интра-

муральные артерии имели неравномерное крове-

наполнение: вены были умеренно полнокровные, 

а мелкие сосуды кровь не содержали. 

При оценке препаратов миокарда у экспери-

ментальных животных исследуемых групп при 

световой микроскопии наблюдалась дистрофия 

кардиомиоцитов; мышечные клетки окрашива-

лись эозином неравномерно, поперечной исчер-

ченности во многих из них не было видно. Ядра 

имели неправильную форму, располагались как в 

центре кардиомиоцитов, так и на периферии. От-

мечался периваскулярный и интерстициальный 

отек клеток миокарда. Были выявлены гистопато-

морфологические изменения, которые были пред-

ставлены однотипной реакцией сосудов на удар-

ное травматическое воздействие в виде выражен-

ных гемодинамических нарушений, за счет дисто-

нии сосудов артериального русла и застойного 

полнокровия вен, а также изменений кровообра-

щения в системе микроциркуляторного русла, в 

которых отмечались агрегация эритроцитов в 

просвете мелких капилляров по типу “мо-нетных 

столбиков” (рис. 1).  

У крыс с тяжелой контузией сердца (под-

группы 4 и 5), в большинстве случаев, в интраму-
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ральных и субэпикардиальных слоях миокарда 

были обнаружены кровоизлияния, состоящие из 

эритроцитов эозинофильной окраски, имеющими 

четкие контуры. Кровоизлияния были представ-

лены очаговыми скоплениями эритроцитов с эле-

ментами разрыхления или даже разделения мы-

шечных волокон с формированием небольших ла-

кун заполненных кровью (рис. 2).  

Артерии в исследованных случаях имели не-

измененную структуру стенки сосудов, отмеча-

лись явления неравномерно выраженного крове-

наполнения и дистонического состояния, реже от-

мечался спазм сосудов. Вены, преимущественно 

интрамуральной локализации, были неравно-

мерно расширены, их просветы заполнены кон-

гломератами эритроцитов с различимыми конту-

рами (рис. 3).  

Таким образом, при световой микроскопии 

препаратов наблюдалось неравномерное окраши-

вание мышечных волокон в полях зрения среза 

 

 
Рис. 1. Выраженное полнокровие сосудов миокарда. 

Отек стромы. Окраска гематоксилин-эозин. Ув. 700 

 
Рис. 2. Очаговые кровоизлияния в строму миокарда. 

Окраска гематоксилин-эозин. Ув. 700 

 
Рис. 3. Фрагментация кардиомиоцитов. Окраска ге-

матоксилин-эозин. Ув. 700 

 

препарата, где отдельные мышечные волокна вы-

глядели более интенсивно окрашенными – окси-

фильными, другие мышечные волокна слабо вос-

принимали эозин. Были отмечены случаи нерав-

номерной окраски не всего кардиомиоцита, а 

только в его части. Мышечные волокна с выра-

женной эозинофилией в этих случаях выглядели 

набухшими и гомогенизированными. Характер-

ная поперечная исчерченность сегментов опреде-

лялась слабо либо не определялась вообще.  

В срезах, где были выявлены кровоизлияния 

интрамуральной локализации, в миокарде встре-

чались отдельные крупные пучки сердечных мы-

шечных волокон, имевшие извитой вид, а также 

волнообразный или пилообразный ход волокон. 

Чаще всего эти изменения захватывали целые 

группы кардиомиоцитов, реже – отдельные 

пучки. 

Далее, при последующем исследовании пре-

паратов миокарда с помощью люминесцентной 

микроскопии, оценивали состояние сократитель-

ного аппарата кардиомиоцитов. В большинстве 

наблюдений была обнаружена выраженная фраг-

ментация отдельных групп мышечных волокон, 

при этом степень ее выраженности была различ-

ной от имеющих вид поперечных трещин кардио-

миоцитов до полного разделения групп мышеч-

ных волокон, с признаками пересокращения и 

расслабления кардиомиоцитов.  

Субсегментарные контрактуры в виде повре-

ждений отдельных или небольших групп кардио-

миоцитов были выявлены по всему миокарду, 

располагались диффузно и чаще были представ-

лены как повреждения отдельных мышечных во-

локон небольших групп кардиомиоцитов (рис. 4).  

Мышечные волокна, прилежащие непосред-

ственно к области кровоизлияния, чаще находи-

лись в расслабленном состоянии, а на удалении 
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Рис. 4. Нарушение микроциркуляции, выстраивание 

эритроцитов по типу “поездов”. Люминесцентная 

микроскопия. Ув. 700 

 

были повышенно сокращенными. Почти во всех 

мышечных волокнах, находящихся на границе с 

участками кровоизлияний, выявлялись субсег-

ментарные контрактуры, которые, как правило, 

превышали по ширине те субсегментарные кон-

трактуры, которые выявлялись в интактных 

участках миокарда. Следовательно, наибольшее 

количество полос сокращения обнаружено в 

участках миокарда, прилежащих к очагам крово-

излияний или лежащих вблизи от них. 

В участках нефрагментированных мышеч-

ных волокон были обнаружены единичные тон-

кие поперечные трещины кардиомиоцитов, име-

ющие прямой ход. Больше всего таких трещин 

было отмечено в расслабленных мышечных во-

локнах. Глубина трещин варьировала от поверх-

ностных (по типу надрывов), до глубоких, прони-

кающих во внутренние слои кардиомиоцитов. 

Таким образом, в результате проведенного 

исследования с помощью световой микроскопии 

было установлено, что моделирование поврежде-

ний сердца, сопровождающихся его контузией, в 

модельном эксперименте выполнено адекватно, 

что было подтверждено выявленными характер-

ными морфологическими изменениями миокарда 

в виде мелкоочаговых кровоизлияний и рас-

стройств гемоциркуляции.  

При воспроизведении травм сердца различ-

ной силы у лабораторных животных исследован 

характер морфометрического показателя конту-

зии сердца кардиомиоцитов – объемной плотно-

сти фуксинофильных кардиомиоцитов. Показа-

тели объемной плотности фуксинофильных кар-

диомиоцитов, как морфометрического показателя 

контузии сердца, представлены в таблице.  

Таким образом, по данным исследований с 

использованием люминесцентной микроскопии 
 

Таблица 

Характер морфометрического показателя ко-

нтузии сердца кардиомиоцитов (объемной 

плотности фуксинофильных кардиомиоци-

тов) при воспроизведении травм различной 

силы 

Подгруппы 

Объемная плотность 

фуксинофильных кар-

диомиоцитов, % 

Подгруппа 1 

(контроль) 
6,8±0,5 

Подгруппа 2 18,6±2,4* 

Подгруппа 3 35,7±2,1* 

Подгруппа 4 41,5±1,8* 

Подгруппа 5 52,8±2,2* 

* Статистически достоверные различия (р<0,05) 

по Манн-Уитни 
 

были выявлены острые повреждения кардиомио-

цитов в виде: фрагментации отдельных мышеч-

ных волокон и поперечных трещин, полос диссо-

циации, волнообразной деформации, субсегмен-

тарных контрактур, представляющих собой 

участки повышенного сокращения отдельных 

саркомеров, расположенных диффузно как в оча-

гах повреждения, так и на удалении от них, т.е. на 

всем протяжении миокарда. Наибольшее повре-

ждение кардиомиоцитов было выявлено в под-

группе 5. 

Поскольку индикатором функциональной ак-

тивности митохондрий является митохондриаль-

ный потенциал, определяемый как разность по-

тенциалов между матриксом митохондрий и внут-

риклеточной средой, для решения поставленной 

задачи нами проведено исследование мембран-

ного потенциала митохондрий в миокарде обоих 

желудочков с помощью гистохимической мето-

дики. 

Как следует из полученных результатов, в 

контрольной группе лабораторных животных 

средняя интенсивность флуоресценции ткани 

миокарда при определении мембранного потен-

циала митохондрий была одинаково выражена в 

левом желудочке (ЛЖ) и правом желудочке (ПЖ) 

и составила 90,34 усл. ед. 

Анализ интенсивности флуоресценции при 

определении мембранного потенциала митохон-

дрий в группе с экспериментальной контузией 

сердца позволил определить достоверное сниже-

ние этого показателя как в левом, так и в правом 

желудочке.  
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В ЛЖ интенсивность флуоресценции соста-

вила 75,34 усл. ед., а в ПЖ 78,24 усл. ед., что сви-

детельствует об уменьшении разности потенциа-

лов между матриксом митохондрий и внутрикле-

точной средой.  

При проведении сравнения полученных ре-

зультатов с результатами контрольной группы 

животных нами было установлено, что при конту-

зии сердца интенсивность флуоресценции ткани 

миокарда ЛЖ при исследовании мембранного по-

тенциала митохондрий достоверно снижалась на 

16,6 %, а ПЖ – 13,4 %. 

Таким образом, проведенное нами гистохи-

мическое исследование миокарда, при контузии 

сердца, позволило получить данные о морфо-

функциональных изменениях органелл кардио-

миоцитов – митохондрий. 

Гистоморфометрическая оценка интенсивно-

сти возникшей гисто-флуоресценции при иссле-

довании мембранного потенциала митохондрий 

кардиомиоцитов обоих желудочков сердца свиде-

тельствует о достоверном снижении этих показа-

телей при повреждениях сердца, сопровождаю-

щихся его контузией.  

Выявленное нами в процессе исследования, 

снижение мембранного потенциала митохондрий 

свидетельствовало о нарушении в них окисли-

тельно-восстановительных процессов, что приво-

дило к снижению энергетического обеспечения 

кардиомиоцитов.  

Ультраструктурные изменения кардиомио-

цитов при экспериментальном моделировании 

контузии сердца были выявлены уже через не-

сколько минут после травмы сердца. Они носили 

очаговый характер, но локализовались преимуще-

ственно в субэпикардиальных и субэндокар-

диальных отделах миокарда левого желудочка.  

В ряде мышечных клеток было отмечено 

лишь уплотнение миофибрилл без изменения 

длины саркомера, в других кардиомиоцитах были 

обнаружены признаки пересокращения миофиб-

рилл с уменьшением длины (рис. 5).  

В процессе исследования было установлено, 

что кроме разной выраженности изменений со-

кратительного аппарата миокарда отмечена вари-

абельность изменений митохондрий.  

Наряду с увеличенными в размерах митохон-

дриями были отмечены мелкие митохондрии, 

матрикс которых был плотным, кристы хорошо 

визуализировались, были расположены ориенти-

рованно (рис. 6). 

При оценке состояния микрососудов были 

выявлены гемодинамические расстройства. 

Клетки крови в таких спазмированных сосудах 

 
Рис. 5. Микрофото: очаговое уплотнение миофибрилл 

и появление полос сокращения. Ув. 6000 

 
Рис. 6. Микрофото: асимметричная скученность ми-

тохондрий, матрикс которых уплотнен, вблизи де-

формированного ядра. Ув. 8000 

 
Рис. 7. Микрофото: перикапиллярные пространства 

расширены, отек эндотелия сосудов, в просвете ка-

пиляра деформированные форменные элементы. Ув. 

7000 
 

выглядели деформированными. Перикапилярные 

пространства были неравномерно расширены 

(рис. 7). 

Выводы. 1. Полученные нами в результате 

проведенного исследования данные позволили 

выявить характерные ультраструктурные и мор-

фофункциональные изменения кардиомиоцитов, 

обусловленные изменением миофибрилл и
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митохондрий. 2. Ультраструктурные изменения 

кардиомиоцитов при моделированном ушибе 

сердца были представлены субсегментарными 

контрактурами, появлением полос сокращения, 

очаговым уплотнением миофибрилл. 3. Уль-

траструктурные изменения митохондрий при экс-

периментальной контузии сердца представлены 

изменениями матрикса, который у большинства 

митохондрий просветлен, ориентация крист нару-

шена и количество их уменьшено, у части мито-

хондрий, имеющих меньшие размеры, окруж-

ность просветлена, мембраны утолщены, матрикс 

затемнен из-за плотно расположенных крист. 

Перспектива дальнейших исследований. 
Следует провести исследования относительно 

комплексности всех клеточных составляющих и 

ультраструктурной организации микроциркуля-

торного русла миокарда при контузии сердца. 

Вторым аспектом следует считать установление 

приоритетности нарушений биоэнергетических 

процессов, которые вызывали дистрофические 

изменения органелл и связаны с включением ме-

ханизмов компенсации при повреждении сердца, 

сопровождающемся его контузией. 
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МОРФО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ ТА УЛЬ-

ТРАСТРУКТУРНІ ЗМІНИ КАРДІОМІО-

ЦИТІВ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ 

МОДЕЛЮВАННІ КОНТУЗІЇ СЕРЦЯ 

Резюме. У статті розглянуто питання експериме-

нтального моделювання закритої травми серця. 

Визначені ультраструктурні та морфофункціона-

льні порушення клітин міокарду, які відповідають 

контузійним ушкодженням серця. Доведено, що 

характерні порушення у кардіоміоцитах через ко-

нтузії серця зумовлені зміною міофібрил та міто-

хондрій і представлені, зокрема, субсегментар-

ними контрактурами, появою смуг скорочення й 

осередковим ущільненням міофібрил. 

Ключові слова: контузійні ушкодження серця, 

модельний експеримент, ультраструктурні і мор-

фофункціональні порушення у кардіоміоцитах. 
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MORPHOFUNKCIONALE AND UL-

TRASTRUKTURE CHANGES OF CARDIO-

MYOCITES AT EXPERIMENTAL DESIGN OF 

CONTUSION OF HEART 

Abstract. The questions of experimental design of 

the closed trauma of heart are considered in the arti-

cle. Ultrastrukture and morphofunkcionale violations 

of cages of myocardium are certain, to the appropriate 

contusions damages of heart. In a conclusion under-

line, that characteristic violations in cardiomyocites 

are conditioned by the change of myofibrils and my-

tochondry presented, in particular, subsegmentarecjn 

tracture, appearance of stripes of reduction and nidal 

compression of myofibrils. 

Key words: сonclusion of damage of heart, model 

experiment, ultrastrukture and morphofunkcionale 

violations in cardiomyocites. 
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