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Резюме. М’язова система, яка становить значну частину маси тіла, виступає головним інструментом 
терморегуляції. Проте, за вичерпаних адаптаційних ресурсів за впливу холоду у м’язових волокнах роз-
виваються глибокі структурні зміни, що призводять до тривалої втрати працездатності та інвалідиза-
ції. Найбільш виражені зміни в м’язах часто виникають не в момент охолодження, а під час зігрівання.
Метою роботи було провести морфометричну оцінку параметрів м’язових волокон діафрагми піддо-
слідних тварин в динаміці після гострої холодової травми.
Досліди проведені на 50 статево-зрілих щурах-самцях лінії Wistar. Експериментальні тварини були 
розподілені на 5 груп по 10 особин кожна залежно від термінів забору матеріалу для дослідження. 
Експериментальних тварин розміщували в пластикових прозорих контейнерах, які не обмежують до-
ступ до повітря та рухливість тварин, та витримували в холодильній камері при –10 0С упродовж 3‑х 
годин. Обробка результатів виконана в програмному пакеті Statsoft STATISTIKA 6.0.
У м’язових волокнах відбувались дистрофічні зміни, зменшувалась, а місцями повністю була відсутня по-
перечна посмугованість. Ядра були набряклими, світлими, розміщувались частіше косо або були вузькими. 
Саркоплазма таких ділянок мала зернистий вигляд. В інтерстиції з’являється клітинна інфільтрація у ви-
гляді лейкоцитів. У результаті аналізу морфометричних параметрів, встановлено розвиток вираженого вну-
трішньоклітинного набряку, на що вказували збільшення середнього діаметра м’язових волокон та площі 
саркоплазми на тлі зниження ядерно-саркоплазматичного відношення на 7‑му добу експерименту. На 14‑ту 
добу показники повертаються до норми, але спостерігаються явища фіброзу у місцях деструкції міоволокон.
Гостра холодова травма викликає структурну перебудову діафрагми, яка характеризується поєднанням 
судинних порушень та прямого кріогенного пошкодження міоволокон.
Ключові слова: гостра холодова травма, діафрагма, анатомія, морфометрія, експеримент, щурі.

Екстремальний вплив низьких температур на 
організм людини слід розглядати як специфічний 
агресивний фактор, що ініціює комплекс неспеци-
фічних адаптаційних процесів, відомих у класич-
ній патології як стрес-реакція [1, 2]. Відповідно 
фундаментальній концепції, цей стан є філогене-
тично закріпленою відповіддю, спрямованою на 
перебудову гомеостазу шляхом інтенсивної мобі-
лізації як енергетичних депо, так й структурних 
ресурсів. Ключова роль у цьому процесі належить 
нейрогуморальній активації, де стресорні гормо-
ни безпосередньо модулюють метаболічну актив-
ність клітин-мішеней для забезпечення виживання 
в агресивному середовищі [3, 4].

На початкових етапах холодового впливу ор-
ганізм підтримує температурний статус завдяки 
фазі компенсації. Провідне значення тут має фі-
зична терморегуляція: інтенсивний вазоспазм пе-

риферійних судин та пригнічення секреції потових 
залоз мінімізують втрати тепла через конвекцію 
та випромінювання [5]. У разі посилення кріоген-
ного чинника активується хімічна терморегуляція. 
Каскад реакцій за участю лімбічної системи, гіпо-
таламуса та надниркових залоз стимулює тепло-
продукцію через м’язовий тремор, активацію глі-
когенолізу та гіперглікемію. Проте інтенсифікація 
окислювальних процесів часто супроводжується 
роз’єднанням окиснення та фосфорилювання, що 
дозволяє швидко генерувати тепло, але виснажує 
запаси макроергічних сполук, створюючи переду-
мови для енергетичного дефіциту [6, 7].

Тривала або надмірна експозиція холоду неми-
нуче призводить до виснаження резервів терморе-
гуляції, що знаменує початок стадії декомпенсації 
(власне гіпотермії). У цей період виникає фаза «по-
ломки», за якої зрив механізмів саморегуляції стає 
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незворотним [8]. Системна гіпоксія та порушення 
реології крові ініціюють розвиток ДВЗ-синдрому, 
пригнічення міокардіальної функції та глибокі мі-
кроциркуляторні розлади. Подальша інактивація 
ферментів та деструкція клітинних мембран при-
зводять до поліорганної недостатності.

Особливістю патогенезу кріотравми є фор-
мування синдрому взаємного обтяження, де по-
єднання ендотоксикозу, гіподинамії та дихальної 
недостатності створює замкнене патологічне коло 
[9, 10]. На тлі системних розладів критичного зна-
чення набувають трофічні порушення у внутрішніх 
органах: від ерозій шлунково-кишкового тракту до 
дистрофічних змін у паренхімі печінки, нирок та 
головного мозку. Розуміння цих глибинних механіз-
мів є необхідним для розробки ефективних страте-
гій патогенетичної корекції холодової травми [11].

М’язова система, яка становить значну части-
ну маси тіла, виступає не лише об’єктом ураження, 
а й головним інструментом терморегуляції. Проте 
при вичерпанні адаптаційних ресурсів у м’язових 
волокнах розвиваються глибокі структурні зміни, 
що призводять до тривалої втрати працездатності 
та інвалідизації [12].

Найбільш виражені зміни в м’язах часто ви-
никають не в момент охолодження, а під час зігрі-
вання (реактивний період). Відновлення кровотоку 
в пошкоджених капілярах супроводжується масив-
ним виходом плазми в інтерстицій, розвитком ви-
раженого міжклітинного набряку та оксидативним 
стресом. Цей каскад реакцій призводить до «фено-
мену взаємного обтяження», де набрякла тканина 
здавлює власні мікросудини, посилюючи некробі-
отичні процеси [13‑15].

Незважаючи на численні дослідження, питан-
ня динаміки морфометричних параметрів м’язових 
волокон (зокрема діафрагми як провідного дихаль-
ного м’яза) за умов загальної та локальної гіпотермії 
залишаються недостатньо висвітленими. Вивчення 
цих процесів є необхідним для розробки нових ме-
тодів фармакологічного захисту м’язів та оптиміза-
ції протоколів надання допомоги при кріотравмах.

Мета дослідження: визначити особливості 
структурної перебудови м’язової частини діафраг-
ми піддослідних тварин в динаміці після гострої 
холодової травми.

Матеріал і методи. Досліди проведені на 
50 статево-зрілих (6 місяців) щурах-самцях лінії 
Wistar. Постановка експерименту і забір матеріалу 
для дослідження виконані на весні. Моделювання 
експериментальних умов розпочиналось о 10 го-
дині ранку. Під час експерименту було дотримано 
всіх необхідних біоетичних норм, дотримуючись 
правил «Європейської конвенції захисту хребетних 

тварин, яких використовують з експерименталь-
ною та іншою науковою метою» та чинних зако-
нів України. Тварини утримувались в стандартних 
умовах віварію, мали доступ до їжі та води, 12‑го-
динний режим день/ніч. Експериментальні твари-
ни були розподілені на групи по 10 особин кожна: 
І група – контрольна (щурі без впливу негативних 
температурних чинників); ІІ група – тварини з го-
строю холодовою травмою, забір матеріалу відразу 
після відтворення змодельованих умов; ІІІ група – 
тварини з гострою холодовою травмою, забір мате-
ріалу відбувався через 24 години після травми; ІV 
група – тварини з гострою холодовою травмою, за-
бір матеріалу відбувався через 7 діб після травми; V 
група – тварини з гострою холодовою травмою, за-
бір матеріалу відбувався через 14 діб після травми.

У дослідженні використано модель холодової 
травми, описану в методичних рекомендаціях [16]. 
Експериментальних тварин розміщували в пласти-
кових прозорих контейнерах, які не обмежують до-
ступ до повітря та рухливість тварин, та витриму-
вали в холодильній камері при –10оС упродовж 3‑х 
годин. Евтаназію тварин здійснювали шляхом пере-
дозування тіопенталу натрію. Матеріал фіксувався 
в 10% розчині нейтрального формаліну (рН 7,2‑7,4) 
упродовж 24‑48 годин, потім проводили через спир-
ти зростаючої концентрації та заливали у парафін. 
Із отриманих парафінових блоків готували серійні 
зрізи товщиною 5‑7 мкм, які забарвлювали гематок-
силіном та еозином. Дослідження мікроскопічної 
структури вище вказаних об’єктів проводили за до-
помогою світлового мікроскопа. Обробка результатів 
виконана в програмному пакеті Statsoft STATISTIKA 
6.0. Досліджували: діаметр м’язового волокна (ДВ); 
площу саркоплазми (ПС); площу ядра (ПЯ); ядерно-
саркоплазматичне відношення (ЯСВ); відносний 
об’єм пошкоджених м’язових волокон (ВОПМВ).

Результати дослідження та їх обговорення. 
На гістологічних препаратах відразу після холодо-
вої травми відмічався різкий спазм атреріол, ендо-
телій, яких частково пролабував в посвіт судини. 
У м’язових волокнах волокнах відбувались дистро-
фічні зміни, зменшувалась, а місцями повністю була 
відсутня поперечна посмугованість, межі окремих 
волокон було тяжко прослідкувати. Ядра були набря-
клими, світлі, розміщувались частіше косо або були 
вузькими, піктотичними, місцями повністю були 
відсутні. Саркоплазма таких ділянок мала зернистий 
вигляд. В інтерстиції з’являється клітинна інфіль-
трація у вигляді лейкоцитів, що вказую на ознаки 
запалення в тканині діафрагми, як реакції на травму.

Морфометричні параметри м’язової части-
ни діафрагми наведені у таблиці 1. У перші годи-
ни після гострої холодової травми ми отримуємо 
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збільшення діаметра м’язового волокна на 21,1% 
(р<0,01). Холод пригнічує активність ферменту 
Na+/K+ насосу. Енергії АТФ не вистачає для вика-
чування натрію з клітини. Натрій накопичується 

всередині волокна і за законами осмосу тягне за со-
бою воду з міжклітинного простору. Волокно роз-
дувається зсередини. У саркоплазмі з’являються 
дрібні вакуолі, наповнені прозорою рідиною.

Таблиця 1
Морфометрична характеристика м’язових волокон діафрагми після гострої холодової травми

Показник Експериментальна група
І ІІ

ДВ, мкм 42,12 ± 0,22 53,36 ± 0,41**
ПС, мкм2 1365,32 ± 15,98 1719,87 ± 27,45**
ПЯ, мкм2 63,03 ± 0,11 65,13 ± 0,23*

ЯСВ 0,0466 ± 0,0004 0,0378 ± 0,0005*
ВОПМВ, % 2,95 ± 0,31 5,34± 0,27**

Примітка: * – р < 0,05; ** – р < 0,01 порівняно із контрольною групою

Площа саркоплазми так само, як і волокна 
продемонструвала збільшення на 20,6%. Варто 
відмітити, що зміна цього показника статистич-
но достовірна, р<0,01. Поряд з цим відбувається 
збільшення площі ядра із статистично достовір-
ною різницею (р<0,05) від (63,03 ± 0,11) мкм2 до 
(65,13 ± 0,23) мкм2.

Збільшення площі ядер при гострій холодовій 
травмі має комбінований характер. З одного боку, 
воно зумовлене осмотичним набряком каріоплазми 
внаслідок іонного дисбалансу, а з іншого – реак-
тивною еухроматинізацією, що свідчить про на-
пруження адаптаційних процесів та спробу кліти-
ни активувати синтетичні механізми у відповідь на 
кріопошкодження.

Важливим фактором є збільшення кількості 
пошкоджених м’язових волокон, на що вказувало 
зростання показника їх відносного об’єму у 1,8 
рази (р<0,01). Пошкодження м’язових волокон 
при холодовій травмі – це каскадний процес, де 
один фактор запускає інший. Оскільки, важливо 
розуміти, що діафрагма страждає навіть сильніше 

за звичайні м’язи, бо не може відпочити для від-
новлення енергії.

Динаміку показників після перенесеної гострої 
холодової травми відображено у таблиці 2. Цікавим 
результатом було зменшення площі м’язового волок-
на на 11,6% порівняно із ІІ групою, але на 7‑му добу 
показник був майже у 1,5 рази більшим за показник 
контрольної групи (р<0,001). Проте на 14‑ту добу піс-
ля впливу холоду іде стабілізація процесу у діафрагмі 
і морфометричний параметр демонструє збільшення 
лише на 4,7% порівняно із І групою (р<0,05).

Площа саркоплазми реагує аналогічно по-
казнику діаметра волокна, що і не дивно. Так, 
у ІІІ експериментальній групі вона залишається 
вищою порівняно із І групою на 10,7% (р<0,05). 
Максимального значення набуває на 7‑му добу піс-
ля гострої холодової травми і демонструє збіль-
шення у 1,6 рази (р<0,001). На 14‑ту добу параметр 
залишається вищим і становить (1417,52 ± 24,63) 
мкм2 проти рівня (1365,32 ± 15,98) мкм2 контроль-
ної групи, але варто сказати, що статистично до-
стовірної різниці тут не виявлено (р>0,05).

Таблиця 2
Динаміка морфометричних параметрів м’язових волокон діафрагми після гострої холодової травми

Показник Експериментальна група
ІІІ IV V

ДВ, мкм 47,17 ± 0,24* 63,05 ± 0,37*** 44,19 ± 0,27*
ПС, мкм2 1528,80 ± 15,98* 2216,15 ± 41,43*** 1417,52 ± 24,63
ПЯ, мкм2 64,47 ± 0,28* 63,31 ± 0,22 62,91 ± 0,12

ЯСВ 0,0421 ± 0,0005* 0,0285 ± 0,0004** 0,0449 ± 0,0004
ВОПМВ, % 6,74± 0,31*** 3,83 ± 0,20* 2,51 ± 0,21

Примітка: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; р < 0,001 порівняно із контрольною групою

Площа ядра у ІІІ експериментальній групі 
зменшується до рівня (64,47 ± 0,28) мкм2 порів-
няно із ІІ групою, де він становить (65,13 ± 0,23) 
мкм2, проте залишається з  статистично досто-
вірною різницею, р<0,05, із І групою – контро-

лю. На 7‑му добу він майже повертається до ви-
хідного значення контрольної групи і становить 
(63,31 ± 0,22) мкм2. Через 14 діб він демонструє 
тенденцію до зменшення, але без статистично до-
стовірної різниці (р>0,05).
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Ядерно-саркоплазматичне відношення є од-
ним із найбільш об’єктивних кількісних показни-
ків у морфометрії. Воно відображає структурно-
функціональний стан клітини і  показує, чи 
відповідає ядро об’єму саркоплазми. Це дозволяє 
математично підтвердити наявність набряку, навіть 
якщо візуально він здається незначним. Чим нижче 
ЯСВ, тим сильніше виражена гідропічна дистро-
фія. Зниження у гострій фазі, що було у нас виявле-
но у ІІ групі свідчить про деструкцію, переважан-
ням процесів розпаду та накопичення води. Але 
ці процеси не зупиняються на 7‑му добу, тому що 
цей морфометричний параметр продемонстрував 
зменшення у 1,6 рази на цьому терміні у IV гру-
пі (р<0,001). Через 14 діб даний морфометричний 
параметр повертається до меж норми і становить 
(0,0449 ± 0,0004), що свідчить про відновлення го-
ловного дихального м’яза.

У подальшому пошкоджені м’язові волокна 
замінювались сполучною тканиною. На це вказу-
вало, виявлений на 14 добу інтерстиціальний фі-
броз, на мікропрепаратах, свідчить про завершен-
ня фази гострого запалення та початок замісної 
регенерації. Розростання сполучної тканини при-
зводить до структурної дезорганізації діафрагми, 
що є морфологічним підґрунтям для зниження її 
функціональних можливостей у віддаленому пе-
ріоді після холодової травми.

Відносний об’єм пошкоджених м’язових во-
локон продовжував зростати після холодової трав-
ми і на 3‑ту добу збільшувався у 2,3 рази (р<0,001) 
і становив (6,74± 0,31) % проти (2,95 ± 0,31) % 
у контрольній групі. На 7‑му добу залишався ви-
щим на 22,9% порівняно з нормою (р<0,05), а на 
14 добу майже не вирізнявся від контрольної групи 
і становив (2,51 ± 0,21) %.

Висновок. Гостра холодова травма викликає 
структурну перебудову діафрагми, яка характери-

зується поєднанням судинних порушень та прямо-
го кріогенного пошкодження міоволокон. Втрата 
поперечної посмугованості, фрагментація волокон 
та поява лейкоцитарної інфільтрації в інтерстиції 
вказують на розвиток гострої запальної відповіді, 
що суттєво обмежує скоротливу здатність діафраг-
ми як головного дихального м’яза. Найбільш вира-
жені деструктивні зміни спостерігаються на 7‑му 
добу після травми. У даний термін морфометрич-
но встановлено розвиток вираженого внутрішньо-
клітинного набряку. Це проявляється статистич-
но достовірним збільшенням середнього діаметра 
м’язових волокон та площі саркоплазми на тлі зни-
ження ядерно-саркоплазматичного відношення. На 
14 добу після експериментальної холодової травми 
спостерігається зміна вектора патологічного про-
цесу від деструкції до замісної регенерації та ха-
рактеризується розвитком інтерстиціального фі-
брозу. Показники діаметра волокон демонструють 
тенденцію до зменшення. Розростання сполучної 
тканини між м’язовими пучками призводить до 
зниження еластичності діафрагми. Це є морфоло-
гічним підґрунтям для формування стійких функ-
ціональних порушень дихання у віддаленому пе-
ріоді після перенесеної холодової травми.

Перспективи подальших досліджень. 
Враховуючи виявлені зміни в структурі волокон, 
перспективним є морфометричне вивчення стану 
судинного русла. На основі отриманих даних про 
набряк та фіброз, актуальним є пошук засобів (ан-
тиоксидантів, мембраностабілізаторів або антифі-
бротичних препаратів), які могли б мінімізувати 
деструкцію діафрагми в гострому періоді холодо-
вої травми. Особливий інтерес становить дослі-
дження того, як гостра холодова травма впливає 
на діафрагму на тлі вже наявних супутніх захво-
рювань, таких як гіпертонічна хвороба, цукровий 
діабет тощо.
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FEATURES OF MORPHOFUNCTIONAL CHANGES IN THE DIAPHRAGM AFTER ACUTE 
COLD INJURY
Abstract. The muscular system, which makes up a significant part of the body weight, acts as the main tool of 
thermoregulation. However, when adaptive resources are exhausted under the influence of cold, deep structural 
changes develop in muscle fibers, leading to long-term disability and disability. The most pronounced changes 
in muscles often occur not at the time of cooling, but during warming.
The aim of the work was to conduct a morphometric assessment of the parameters of the muscle fibers of the 
diaphragm of experimental animals in the dynamics after acute cold injury.
The experiments were conducted on 50 sexually mature male Wistar rats. Experimental animals were divided into 
5 groups of 10 individuals each, depending on the timing of material collection for the study. Experimental animals 
were placed in plastic transparent containers that do not restrict access to air and animal mobility, and kept in 
a refrigerator at –10 °C for 3 hours. The results were processed in the Statsoft STATISTIKA 6.0 software package.
Dystrophic changes occurred in muscle fibers, transverse striation decreased and in some places was completely 
absent. The nuclei were swollen, light, were located more often obliquely or were narrow. The sarcoplasm of such 
areas had a granular appearance. Cellular infiltration in the form of leukocytes appears in the interstitium. As a result 
of the analysis of morphometric parameters, the development of pronounced intracellular edema was established, 
which was indicated by an increase in the average diameter of muscle fibers and the area of ​​the sarcoplasm against 
the background of a decrease in the nuclear-sarcoplasmic ratio on the 7th day of the experiment. On the 14th day, the 
indicators return to normal, but fibrosis phenomena are observed in places of destruction of myofibers.
Acute cold injury causes structural restructuring of the diaphragm, which is characterized by a combination of 
vascular disorders and direct cryogenic damage to myofibers.
Key words: acute cold injury, diaphragm, anatomy, morphometry, experiment, rats.
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