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синдром длительного раздавливания (сдр)  
сложный симптомокомплекс, развивающийся 
после возобновления кровотока в поврежденных 
тканях и характеризующийся механической трав-
мой, интоксикацией, острой почечной, печеноч-
ной и сердечной недостаточностью, т. е. вовлече-
нием в патологический процесс многих органов и 
систем организма [2, 5  7, 13].

несмотря на достигнутые успехи в исследова-
нии структурных и ультраструктурных изменений 
жизненно важных органов в ранние сроки сдр, в 
литературе отсутствуют данные об изменениях 
рыхлой соединительной ткани в различных орга-
нах при сдр. при этом важное значение имеет 
структурно-функциональное состояние тех кле-
точных элементов рыхлой соединительной ткани, 
которые синтезируют большое количество био-
логически активных веществ, принимают актив-
ное участие в обменных реакциях организма и 
синтезе межклеточного вещества. 

целью настоящего исследования явилось 
комплексное гистологическое, гистохимическое и 
электронно-микроскопическое исследование под-
кожной рыхлой соединительной ткани и стромы 
внутренних органов в динамике до 1 мес после 
декомпрессии при экспериментальном сдр.

м а т е р и а л  и  м е т о д ы .  объектом исследования слу-
жили 50 белых беспородных крыс-самцов массой 130–150 г. 
Эксперименты и умерщвление (декапитация) животных про-
водили под эфирным наркозом в соответствии с «правилами 
проведения работ с использованием экспериментальных 

животных» (приказ № 755 от 12.08.1977 г. мЗ ссср). сдр 
воспроизводили на специальной установке путем локальной 
компрессии одной тазовой конечности в течение 1 ч [1]. 
контролем служили животные, которые находились в уста-
новке в течение того же времени, но без груза. в каждой 
группе было по 20 крыс. кусочки кожи, печени, легкого, 
сердца, почек, селезенки и лимфатических узлов брали на 1-, 
7-, 20-е и 30-е сутки после декомпрессии.

препараты окрашивали гистологическими и гистохими-
ческими методами: гематоксилином  эозином, толуиди-
новым синим (для выявления тучных клеток), железным 
гематоксилином по ясвоину, азуром II  эозином, фуксином 
вейгерта, пиронином по Браше. окраску эластических и кол-
лагеновых волокон производили соответственно орсеином и 
гематоксилином  пикрофуксином по методу ван-гизона. 
Были использованы также методика серебрения по гомори, 
окраска по массону. количество клеток подсчитывали в 
50 полях зрения. 

для выявления рнк в клетках плазмоцитарного ряда пле-
ночные препараты рыхлой соединительной ткани окрашивали 
галлоцианином  хромовыми квасцами по Эйнарсону. для 
исследования микроциркуляторного русла рыхлой соеди-
нительной ткани на пленочных препаратах, окрашенных по 
а.м. чилингаряну [12], определяли количество капилляров, 
их диаметр, общую длину, обменную поверхность и емкость 
капиллярного русла. измерения проводили с помощью оку-
лярного микрометра в 20 полях зрения. рассчитывали коли-
чество капилляров, приходящееся на 1 мм3 [9]. 

кислую фосфатазу выявляли методом азосочетания на 
криостатных срезах, фиксированных непродолжительное 
время на предметных стеклах в холодном ацетоне. оценку 
содержания рнк в клетках плазмоцитарного ряда (плазмо-
бластах, лимфобластах), активности кислой фосфатазы в 
макрофагах проводили на цитофотометре лЮмам-3 одно-
волновым методом при длине волны 550 нм.
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для электронно-микроскопического исследования мате-
риал получали после 1-часовой экспозиции, фиксировали в 
2% растворе глутаральдегида, дополнительно фиксировали 
в 1% растворе OsO4, заливали в смесь эпона и аралдита. 
ультратонкие срезы контрастировали уранилацетатом и 
цитратом свинца [11] и просматривали в электронном микро-
скопе JEM-100 (япония). часть материала была подвергнута 
биофизическому исследованию c измерением вязкоупругих 
свойств волокнистых структур подкожной рыхлой соеди-
нительной ткани в термостатированной влажной камере. 
для характеристики упругих свойств волокнистых структур 
определяли модуль Юнга е и логарифмический декремент 
затухания. все полученные цифровые данные подвергнуты 
обработке методом вариационной статистики с использова-
нием критерия стьюдента.

р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и я .  у интакт-
ных крыс на пленочных препаратах подкожной 
рыхлой соединительной ткани, окрашенных 
гематоксилином  эозином, выявляются зре-
лые фибробласты с множественными отрост-
ками, овальным светлым ядром, а также мало-
отростчатые юные фибробласты со светлыми 
ядрами и интенсивно базофильной цитоплазмой. 
наблюдаются также фиброциты с крыловидными 
отростками и малым объемом цитоплазмы. среди 
разных форм фибробластов преобладают зрелые, 
активно функционирующие клетки. 

через 24 ч после декомпрессии подкожная 
рыхлая соединительная ткань характеризуется 
обилием клеточных элементов. отмечается изме-
нение конфигурации фибробластов, контуры кле-
ток становятся более извилистыми, отчетливо 
выражены их набухшие отростки. цитоплазма 
клеток базофильна, пенистая, от нее отделяют-
ся мелкие фрагменты. ядра клеток увеличены, 
их контуры неровные. выявляются также юные 
фибробласты. 

на 7-е сутки после декомпрессии в подкожной 
рыхлой соединительной ткани обнаружен значи-
тельный полиморфизм фибробластов (крупные, 
мелкие и гипертрофированные клетки). контуры 
клеток и их ядер неровные, цитоплазма менее 
базофильна. преобладают молодые формы фибро-
бластов. на 30-е сутки выявляются фибробласты, 
морфологически сходные с таковыми у интакт-
ных животных, а также гипертрофированные 
фибробласты. 

при электронно-микроскопическом исследо-
вании фибробластов в 1-е сутки после деком-
прессии выявлено, что хроматин сконцентрирован 
на периферии ядер, перинуклеарное пространст-
во расширено, резко уменьшено число рибосом, 
связанных с мембранами цистерн гранулярной 
эндоплазматической сети, а свободные рибосомы 
в большом количестве располагаются по всей 
цитоплазме. выявляется просветление матрикса 

митохондрий и незначительное их набухание. на 
7-е сутки изменения сохраняются. на 30-е сутки 
фибробласты морфологически сходны с клетками 
животных контрольной группы.

Тучные клетки, выявляющиеся в подкож-
ной рыхлой соединительной ткани интактных 
животных на пленочных препаратах, окрашенных 
толуидиновым синим, имеют крупные размеры, 
короткие широкие отростки, насыщены гранула-
ми. они β-метахроматичны при окраске толуиди-
новым синим и пиронинофильны при окраске по 
Браше. Тучные клетки расположены равномерно 
среди других клеточных элементов и постоянно 
встречаются вокруг кровеносных сосудов, иногда 
лежат цепочками по 5–10 клеток. 

на 1-е сутки после декомпрессии выявля-
ется активная дегрануляция тучных клеток. 
имеются массивные участки ткани, сплошь 
усеянные метахроматическими гранулами. 
морфометрические исследования свидетельству-
ют о том, что уже в данный срок эксперимен-
та происходит уменьшение количества тучных 
клеток по сравнению с таковым у контрольных 
животных (табл. 1).

на 7-е сутки также наблюдается активная 
дегрануляция тучных клеток. встречаются клет-
ки без зерен, интенсивность окрашивания их 
цитоплазмы снижена. количество тучных клеток 
уменьшается.

при электронно-микроскопическом исследо-
вании тучные клетки характеризуются неровной 
поверхностью, многочисленными выпячиваниями 
цитоплазмы. количество гранул в цитоплазме сни-
жено, они расположены по периферии клетки.

макрофаги в пленочных препаратах живот-
ных контрольной группы  крупных размеров 
с множеством отростков и одним небольшим 
округлым, реже бобовидным ядром. цитоплазма 
их базофильна.

через 24 ч после сдр макрофаги располо-
жены небольшими группами или поодиночке. 
встречаются клеточные элементы со сморщен-
ными ядрами и узким ободком цитоплазмы. на 

Т а б л и ц а  1

количество тучных клеток в подкожной рыхлой  
соединительной ткани крысы при экспериментальном 

синдроме длительного раздавливания (–x±s–x)

срок после декомпрессии (сут)
количество клеток на услов-

ной единице площади препарата

0 (контроль) 12,9±0,7

1 8,28±0,9*

7 8,5±0,8*

30 9,8±0,5*

*  различия по сравнению с контролем значимы при P<0,05.
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7-е сутки изменения макрофагов сохраняются, и 
лишь на 30-е сутки выявляются макрофаги, мор-
фологически сходные с клетками животных конт-
рольной группы. через 1 сут после декомпрессии 
выявляется уменьшение складчатости поверхнос-
ти макрофагов и уменьшение количества лизо-
сом. ультраструктурные изменения макрофагов 
сохраняются на 7-е сутки.

плазмоциты в пленочных препаратах, окра-
шенных по Браше, у интактных крыс имеют оваль-
ную форму, относительно небольшое эксцентрич-
но расположенное ядро округлой или овальной 
формы. их цитоплазма резко базофильна. при 
окраске препаратов галлоцианином  хромовыми 
квасцами по Эйнарсону в клетках плазмоцитарно-
го ряда (плазмобластах, лимфобластах) выявля-
ется высокое содержание рнк.

через 1 сут после декомпрессии при цито-
фотометрии определяется снижение содержания 
рнк в клетках плазмоцитарного ряда на 34,6% 
по сравнению с таковым в контрольной группе 
животных. 

Электронно-микроскопическое исследование 
плазмоцитов показало, что на 1-е сутки после 
декомпрессии в них происходит гипертрофия ком-
плекса гольджи и деструкция цистерн грануляр-
ной эндоплазматической сети. в цитоплазме выяв-
ляются единичные свободные рибосомы. полная 
деструкция органелл в цитоплазме плазмоцитов 
отмечена на 7-е сутки. контуры ядра неровные. 
на 30-е сутки зрелые плазмоциты содержат мень-
ше свободных рибосом в цитоплазме.

исследование межклеточного вещества рых-
лой соединительной ткани при окраске препара-
тов гематоксилином  пикрофуксином по ван-
гизону у интактных крыс выявило коллагено-
вые волокна в виде волнообразно изогнутых, 
лентовидных тяжей, расположенных мощными 
пучками. на 1-е сутки после декомпрессии отме-
чены набухание, гомогенизация, а также резорб-
ция коллагеновых волокон. указанные изменения 
сохраняются на 7-е сутки; на 30-е сутки наблюда-
ется частичное восстановление структур.

Эластические волокна в подкожной рыхлой 
соединительной ткани интактных животных выяв-
ляются при окраске орсеином, по вейгерту, а также 
по методу массона. густо расположенные и иду-
щие в различных направлениях, они представлены 
большей частью тонкими волокнами, анастомози-
рующими друг с другом и образующими широко-
петлистую сеть. через 1 сут после декомпрессии 
выявляется выпрямление эластических волокон 
и их распад на фрагменты. определяются также 
эластические элементы в виде спиралевидных 
нитей, зерен, глыбок. на 7-е сутки фрагментация 
эластических волокон сохраняется. на 30-е сутки 
выявляется повышенное количество густо рас-
положенных эластических волокон, образующих 
широкопетлистую сеть. Эластические волокна 
представлены большей частью тонкими нитями, 
некоторые из них образуют клубочки. 

при биофизическом исследовании на 7-е сутки 
после декомпрессии в пленочных препаратах выяв-
лены нарушения механических свойств волокнис-
тых образований. через 1 мес после декомпрессии 
определяется частичное восстановление модуля 
Юнга и логарифмического декремента затухания. 

сосуды микроциркуляторного русла рыхлой 
соединительной ткани при сдр уже через 1 сут 
после декомпрессии изменены  отмечены нару-
шения непрерывности капиллярной сети, интен-
сивности окрашивания, а также сдвиги морфомет-
рических показателей (табл. 2). 

через 1 сут после декомпрессии в соедини-
тельной ткани сердца отчетливо выражено набу-
хание коллагеновых волокон со сглаживанием 
фибриллярности и гомогенизацией отдельных 
пучков. в миокарде выявляется расплавление 
соединительной ткани и превращения ее в аморф-
ное, неравномерно окрашенное, выделяющееся 
на фоне мышечных волокон вещество. отмечена 
фрагментация эластических волокон. 

на 7-е сутки после декомпрессии в соеди-
нительной ткани эндо- и эпикарда происходит 
утолщение коллагеновых волокон. отмечается 
набухание и гомогенизация коллагеновых воло-
кон с ослаблением их тинкториальных свойств. 

Т а б л и ц а  2 

количественные показатели, характеризующие микроциркуляторное русло в подкожной рыхлой соединительной 
ткани крысы в динамике после декомпрессии (–x±s–x)

исследованные показатели контроль 1 сут 7 сут 30 сут

диаметр капилляров, мкм 5,10±0,010 7,60±0,20* 6,90±0,12* 5,70±0,16*

общая длина капилляров, мкм 2483±46 2745±79* 2458±27 2378±13

общая поверхность капилляров, мм2 40,6±0,7 67±4** 58,2±0,9** 42±4

емкость капиллярного русла, мм3 0,050±0,0015 0,130±0,012*** 0,090±0,0013*** 0,06±0,08

п р и м е ч а н и е .  в каждой группе исследовано по 5 животных. Здесь и в табл. 3: различия по сравнению с контролем значимы: 
* при P<0,05; ** при P<0,005; *** при P<0,001.
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при импрегнации препаратов нитратом серебра 
по методу гомори выявляется очаговая фрагмен-
тация и распад ретикулярных волокон. 

аналогичные изменения при сдр наблюдают-
ся в соединительной ткани легких. происходит 
распад эластических волокон, набухание и гомо-
генизация коллагеновых волокон. на 1-е и 7-е сут-
ки выявляются разрушенные межальвеолярные 
перегородки.

в строме почки также определяются сходные 
изменения, в капсуле органа они менее отчетливо 
выражены. выявлено утолщение наружной стен-
ки капсулы капиллярных клубочков.

в препаратах печени, окрашенных гематок-
силином  эозином, видны крупные клетки тре-
угольной или клинообразной формы, имеющие 
отростки. Тела этих клеток, а иногда и их отрост-
ки выступают в просвет капилляра. Это  клетки 
купфера, более многочисленные на периферии 
печеночных долек. количество этих клеток в пече-
ни при сдр снижается с 1-х суток опыта, доходя 
до минимума на 7-е сутки. к 20-м суткам оно 
несколько увеличивается (табл. 3). активность 
кислой фосфатазы в них значительно подавляется 
к 7-м суткам. 

в лимфатических узлах макрофаги выявля-
ются в синусах и мозговых тяжах, в паракор-
тикальной области и в коре, где постоянные 
скопления макрофагов отмечаются в централь-
ных частях лимфоидных узелков. аналогичная 
картина свойственна и лимфоидным узелкам 
(в- зависимым зонам) селезенки и их периарте-

риальным лимфоидным муфтам (Т-зависимым 
зонам). много макрофагов и в красной пульпе  
в перегородках между венозными синусами, часть 
располагается и в самих синусах.

в селезенке через 1 сут после декомпрес-
сии происходит резкое уменьшение количества 
активных макрофагов по сравнению с таковым в 
контрольной группе. снижение количества мак-
рофагов продолжается на 7-е и 20-е сутки. на 
7-е сутки по сравнению с контрольной группой их 
количество уменьшается почти в 14 раз.

гистоэнзимологическое исследование лимфа-
тических узлов и селезенки выявило очаговые 
скопления клеток с активностью кислой фосфа-
тазы в герминативных центрах узелков, синусах 
и паракортикальной зоне, которые в основном 
представлены макрофагами. кислая фосфатаза 
обнаруживается в клетках Т- и в-зависимых зон 
с одинаковой частотой. клетки синусов лимфа-
тических узлов обладают большей активностью 
фермента. 

активность кислой фосфатазы в лимфатиче-
ских узлах и селезенке при сдр изменяется незна-
чительно на 1-е сутки эксперимента, к 7-м суткам 
она снижается, к 20-м суткам  повышается по 
сравнению с данными, полученными на 7-е сутки. 

в легком макрофаги обнаруживаются в интер-
стициальной соединительной ткани, среди эпите-
лиоцитов альвеол; встречаются также свободныe 
клетки в просвете альвеол. при сдр отмечается 
снижение количества макрофагов через 1 сут 
почти в 10 раз по сравнению с таковым в кон-

T а б л и ц а  3 

количество макрофагов и активность кислой фосфатазы в различных органах крыс  
при экспериментальном синдроме длительного раздавливания (–x±s–x)

исследованный орган срок после декомпрессии, сут количество макрофагов, усл. ед. активность кислой фосфатазы, yсл. eд.

печень 0 (контроль) 10,6±0,9 0,51±0,11

1 8,1±0,3* 0,21±0,05*

7 5,4±1,2*  0,10±0,13*

20 9,5±0,9 0,21±0,04*

селезенка 0 (контроль) 26,4±2,1 0,62±0,12

1 12,4±2,1** 0,29±0,06*

7 9,2±2,0** 0,15±0,13

20 1,9±0,6** 0,35±0,07*

лимфатические узлы 0 (контроль) 32,7±2,4 0,304±0,010

1 21,6±1,0** 0,10±0,07*

7 5,70±0,12** 0,201±0,012

20 11,7±1,5* 0,29±0,13

легкие 0 (контроль) 11,0±2,0 0,61±0,11

1 1,1±0,4* 0,26±0,05*

7 2,10±0,26* 0,20±0,04*

20 2,2±0,7* 0,14±0,03*
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троле; к 20-м суткам оно несколько нарастает. 
содержание кислой фосфатазы в них значительно 
снижается к 20-м суткам (см. табл. 3).

о б с у ж д е н и е  п о л у ч е н н ы х  д а н н ы х . 
проведенные исследования показали, что при 
сдр в рыхлой соединительной ткани наблюда-
ются характерные изменения. в фибробластах 
выявляются изменения конфигурации, извилис-
тость контуров клеток, пенистость цитоплазмы, 
встречаются также гипертрофированные формы 
клеток [3]. макрофаги характеризуются умень-
шенной складчатостью, полиморфизмом лизосом 
и уменьшением их количества, а также снижени-
ем активности кислой фосфатазы, что свидетель-
ствует о подавлении их деятельности [7, 14]. в 
плазмоцитах отмечается уменьшение базофилии 
цитоплазмы и количества рнк, слабо выраженная 
гранулярная эндоплазматическая сеть, что являет-
ся морфологическим подтверждением снижения 
функциональной активности иммунной системы 
[7, 10]. в тучных клетках обнаруживается дегра-
нуляция, вплоть до полного распада клеток, стер-
тость ядерных границ; происходит также  умень-
шение количества клеток [4]. 

результаты исследований волокнистых струк-
тур рыхлой соединительной ткани дают основание 
констатировать их высокую чувствительность и 
большую лабильность после декомпрессии. при 
этом появление гомогенизированных пучков и 
грубофибриллярных коллагеновых волокон явля-
ется морфологическим подтверждением их глубо-
кой деструкции и распада [3]. снижения модуля 
Юнга и логарифмического декремента затуха-
ния свидетельствуют о нарушении вязкоупру-
гих свойств коллагеновых волокон. отмечаются 
фрагментация и распад эластических волокон. 

при сдр в соединительной ткани сердца, 
легких, печени и почек обнаруживаются гистоло-
гические изменения в виде гомогенизации колла-
геновых пучков, деструкции эластических воло-
кон. при этом выраженность указанных измене-
ний в разные сроки после декомпрессии в отде-
льных органах неодинакова, что свидетельствует 
об органоспецифических особенностях рыхлой 
соединительной ткани. 

исследования микроциркуляторного русла 
рыхлой соединительной ткани в динамике экспе-
римента свидетельствуют об изменении диаметра, 
общей длины, емкости, обменной поверхности 
капилляров после декомпрессии [9].

комплексное исследование рыхлой соеди-
нительной ткани при экспериментальном сдр 
показало, что в 1-е сутки после декомпрессии 
происходят грубые изменения во всех ее структу-

рах, которые персистируют и приобретают более 
деструктивный характер на 7-е сутки. через 30 сут 
не происходит полного морфофункционального 
восстановления этой ткани. 

через 1 сут после декомпрессии количество 
макрофагов в печени изменяется незначительно. 
в селезенке и лимфатических узлах отмечается 
резкое уменьшение количества активных мак-
рофагов. в легких также снижается количество 
макрофагов (в 10 раз по сравнению с таковым 
в контрольной группе). гистоэнзимологическое 
исследование выявляет снижение активности 
кислой фосфатазы. Эти данные указывают на 
угнетение реакций иммунной защиты [2, 5, 7]. 
обнаруженные нами деструктивные изменения в 
межальвеолярных перегородках легкого и в кап-
суле капиллярных клубочков почки соответству-
ют ранее описанным [2, 8, 13] 

на 7-е сутки в селезенке и лимфатических 
узлах происходит резкое снижение количества 
макрофагов, которое продолжается с 1-х суток 
декомпрессии после экспериментального сдр. 
активность кислой фосфатазы в селезенке и в 
лимфатических узлах снижается. в печени на 
7-е сутки после декомпрессии количество макро-
фагов и активность кислой фосфатазы уменьша-
ется, достигая минимальных значений. в легких 
количество макрофагов несколько повышается 
по сравнению с таковым в предыдущий срок. 
активность кислой фосфатазы продолжает сни-
жаться по сравнению с соответствующим пока-
зателем в контрольной группе, на 20-е сутки 
эксперимента в печени количество макрофагов 
начинает повышаться, очевидно, за счет притока 
моноцитов в орган и их интенсивной дифферен-
цировки в макрофаги [14]. активность кислой 
фосфатазы незначительно повышается, однако в 
целом остается на низком уровне. в селезенке и 
лимфатических узлах на 20-е сутки после деком-
прессии при экспериментальном сдр отмечается 
частичное восстановление ультраструктуры мак-
рофагов. их количество в селезенке продолжа-
ет снижаться, достигая минимальных значений. 
в лимфатических узлах отмечается некоторое 
повышение количества макрофагов по сравнению 
с таковым на 7-е сутки. активность кислой фос-
фатазы и в селезенке, и в лимфатических узлах 
несколько повышается по сравнению с таковой 
на 7-е сутки. в легких наблюдается аналогичная 
картина.

Таким образом, результаты проведенных ком-
плексных морфофункциональных исследований 
свидетельствуют о том, что при эксперименталь-
ном сдр после декомпрессии на 1-е и 7-е сутки 
у животных как в подкожной рыхлой соедини-
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тельной ткани, так и в строме различных органов 
выявляются грубые структурно-функциональные 
изменения клеток и межклеточного вещества, к 
30-м суткам происходит их частичное восстанов-
ление. 
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StRUCtURAL AND FUNCtIONAL ChANGES 
OF thE LOOSE CONNECtIVE tISSUE AND 
MACROphAGE SYStEM IN ExpERIMENtAL 
CRUSh-SYNDROME

A.V. Aznauryan, A.L. Torgomyan and A.Z. Aznauryan

Cells and the extracellular matrix of the loose connective tissue 
as well as the macrophage system were studied in experimental 
crush-syndrome in 50 rats using histological, histochemical and 
electron microscopical methods. The results of the investigation 
have shown that the components of the loose connective tissue 
and the macrophage system actively responded to 1-hour-long 
hindlimb compression. Severe structural and functional injury of 
the cells and extracellular matrix of the subcutaneous loose con-
nective tissue and of the stroma of different organs (lung, heart, 
kidney) was detected on day1, was especially pronounced on day 
7 and partly regressed by day 30 after the decompression. These 
changes included the structural damage of fibroblasts, changes 
in the number and degranulation of the mast cells, inhibition 
of RNA synthesis in plasmoblasts and lymphoblasts and the 
dåstruction of the collagen, elastic and reticular fibers. The num-
ber of macrophages in the liver, lungs, spleen, lymph nodes was 
reduced on days 1 and 7 after the decompression, in some organs 
this effect persisted until day 20. The activity of acid phosphatase 
was reduced in the macrophages in crush-syndrome. 

Key words: connective tissue, macrophages, crush-syn-
drome.
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