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мОрфОфунКциОнальные ОсОбеннОсти  
прОявлений цитОлитичесКОгО синдрОма печени  

в динамиКе пОстКОмпрессиОннОгО периОда  
синдрОма длительнОгО сдавления

Новосибирский государственный медицинский университет, г. Новосибирск

В последние десятилетия в России, как и во всем мире, 
отмечалась тенденция к росту количества чрезвычайных 
ситуаций (природные, техногенные, социальные и другие 
катастрофы), сопровождавшихся значительным числом чело-
веческих жертв [5]. В патогенезе синдрома длительного сдав-
ления (СдС), наряду с острой почечной недостаточностью, 
важная роль принадлежит нарушениям функции печени [3, 
5, 6]. Поскольку одним из основных патогенетических фак-
торов СдС является токсемия [7], большая нагрузка ложится 
на печень, на ее детоксицирующую функцию, что послужило 
поводом для исследования функционального состояния это-
го органа центрального гомеостазирования. л.М. небольсина 
[8] указывает на раннее вовлечение печени в патологический 
процесс при синдроме длительного сдавления.

Цель исследования — выявить морфологические и 
биохимические особенности проявлений цитолитическо-
го синдрома в различные периоды экспериментального 
синдрома длительного сдавления.

материалы и методы
Материалом послужили экспериментальные живот-

ные — 85 крыс-самцов породы Вистар массой 180-200 г 

в возрасте 5-6 мес. Моделировали синдром длительного 
сдавливания средней степени тяжести [7]. Забор матери-
ала проводился под эфирным наркозом в соответствии с 
международными требованиями гуманного отношения к 
животным. интактные крысы составили 1 группу; кры-
сы с синдромом длительного сдавливания средней сте-
пени тяжести — 2 группу. исследования проводили в 1, 
3, 7, 14 сут после декомпрессии. исследовали сыворотку 
и плазму крови, лимфу. для количественного определе-
ния свободных жирных кислот, малонового диальдегида, 
ACT крови использовали наборы реактивов «новохол» 
Зао «Вектор-Бест», «Biosub TG» («Biocon», германия). 
Метод определения сложных эфиров жирных кислот под 
воздействием гидроксиламина переводили в гидроксамо-
вую кислоту, образующую окрашенные соли с соедине-
ниями железа, которые фотометрировали. определение 
Мда проводили в соответствии с общепринятой методи-
кой. концентрацию продуктов Пол выражали в наномо-
лях на литр, принимая молярный коэффициент экстинции 
равным 1,56×105×M-1×см-1 [2]. для целей светооптической 
микроскопии на санном микротоме готовили срезы тол-
щиной 5-6 мкм, окрашивали гематоксилином Майера и 

92



резюме

выявлены морфологические и биохимические особен-
ности проявлений цитолитического синдрома в различ-
ные периоды экспериментального синдрома длительного 
сдавления. цитолитический синдром проявлялся повы-
шением уровня в плазме крови и лимфе аспартаттранс-
феразы, повышением уровня свободных жирных кислот и 
малонового диальдегида, деструктивными изменениями в 
паренхиме печени, значительным разрушением грануляр-
ной эндоплазматической сети и изменением соотношения 
гранулярной и агранулярной эндоплазматической сети. 

Ключевые слова: синдром длительного сдавления, пе-
чень, цитолитический синдром.

e.S. Luk’yanova 

morphofuNCTIoNAL feATure of CYToLYSIS 
SYNdrome mANIfeSTATIoNS of The LIVer  

IN dYNAmICS AT The SYNdrome  
of LoNg TIme CompreSSIoN

Novosibirsk state medical university, Novosibirsk

Summary

we have revealed morphological and biochemical features 
of cytolysis syndrome in various periods of experimental syn-
drome of long time compression. Cytolysis syndrome was dem-
onstrated by increase of the level of intracellular enzymes in 
plasma and lymph, increase of a level of free fatty acids and 
malon dyaldehide, destructive changes in liver parenchyma, 
significant destruction of granular endoplasmatic network and 
change of a ratio of granular and agranular endoplasmatic net-
works. 

Key words: syndrome of the long time compression, liver, 
cytolysis syndrome.

эозином и заключали в канадский бальзам на предметных 
стеклах. Препараты печени подвергали морфометричес-
кому изучению с использованием окулярной сетки из 25 
точек [1]. на гистологических срезах проводили опреде-
ление относительного объема деструктивных изменений, 
а также отдельно — суммарного объема клеток в процен-
тах от площади среза, с некротическими изменениями и 
тяжелыми дистрофическими проявлениями, включая ва-
куолярную и баллонную дистрофии. Ультратонкие сре-
зы готовили по стандартным методикам и исследовали 
в электронном микроскопе JEM 100/ASID/SEGZ. Мор-
фометрические параметры ультраструктурной организа-
ции цитоплазмы гепатоцитов определяли по негативным 
изображениям, спроецированным на закрытую тестовую 
систему. Подсчитывали объемную плотность (Vv) мито-
хонодрий, гладкого (гЭР) и шероховатого (ШЭР) эндоп-
лазматического ретикулума, количественную плотность 
(Nv) митохондрий, прикрепленных и свободных рибо-
сом, полисом. Статистическую обработку результатов 
проводили в соответствии с принципами вариационной 
статистики. Получены статистически достоверные ре-
зультаты по Стьюденту.

результаты исследования
концентрация ACT в плазме крови животных имела 

волнообразную динамику с максимумом на 1 сут деком-
прессии, наблюдали увеличение показателя в 2,3 раза. В 
лимфе концентрация ACT на протяжении всего периода 
исследования превышала контрольные и плазматические 
значения. динамика СЖк в плазме крови крыс в острый 
период декомпрессии носила волнообразный характер: 
на 1 сут исследования уровень СЖк достоверно (на 41%) 
был ниже, а на 3 сут — на 20% выше контрольного зна-
чения. концентрация свободных жирных кислот в лимфе 
крыс на 1 сут эксперимента была на 41% выше контроль-
ного уровня и более чем в 2,5 раза выше в сравнении с 
плазменным значением. на 3 сут исследования содержа-
ние СЖк в лимфе крыс достоверно не отличалось от по-
казателей у интактных животных, как и в плазме крови. 
динамика содержания СЖк в плазме крови крыс на 7-14 
сут декомпрессии носила следующий характер: на 7 и 
14 сут было выявлено превышение контрольного значе-
ния на 61 и 92% соответственно. концентрация СЖк в 
лимфе животных на протяжении всего восстановитель-
ного периода СдС не отличалась от показателей у ин-
тактных крыс. концентрация Мда в плазме крови крыс 
была достоверно выше контрольного уровня только на 
3 сут посткомпрессионного периода СдС и превышала 
его на 97%. В лимфе животных уровень Мда повышал-
ся прогрессивно и превышал контрольное значение на  
1 сут эксперимента более чем в 2 раза, а на 3 сут — более 
чем в 2,5 раза. При этом лимфатические значения Мда 
на протяжении всего острого периода декомпрессии зна-
чительно превышали показатели в плазме крови (на 50 и 
23% соответственно). В восстановительном периоде СдС 
у крыс была выявлена следующая динамика содержания 
Мда: в плазме крови на 7 и 14 сут декомпрессии оно бы-
ло на 97 и 69% выше, чем в контроле. В лимфе животных 
уровень Мда превышал исходный на протяжении всего 
изучаемого периода на 85 и 93% соответственно, а на 7 
и 14 сут декомпрессии на 32 и 18% — соответствующие 
плазменные значения.

При проведении светооптических и ультраструктур-
ных исследований было выявлено, что во всех экспе-
риментальных условиях наблюдали морфологические 
признаки нарушения микроциркуляции — расширение 
синусоидов, явления стаза, сладжа эритроцитов, спазм 
артериол. В 1 сут отмечалась выраженная гидропическая 
дистрофия гепатоцитов — 56,7% (от площади среза), рас-
ширялся просвет синусоидных капилляров, отмечалась 
гиперхромия ядер. обращает на себя внимание тот факт, 
что вокруг центральных вен дистрофии гепатоцитов нет, 
отмечается стаз, полнокровие. Через 3 сут дистрофичес-
кие изменения гепатоцитов в том же объеме 56,3% (от 
площади среза), мозаичность дистрофических измене-
ний, отмечается выраженный кариопикноз ядер, сохра-
няется нарушение микроциркуляции. на 7 сут процент 
дистрофий гепатоцитов уменьшился до 13,3 (от площа-
ди среза), отмечается полнокровие сосудов портальных 
трактов. имело место расширение синусоидных капил-
ляров, дистрофии. на 7 сут процент дистрофий гепатоци-
тов уменьшился до 13,3% (от площади среза), отмечалось 
полнокровие сосудов портальных трактов. на 14 сут раз-
вития СдС из дистрофических изменений преобладала 
зернистая дистрофия. некробиотические процессы в пе-
чени крыс наблюдали вокруг центральных вен во всех эк-
спериментальных условиях. объем некрозов в паренхиме 
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органа достигал 25%, причем в первую очередь погиба-
ли гепатоциты, расположенные около центральной вены 
долек печени. По нашим данным, при развитии СдС не-
кробиотические изменения были максимальными в 1 и 
14 сут рециркуляции в конечности, в другие сроки они 
немного уменьшались. Показатель отношения вторич-
ных лизосом к первичным к 3 сут снизился в 1,16 раза, 
к 7 сут — в 5,4 раза, к 14 сут — в 11,7 раза. Численная 
плотность митохондрий к 3 сут выросла на 33,3%, к 7 сут 
показатель оставался на уровне 1 сут, на 14 сут после де-
компрессии уменьшилась на 16,7%. объемная плотность 
митохондрий к 3 сут выросла на 11,3%, к 7 сут оставалась 
увеличенной на 5%, на 14 сут была на 3,2% меньше по 
сравнению с 1 сут после декомпрессии. объемная плот-
ность гладкого эндоплазматического ретикулума к 3 сут 
увеличилась на 21,3%, и на 14 сут СдС была увеличе-
на на 28,8%. объемная плотность шероховатого эндоп-
лазматического ретикулума к 3 сут имела тенденцию к 
уменьшению, к 7 сут была уменьшена на 21,4%, к 14 сут 
была уменьшена на 29,6%. количественная плотность 
прикрепленных рибосом на 3 сут уменьшилась на 10,2%, 
на 7 сут была меньше на 53%, на 14 сут была меньше на 
60,8%. количественная плотность свободных рибосом в 
цитоплазме гепатоцитов на 3 сут была больше на 12,7%, 
на 7 сут была больше на 70,9%, на 14 сут после снятия 
тисков с конечности была больше на 67,2%.

результаты исследования
Работами и.В. давыдовского [4] установлено, что на 

любое повреждающее воздействие печень отвечает стан-
дартной реакцией из нескольких фаз. Первая фаза наруше-
ния энергетики и биохимизма проявляется повреждением 
наиболее чувствительных ультраструктур гепатоцитов — 
эндоплазматического ретикулума, митохондрий, лизосом. 
нарушения функции печени проявляются рядом синдро-
мов, среди которых выделяют и цитолитический.

Промежуточный и восстановительный период СдС 
отличается, с одной стороны, постепенным разрешением 
нарушений микроциркуляции и развитием эндотоксикоза, 
с другой — активным включением защитных и компен-
саторных реакций, направленных на борьбу с токсически-
ми продуктами и восстановление поврежденных органов 
и тканей. По данным литературы [5-7], именно на этот 
период приходится наибольшее количество осложнений, 
которых иногда объединяют понятием «полиорганная 
недостаточность». кроме того, наличие сопутствующей 
патологии может способствовать развитию «синдрома 
взаимного отягощения». Полученные данные позволя-
ют предполагать, что печень является одним из наиболее 
уязвимых органов при развитии синдрома длительного 
сдавления. цитолитический синдром возникает вследс-
твие нарушения структуры клеток и в первую очередь 
гепатоцитов. главным в цитолизе следует считать на-
рушение проницаемости клеточных мембран [9] — это 
проявляется изменением содержания в плазме крови и 
лимфе внутриклеточных ферментов. Развивается компен-
саторная активация системы при условии сохранения ко-
личества цитохромов и, возможно, снижения количества 
поступающих в кровоток токсинов. Проявления цитоли-
тического синдрома в раннем декомпрессионном периоде 
характеризуются усилением Пол и изменением содер-
жания в жидкостях организма свободных ненасыщенных 

жирных кислот, увеличением содержания продукта Пол 
малонового диальдегида, что приводит к изменению фи-
зико-химических свойств липидного слоя биологических 
мембран и усиливает их проницаемость, увеличением 
содержания в плазме крови и лимфе внутриклеточных 
ферментов, таких как ACT. Полиненасыщенные жирные 
кислоты клеточных мембран служат основным субстра-
том перекисного или свободнорадикального окисления. 
Продукты Пол в общем кровотоке усиливали цитолиз. Ре-
перфузия в ранние сроки СдС еще более усиливала Пол с 
максимумом в 1 сут, что подтверждают показатели Мда, 
выброс внутриклеточных ферментов. активация перекис-
ного окисления способствовала повреждению мембран 
митохондрий. Видимо, происходит дисбаланс оксид-пе-
роксидазной системы. Показатели лимфы свидетельство-
вали о перераспределении токсических продуктов на фоне 
нарушений микроциркуляции.

выводы
Синдром длительного сдавления в ранний период 

сопровождался выраженными признаками расстройства 
микроциркуляции: стазом, расширением синусоидов, 
сладжем эритроцитов. цитолитический синдром при 
синдроме длительного сдавления проявлялся повыше-
нием уровня в плазме крови и лимфе аспартаттрансфе-
разы, повышением уровня свободных жирных кислот и 
малонового диальдегида, деструктивными изменениями 
в паренхиме печени (некрозы, вакуолярная, баллонная 
дистрофия), значительным разрушением гранулярной 
эндоплазматической сети и изменением соотношения 
гранулярной и агранулярной эндоплазматической сети. 
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