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ОСОБЛИВОСТІ СТРУКТУРНИХ ЗМІН АНГІОАРХІТЕКТОНІКИ МІКРОГЕМОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА 
ШЛУНОЧКІВ СЕРЦЯ ПРИ ПОСТРЕЗЕКЦІЙНІЙ ЛЕГЕНЕВІЙ АРТЕРІАЛЬНІЙ ГІПЕРТЕНЗІЇ

ОсОблиВОсТІ сТрУКТУрНих ЗМІН аНГІОархІТеКТО-
НІКи МІКрОГеМОЦирКУлЯТОрНОГО рУсла шлУНОЧКІВ 
серЦЯ При ПОсТреЗеКЦІЙНІЙ леГеНеВІЙ арТерІальНІЙ 
ГІПерТеНЗІї – Морфологічними методами вивчено особливості 
структурних змін ангіоархітектоніки мікрогемоциркуляторного 
русла шлуночків серця дослідних тварин після правосторонньої 
пульмонектомії. Встановлено, що остання призводить до розви-
тку легеневого серця та вираженої структурної перебудови ангі-
оархітектоніки мікрогемоциркуляторного русла шлуночків серця, 
яка характеризується звуженням просвіту приносної (артеріоли, 
прекапіляри), обмінної (капіляри) та розширенням його венозної 
частини (посткапіляри, венули), зміною просторової орієнтації 
мікросудин, безсудинними зонами. більш виражені структурні 
зміни судин мікрогемоциркуляторного русла домінують у право-
му шлуночку декомпенсованого легеневого серця.

ОсОбеННОсТи сТрУКТУрНЫх иЗМеНеНиЙ аНГиОар-
хиТеКТОНиКи МиКрОГеМОЦирКУлЯТОрНОГО рУсла Же-
лУДОЧКОВ серДЦа При ПОсТреЗеКЦиОННОЙ леГОЧНОЙ 
арТерильНОЙ ГиПерТеНЗии – Морфологическими методами 
изучены особенности структурных изменений ангиоархитекто-
ники микрогемоциркуляторного русла желудочков сердца после 
правосторонней пульмонэктомии. Выявлено, что последняя 
призводит к легочному сердцу и выраженной структурной пере-
стройке ангиоархитектонике микрогемоциркуляторного русла 
сердца, которая характеризуется сужением артериол, прека-
пилляров, капилляров и расширения посткапилляров и венул, 
изменением пространственной ориентации микрососудов, бес-
сосудистыми зонами. более выраженные структурные измене-
ния сосудов микрогемоциркуляторного русла доминировали в 
правом желудочке декомпенсированного легочного сердца.

PecULIARItIes oF stRUctURAL cHAnGes oF AnGIoAR-
cHItectonIc MIcRoHeMocIRcULAtoRY BeD VentRIcULes 
oF tHe HeARt At PostResectIVe PULMonARY ARteRIAL 
HYPeRtensIon – Using morphological methods there were studied 
the features of structural changes of angioarchitectonic microhemo-
circulatory bed ventricular of the heart experimental animals after 
pulmonectomy. It is established that the right pulmonectomy leads 
to the development of severe pulmonary heart and restructuring of 
angioarchitectonic microcirculatory bed ventricles of the heart, which 
is characterized by narrowing of arterioles, precapilyaries capillaries 
and increase in the venous part (postcapilyaries, venules), changing 
the spatial orientation of microvessels, non-vascular areas. A more 
pronounced structural changes microhemocirculatory bed vessels 
dominated in the right ventricle decompensated pulmonary heart.
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ВСТУП Відомо, що легенева гіпертензія, яка нерідко 
зустрічається в клініці, призводить переважно до гіпер-
функції та гіпертрофії правого шлуночка, тобто розвитку 

легеневого серця [1, 2]. сьогодні дослідники вказують, що 
хронічне легеневе серце характеризується гіпертрофією, 
дилатацією і дисфункцією м’яза правого шлуночка, що 
виникло від ураження легеневої паренхіми і/або легене-
вого судинного русла між місцем відходження стовбура 
легеневої артерії і місцем впадання легеневих вен у ліве 
передсердя. Проблема легеневого серця набуває все 
більшого значення у зв’язку із значним ростом хронічних 
обструктивних захворювань легень, хронічних форм 
туберкульозу, професійних ушкоджень легень, при яких 
основною причиною втрати працездатності та летальнос-
ті є легеневе серце [3, 4]. Патогенез останнього складний 
і досить багатогранний, що значною мірою ускладнює 
адекватну, своєчасну діагностику легеневої гіпертензії та 
легеневого серця. Варто вказати, що на сьогодні дискусій-
ними залишаються питання про поширеність гіпертрофії 
правого шлуночка при хронічних обструктивних захворю-
ваннях легень, а також про роль легеневої гіпертензії у 
патогенезі легеневого серця [4, 5].

В останні роки морфологи все частіше цікавляться 
мікрогемоциркуляторним руслом, його гістотопографіч-
ними зв’язками, роллю в морфогенезі органів при різних 
патологіях [6, 7]. Останню в легеневому серці досліджено 
не повністю.

Метою дослідження було вивчення особливостей 
структурних змін ангіоархітектоніки мікрогемоциркулятор-
ного русла шлуночків серця при пострезекційній легеневій 
артеріальній гіпертензії.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Морфологічними методами 
досліджено особливості структурної перебудови мікро-
гемоциркуляторного русла 38 білих щурів-самців, яких 
поділили на 3 групи: перша група включала 15 інтактних 
здорових дослідних тварин (контрольна), що перебувала 
у звичайних умовах віварію, друга – 15 щурів з артеріаль-
ною гіпертензією у малому колі кровообігу і компенсова ним 
легеневим серцем, третя – 8 експериментальних тварин із 
легеневою артеріальною гіпертензією і декомпенсованим 
легеневим серцем. Останнє підтверджувалося задишкою, 
синюшністю слизових оболонок, гідротораксом, гідропе-
рикардом, застійними явищами в органах великого кола 
кровообігу. Пострезекційну легеневу артеріальну гіпер-
тензію і легеневе серце моделювали шляхом виконання 
у щурів правосторонньої пульмонектомії [6]. Операційні 
втручання виконували в умовах тіопенталового наркозу 
з дотриманням правил асептики та антисептики. Через 3 
місяці від початку досліду здійснювали евтаназію щурів 
кровопусканням в умовах тіопенталового наркозу. Гемо-
мікроциркуляторне русло вивчали за допомогою ін’єкції 
коронарних судин серця туш-желатиновою сумішшю. 
серце розрізали за методикою Г. Г. автанділова, про-
водили окреме зважування камер серця, їх планіметрію 
[8]. Через 3–4 год після заповнення кровоносного русла 
серцевого м’яза вказаною вище сумішшю проводили 
забір шматочків різних відділів міокарда, які фіксували 
у 10,0 % розчині нейтрального формаліну протягом 
2-х тижнів. На заморожуючому мікротомі виготовляли 
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зрізи товщиною 30–40 мкм, які зневоднювали в етило-
вих спиртах зростаючої концентрації, просвітлювали у 
метиленовому ефірі саліцилової кислоти і поміщали в 
полістирол. Виготовлені за такою методикою мікропре-
парати вивчали за допомогою бінокулярного мікроскопа 
Мбр-3 при різних збільшеннях. З частин серцевого м’яза 
також вирізали шматочки, які фіксували в 10 % розчині 
формаліну, проводили через етилові спирти зростаючої 
концентрації та поміщали у парафін. Мікротомні зрізи 
після депарафінізації забарвлювали гематоксиліном та 
еозином, у частини спостережень проводили імпрегнацію 
азотнокислим сріблом за В. В. Купріяновим [9]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ У 
шлуночках непошкодженого серця артеріоли та капіляри 
мали в основному паралельний хід і локалізувалися пере-
важно за ходом м’язових волокон. Просвіт вказаних судин 
був рівномірним. Особливо чітко описане спостерігали на 
мікропрепаратах, імпрегнованих за методом В. В. Купрія-
нова (рис. 1). Початок венозної ланки (посткапіляри) мікро-
гемоциркуляторного русла характеризувався своєрідною 
структурно-функціональною організацією. Посткапіляри 
також локалізуються вздовж м’язових волокон, з’єднуються 
попарно і формують короткі стовбури, що впадають у 
венули. У місцях злиття посткапілярів у венули нерідко 
виявляються синусоїди. Останні характеризуються різними 
формами (овальні, булавоподібні, тригранні), у них можуть 
зливатися посткапіляри та венули і формувати кущики. 
Варто зазначити, що кущикоподібні венули та синусоїди 

не завжди локалізовані паралельно ходу м’язових волокон 
міокарда.

результати окремого зважування камер серця та їх 
планіметрія показали, що тримісячна правостороння 
пульмонектомія супроводжувалася артеріальною легене-
вою гіпертензією і призводила до нерівномірного, диспро-
порційного зростання мас камер серця та їх розширення з 
домінуванням гіпертрофії та дилатації правого шлуночка, 
тобто легеневого серця. Через 3 місяці після правостро-
ронньої пульмонектомії судини мікрогемоциркуляторного 
русла нерівномірно заповнені туш-желатиновою сумішшю 
порівняно з контрольними спостереженнями. Майже в 
усіх судинних ланках (приносна, обмінна, виносна) гемо-
мікроциркуляторного русла шлуночків легеневого серця 
спостерігається нерівномірність просвіту, звивистість. В 
лівому та правому шлуночках відмічаються безсудинні 
зони. Досліджувані мікросудини також змінювали свою 
просторову орієнтацію. У даних експериментальних 
умовах мікроскопічно виявлялися також виражений пери-
васкулярний набряк і осередки діапедезних крововиливів. 
При світлооптичному вивченні судин мікрогемоциркуля-
торного русла спостерігався спазм і звуження його при-
носної (артеріоли, прекапіляри), обмінної (капіляри) ланок 
та розширення венозної частини (посткапіляри, венули) 
мікрогемоциркуляторного русла. Необхідно також зазна-
чити, що встановлені та описані структурні зміни ангіоар-
хітектоніки мікрогемоциркуляторного русла переважали у 
правому, порівняно з лівим, шлуночком (рис. 2, 3).

У декомпенсованому легеневому серці наведені та 
описані вище структурні зміни судин мікрогемоциркуля-
торного русла були більш вираженими та інтенсивнішими. 
У даних умовах експерименту артеріоли, прекапіляри, 
капіляри були більш спазмованими та звуженими, а по-
сткапіляри та венули дилатованими: у венозних струк-
турах з’являлися варикозні розширення та сакуляції. 
Виражено змінювалася при цьому просторова орієнтація 
досліджуваних мікросудин (рис. 4).

При світлооптичному дослідженні мікропрепаратів 
у частинах серця при змодельованій патології виявлені 
виражені судинні розлади, дистрофічні, некробіотичні, ін-
фільтративні та склеротичні процеси. Патогістологічні змі-
ни домінували в правому шлуночку та при декомпенсації 
легеневого серця. Варто зазначити, що вони корелювали 
із ступенями структурних змін ангіоархітектоніки судин 
мікрогемоциркуляторного русла. Знайдене підтверджує 
наведені вище судження. 

Необхідно вказати, що розширення посткапілярів та 
венул призводить до венозного повнокров’я, яке зумов-

рис. 1. судини мікрогемоциркуляторного русла правого шлу-
ночка непошкодженого серця. Імпрегнація за В. В. Купріяновим. Ок. 
12,5; об. 10.

рис. 2. Нерівномірність просвіту, звивистість судин мікрогемо-
циркуляторного русла, безсудинні зони у лівому шлуночку компенсо-
ваного легеневого серця .Туш-желатинова наливка вінцевих судин. 
Ок.12,5; об. 10. 

рис. 3. Нерівномірність просвіту, звивистість судин мікрогемо-
циркуляторного русла, розширення посткапілярів і венул, безсудинні 
зони у лівому шлуночку компенсованого легеневого серця. Туш-
желатинова наливка вінцевих судин. Ок.12,5; об. 10. 
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лює набряк у судинних стінках та перивазальній стромі, 
що підтримує та посилює стан гіпоксії. Останнє сприяє 
збільшенню набряку і призводить до дистрофічних, некро-
біотичних змін клітин та тканин у шлуночках легеневого 
серця. Мікроскопічно венозні мікросудини гемомікроцир-
куляторного русла звивисті, розширені з нерівномірним 
просвітом, з сакуляціями, повнокровні. У даних судинах 
місцями спостерігали стази, тромбози, діапедезні пери-
вазальні крововиливи. Відмічалися у шлуночках серця 
також осередки із зменшенням кількості мікросудин та 
безсудинні зони. Вищевказані процеси ускладнюються 
також виникненням запального процесу всіх ланок мікро-
гемоциркуляторного русла та перивазальних тканин, при-
зводячи до блокування мікросудин, виключення частини 
їх з системи кровобігу, що веде до прогресування набряку, 
деструкції та руйнування їх ендотеліоцитів. Пошкодження 
останніх супроводжується зниженням продукції оксиду 
азоту, підвищенням синтезу ендотеліну-1, що посилює 
спазм артеріальних судин [6, 9, 11]. Вказані гемомікроцир-
куляторні зміни супроводжуються погіршанням реології 
крові, підвищенням проникності стінок мікросудин, плаз-
морагії не тільки їх стінок, а й паравазальної строми білка-
ми крові. При цьому посилюється перивазальний набряк, 
насичення навколишньої строми білками та форменими 
елементами крові, гіпоксія, розволокнення, дезорганізація 
та дисоціація волокнистих структур, суттєве погіршання 
дифузії поживних речовин та кисню, що ускладнюється 
дистрофічними та некробіотичними змінами стромальних 
та м’язових елементів, фібропластичною активністю: 
полімеризацією та насиченням колагенових фібрил 
глікозоаміногліканами [6, 10]. Ці процеси призводять до 
склерозування строми, збільшення розмежування компо-
нентів гемомікроциркуляторного русла та вираженішим 
посиленням гіпоксії.

рис. 4. Виражене розширення венозних структур мікрогемоцир-
куляторного русла, безсудинні зони, зміна просторової орієнтації 
мікросудин правого шлуночка декомпенсованого легеневого серця. 
Туш-желатинова наливка вінцевих судин і забарвлення гематокси-
ліном та еозином. Ок. 12,5; об. 10.

ВИСНОВКИ аналізом отриманих даних проведеного 
дослідження встановлено, що легенева пострезекційна 
артеріальна гіпертензія призводить до розвитку ле-
геневого серця та вираженої структурної перебудови 
ангіоархітектоніки мікрогемоциркуляторного русла шлу-
ночків серця, яка характеризується звуженням просвіту 
приносної (артеріоли, прекапіляри), обмінної (капіляри) 
та розширенням його венозної частини (посткапіляри, 
венули), зміною просторової орієнтації мікросудин, без-
судинними зонами. більш виражені структурні зміни судин 
мікрогемоциркуляторного русла домінували у правому 
шлуночку декомпенсованого легеневого серця.

Перспективи подальших досліджень Особливості 
структурної перебудови судин мікрогемоциркуляторного 
русла камер серця при пострезекційній легеневій гіпер-
тензії потребують подальшого дослідження з метою їх 
врахування при діагностиці, корекції та профілактиці 
досліджуваної патології.
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