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ПРИ ПОСТРЕЗЕКЦІЙНІЙ ЛЕГЕНЕВІЙ АРТЕРІАЛЬНІЙ ГІПЕРТЕНЗІЇ 
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Тернопільський національний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України

РЕЗЮМЕ. Видалення правої або лівої легені може призводити до пострезекційної легеневої артеріальної гі-
пертензії, венозного застою в органах великого кола кровообігу та структурно-функціональних змін у них. Мор-
фологічні зміни венозного русла сім'яників при пострезекційній легеневій артеріальній гіпертензії вивчені недо-
статньо.

Мета – вивчити особливості ремоделювання венозного русла сім'яників при пострезекційній легеневій арте-
ріальній гіпертензії.

Матеріал і методи. Морфологічними методами досліджено венозне русло сім'яників 45 лабораторних білих 
щурів-самців, які були поділені на 3 групи. Артеріальну легеневу гіпертензію та легеневе серце моделювали шля-
хом виконання у дослідних тварин правосторонньої пульмонектомії. Проводили окреме зважування камер серця 
та їх планіметрію. На гістологічних мікропрепаратах з сім'яників визначали діаметр закапілярних венул, венул, 
діаметр зовнішній, діаметр внутрішній венозних судин, висоту ендотеліоцитів венозних судин, діаметр їх ядер, 
ядерно-цитоплазматичні відношення у цих клітинах, відносні об’єми пошкоджених ендотеліоцитів. Статистичну 
обробку отриманих даних здійснено в програмі Statistica Soft 13.0.

Результати. Усестороннім аналізом морфометричних параметрів встановлено, що більшість з них в умовах 
змодельованої патології виражено змінювалися. Діаметр закапілярних венул при компенсованому легеневому 
серці статистично (р<0,01) достовірно збільшився з (12,82±0,09) мкм до (13,40±0,12) мкм, тобто на 4,5 %, а діаметр 
венул – на 2,3 % (р<0,05). Аналогічно змінювалися внутрішній та зовнішній діаметри венозних судин. Зовнішній 
діаметр вказаних венозних структур статистично достовірно (р<0,05) зріс майже на 3,1 %, а внутрішній – на 2,8 % 
(р<0,05). Висота ендотеліоцитів венозних судин, діаметри їх ядер в умовах компенсованого легеневого серця сут-
тєво не змінювалися. Незмінними при цьому залишалися ядерно-цитоплазматичні відношення в ендотеліоцитах, 
що свідчило про стабільність клітинного структурного гомеостазу.

Досліджувані морфометричні параметри венозних судин при декомпенсованому легеневому серці змінюва-
лися більш виражено. Так, діаметр закапілярних венул у вказаних експериментальних умовах з вираженою ста-
тистично достовірною різницею (р<0,001) збільшився на 19,1 %. Аналогічної структурної перебудови при цьому 
зазнали також діаметри венул, які зросли з (26,96±0,18) мкм до (32,84±0,21) мкм, тобто на 22,2 % (р<0,001). Збіль-
шеними у даних умовах досліду виявилися також зовнішні та внутрішні діаметри вен. При цьому вказаний зовніш-
ній параметр венозних судин статистично достовірно (р<0,001) зріс на 18,5 %, а внутрішній діаметр – 22,3 % 
(р<0,001). Виявлене ремоделювання венозних судин призводило до стоншання їх стінок. Світлооптично морфо-
логічні зміни структур домінували при декомпенсації легеневого серця.

Висновок. Отримані дані свідчать, що пострезекційна легенева артеріальна гіпертензія призводить до ви-
ражених структурних змін у венозному руслі сім'яника, що суттєво порушує дренаж венозної крові від вказаного 
органа, погіршує його трофічне забезпечення та відіграє важливу роль у патоморфогенезі його ураження. Найви-
раженішим ступінь ремоделювання венозних судин виявився при декомпенсації легеневого серця. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: легенева гіпертензія; сім'яники; венозне русло.

Вступ. В останні роки проблема хронічного 
легеневого серця набуває важливого значення у 
зв'язку з інтенсивним збільшенням кількості хро-
нічних обструктивних захворювань легень, хроніч-
них форм туберкульозу та професійних захворю-
вань легень, при яких основною причиною інва-
лідності та смертності хворих є хронічне легеневе 
серце та його декомпенсація. Патогенез хронічно-
го легеневого серця складний та багатогранний, 
що суттєво ускладнює сучасну діагностику артері-
альної легеневої гіпертензії та легеневого серця 
[2, 9]. Недостатньо вивчені процеси, що детерміну-
ють зміни органного, тканинного та клітинного го-
меостазів, ступінь порушення яких визначає ком-
пенсацію, субкомпенсацію та декомпенсацію леге-
невого серця. Важливу роль при цьому відіграє 

венозне русло органів, через яке відбувається дре-
наж венозної крові [1, 5]. Венозне русло сім'яників 
в умовах компенсованого та декомпенсованого 
легеневого серця залишається маловивченим. 

Мета – вивчити особливості ремоделювання 
венозного русла сім'яників при пострезекційній 
легеневій артеріальній гіпертензії.

Матеріал і методи дослідження. Морфоло-
гічними методами досліджено венозне русло 
сім'я ників 45 лабораторних білих щурів-самців, які 
були поділені на 3 групи. 1-а група включала 15 ін-
тактних дослідних тварин, 2-а – 20 щурів з легене-
вою артеріальною гіпертензією і компенсованим 
легеневим серцем, 3 – 10 дослідних тварин з леге-
невою артеріальною гіпертензією і декомпенсова-
ним легеневим серцем. Артеріальну легеневу гі-



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2020. № 3 109

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення 
пертензію та легеневе серце моделювали шляхом 
виконання у дослідних тварин правосторонньої 
пульмонектомії [2, 9]. Евтаназію щурів здійснюва-
ли кровопусканням в умовах тіопентал-натрієвого 
наркозу через 3 місяці від початку експерименту. 
Проводили окреме зважування камер серця та їх 
планіметрію [3]. З сім'яників вирізали шматочки, 
які після відповідного проведення через етилові 
спирти зростаючої концентрації поміщали у пара-
фін. Мікротомні зрізи сім'яників товщиною 5–7 мкм 
після депарафінізації забарвлювали гематоксилі-
ном-еозином, за ван-Гізон, Маллорі, Вейгертом, 
толуїдиновим синім.

На гістологічних мікропрепаратах сім'яників 
визначали діаметр закапілярних венул (ДЗВ), ве-
нул (ДВ), діаметр зовнішній (ДЗВС), діаметр внут-
рішній (ДВВС) венозних судин, висоту ендотеліо-
цитів (ВЕн) венозних судин, діаметр їх ядер (ДЯЕн), 
ядерно-цитоплазматичні відношення у цих кліти-
нах (ЯЦВЕн), відносні об’єми пошкоджених ендо-

теліоцитів (ВОПЕн) [3, 9]. Кількісні показники об-
робляли статистично у відділі системних статис-
тичних досліджень Тернопільського національно-
го медичного університету імені І. Я. Горба чевського 
МОЗ України. Різницю між порівнюваними морфо-
логічними параметрами визначали за критеріями 
Манна–Уїтні та Стьюдента [4]. Усі маніпуляції та ев-
таназію щурів проводили з дотриманням основ-
них принципів роботи з експериментальними тва-
ринами відповідно до положення Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, які вико-
ристовуються для експериментальних та інших на-
укових цілей (Страсбург, 1986 р.), Загальних етич-
них принципів експериментів на тваринах, ухва-
лених Першим національним конгресом з біоети-
ки (Київ, 2001 р.), а також Закону України «Про 
захист тварин від жорстокого поводження» (від 
21.02.2006) [7]. 

Результати й обговорення. Отримані кількісні 
морфометричні показники представлені у табл. 1.

Таблиця 1. Морфометрична характеристика венозного русла сім'яників у експериментальних тварин (М±m)

Показник
Група спостереження

1 2 3
ДЗВ, мкм 12,82±0,09 13,40±0,12** 15,96±0,12***
ДВ, мкм 26,96±0,18 27,58±0,15* 32,84±0,21***
ДЗВС, мкм 40,32±0,42 41,56±0,39* 47,80±0,36***
ДВВС, мкм 28,30±0,24 29,10±0,21* 34,60±0,24***
ВЕн, мкм 4,80±0,03 4,75±0,04 4,52±0,03**
ДЯЕн, мкм 3,56±0,02 3,52±0,03 3,46±0,02**
ЯЦВЕн 0,550±0,003 0,552±0,003 0,585±0,004***
ВОПЕн, % 2,20±0,03 6,48±0,04*** 38,60±0,51***

Примітка. * – р<0,05; **–р<0,01; ***–р<0,001. 

 Усестороннім аналізом морфометричних па-
раметрів вказаної таблиці встановлено, що біль-
шість з них в умовах змодельованої патології ви-
ражено змінювалися. Діаметр закапілярних венул 
при компенсованому легеневому серці статистично 
(р<0,01) достовірно збільшився з (12,82±0,09) мкм 
до (13,40±0,12) мкм, тобто на 4,5 %, а діаметр ве-
нул – на 2,3 % (р<0,05). Аналогічно змінювалися 
внутрішній та зовнішній діаметри венозних судин. 
Зовнішній діаметр вказаних венозних структур 
статистично достовірно (р<0,05) зріс майже на 
3,1 %, а внутрішній – на 2,8 % (р<0,05). Висота ендо-
теліоцитів венозних судин, діаметри їх ядер в умо-
вах компенсованого легеневого серця суттєво не 
змінювалися. Не зміненими при цьому виявилися 
ядерно-цитоплазматичні відношення в ендотеліо-
цитах, що свідчило про стабільність клітинного 
структурного гомеостазу [8, 9].

Відносний об'єм пошкоджених ендотеліоци-
тів у даних експериментальних умовах статистич-
но достовірно (р<0,001) зріс з (2,20±0,03) до (6,48± 

0,04), тобто у 2,9 раза. Збільшення кількості пошко-
джених ендотеліоцитів при цьому деякі автори по-
яснюють посиленням апоптозу в даних умовах 
експерименту [5].

У результаті проведених досліджень встанов-
лено, що досліджувані морфометричні параметри 
венозних судин при декомпенсованому легенево-
му серці змінювалися більш виражено. Так, діаметр 
закапілярних венул у вказаних експериментальних 
умовах з вираженою статистично достовірною різ-
ницею (р<0,001) збільшився на 19,1 %. Аналогічної 
структурної перебудови при цьому зазнали також 
діаметри венул, які зросли з (26,96±0,18) мкм до 
(32,84±0,21) мкм, тобто на 22,2 % (р<0,001).

Збільшеними у даних умовах досліду вияви-
лися також зовнішні та внутрішні діаметри вен. 
При цьому вказаний зовнішній параметр венозних 
судин статистично достовірно (р<0,001) зріс на 
18,5 %, а внутрішній діаметр – на 22,3 % (р<0,001). 
Виявлене ремоделювання венозних судин при-
зводило до стоншання їх стінок.
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При декомпенсації легеневого серця висота 

ендотеліоцитів венозних судин сім'яників змен-
шилася з (4,80±0,03) мкм до (4,52±0,03) мкм, тобто 
на 5,8 % (р<0,01). Діаметри ядер цих клітин також 
зменшилися на 2,8 % (р<0,01). Нерівномірні дис-
пропорційні зміни просторових параметрів цито-
плазми та ядер ендотеліоцитів венозних судин 
сім'я ників при декомпенсації легеневого серця при-
зводили до порушення співвідношень між ними, 
що адекватно відображали ядерно-цитоплазма-
тичні відношення. Вказаний морфометричний па-
раметр у даних умовах експерименту з високою 
статистично достовірною різницею (р<0,001) зріс з 
(0,550±0,003) до (0,585±0,004), тобто на 6,4 %. Ви-
явлене свідчило про виражене порушення струк-
турного клітинного гомеостазу [3, 8].

Відносний об'єм пошкоджених ендотеліоци-
тів венозних судин сім'яників при декомпенсації 
легеневого серця зріс з (2,20±0,03) % до (38,60± 
0,51) %. Наведені морфометричні параметри ста-
тистично достовірно (р<0,001) відрізнялися між 
собою. При цьому останній кількісний морфологіч-
ний показник перевищував попередній у 17,5 раза. 
Ушкодження значної кількості ендотеліоцитів 
мог ло призводити до ендотеліальної дисфункції 
[6], що суттєво впливало на ступінь ремоделюван-
ня досліджуваних судин. У змодельованих пато-
логічних умовах у більшості випадків досліджува-
ні структури були розширені, переповнені кров'ю. 
Спостерігався також перивазальний набряк, який 
міг здавлювати вени, звужувати просвіт та дефор-
мувати досліджувані судини. Виявлялася дистро-

фія гладких м'язових клітин, ендотеліоцитів та 
місцями десквамація останніх. Деякі ендотеліоци-
ти та гладкі міоцити були з явищами набряку, межі 
між ними нечіткі, частина клітин збільшена у роз-
мірах, дистрофічно і некробіотично змінені. При 
декомпенсації легеневого серця описані вище 
структурні зміни вен були виражені у більшому 
ступені. Переважна більшість венозних судин роз-
ширені, переповнені форменими елементами 
крові, з явищами стазу, що свідчило про виражене 
порушення їх дренажної функції [1]. Венули при 
цьому нерідко починалися у вигляді ампул, у які 
впадали розширені, часто пов нокровні закапіляр-
ні венули у вигляді китиць. Венозний застій у до-
сліджуваних судинах призводив до посилення гі-
поксії, дистрофії та некрозів ендотеліоцитів, ін-
фільтративних та склеротичних процесів. 

Висновки. Отримані дані свідчать, що пост-
резекційна легенева артеріальна гіпертензія при-
зводить до виражених структурних змін у веноз-
ному руслі сім'яника, що суттєво порушує дренаж 
венозної крові від вказаного органа, погіршує 
його трофічне забезпечення та відіграє важливу 
роль у патоморфогенезі його ураження. Найвира-
женішим ступінь ремоделювання венозних судин 
виявився при декомпенсації легеневого серця. 

Перспективи подальших досліджень. Де-
тальне всестороннє вивчення цих явищ представ-
ляє перспективну проблему з метою їхнього вра-
хування при діагностиці, корекції та профілактиці 
уражень сім'яників при пострезекційній легене-
вій артеріальній гіпертензії. 
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ОСОБЕННОСТИ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ВЕНОЗНОГО РУСЛА СЕМЕННИКОВ  
ПРИ ПОСТРЕЗЕКЦИОННОЙ ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

©С. А. Коноваленко 
Тернопольский национальный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МОЗ Украины

РЕЗЮМЕ. Удаление правого или левого легкого может приводить к пострезекционной легочной артериаль-
ной гипертензии, венозному застою в органах большого круга кровообращения и структурно-функциональным 
изменениям в них. Морфологические изменения венозного русла семенников при пострезекционной легочной 
артериальной гипертензии изучены недостаточно.

Цель – изучить особенности ремоделирования венозного русла семенников при пострезекционной легочной 
артериальной гипертензии.

Материал и методы. Морфологическими методами исследовано венозное русло семенников 45 лабора-
торных белых крыс-самцов, которые были поделены на 3 группы. Артериальную легочную гипертензию и легоч-
ное сердце моделировали путем выполнения исследуемым животным правосторонней пульмонэктомии. Прово-
дили отдельное взвешивание камер сердца и их планиметрию. На гистологических микропрепаратах из семен-
ников определяли диаметр закапилярных венул, венул, диаметр внешний, диаметр внутренний венозных сосу-
дов, высоту эндотелиоцитов венозных сосудов, диаметр их ядер, ядерно-цитоплазматическое соотношение в 
этих клетках, относительные объемы поврежденных эндотелиоцитов. Статистическую обработку полученных 
данных осуществляли в программе Statistica Soft 13.0.

Результаты. Всесторонним анализом морфометрических параметров установлено, что большинство из них 
в условиях смоделированной патологии выражено менялись. Диаметр закапилярных венул при компенсирован-
ном легочном сердце статистически (р<0,01) достоверно увеличился с (12,82±0,09) мкм до (13,40±0,12) мкм, то 
есть на 4,5 %, а диаметр венул – на 2,3 % (р<0,05). Аналогично менялись внутренний и внешний диаметры веноз-
ных сосудов. Внешний диаметр указанных венозных структур статистически достоверно (р<0,05) вырос почти на 
3,1 %, а внутренний – на 2,8 % (р<0,05). Высота эндотелиоцитов венозных сосудов и диаметры их ядер в условиях 
компенсированного легочного сердца существенно не менялись. Не изменены при этом оказались ядерно-цито-
плазматические соотношения в эндотелиоцитах, что свидетельствовало о стабильности клеточного структурно-
го гомеостаза.
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Исследуемые морфометрические параметры венозных сосудов при декомпенсированном легочном сердце 

менялись более выражено. Так, диаметр закапилярных венул в указанных экспериментальных условиях с выра-
женной статистически достоверной разницей (р<0,001) увеличился на 19,1 %. Аналогичной структурной пере-
стройке при этом подверглись также диаметры венул, которые выросли с (26,96±0,18) мкм до (32,84±0,21) мкм, то 
есть на 22,2 % (р<0,001). Увеличенными в данных условиях опыта оказались также внешние и внутренние диа-
метры вен. При этом указанный внешний параметр венозных сосудов статистически достоверно (р<0,001) вырос 
на 18,5 %, а внутренний диаметр – на 22,3 % (р<0,001). Обнаруженное ремоделирование венозных сосудов приво-
дило к истончению их стенок. Светооптически морфологические изменения структур доминировали при деком-
пенсации легочного сердца.

Вывод. Полученные данные свидетельствуют, что пострезекционная легочная артериальная гипертензия 
приводит к выраженным структурным изменениям в венозном русле семенника, что существенно нарушает 
дренаж венозной крови от указанного органа, ухудшает его трофическое обеспечение и играет важную роль в 
патоморфогенезе его поражения. Наиболее выраженной степень ремоделирования венозных сосудов оказалась 
при декомпенсации легочного сердца.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: легочная гипертензия; семенники; венозное русло.

FEATURES OF REMODELING OF THE VENOUS FLOW OF THE TESTICLES  
AT POSTRESECTION PULMONARY ARTERIAL HYPERTENSION

©S. O. Konovalenko
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. Removal of the right or left lung can lead to postresection pulmonary arterial hypertension, venous 
stasis in the circulatory system and structural and functional changes in them. Morphological changes of the venous bed 
of the testes in postresection pulmonary arterial hypertension are insufficiently studied.

The aim – to study the features of remodeling of the venous flow of the testicles in postresection pulmonary arte-
rial hypertension.

Material and Methods. Morphological methods were used to study the venous flow of the testicles of 45 labora-
tory white male rats, which were divided into 3 groups. Pulmonary arterial hypertension and pulmonary heart were mo-
deled by performing right-sided pulmonectomy in experimental animals. Separate weighing of heart chambers and their 
planimetry was performed. On histological micronutrients from testicles the diameter of capillary venules, venules, 
diameter of external vessels, diameter of internal of venous vessels, height of endotheliocytes of venous vessels, dia-
meter of their nuclei, cytoplasmic ratios in these cells, the relative volumes of damaged endothelial cells were determined 
Program analysis of the obtained data was performed in the program Statistica Soft 13.0.

Results. A comprehensive analysis of morphometric parameters revealed that most of them in the simulated pa-
thology changed markedly. Thus, the diameter of the capillary venules in the compensated pulmonary heart statistically 
(p<0.01) significantly increased from (12.82±0.09) μm to (13.40±0.12) μm, ie by 4.5 %, and the diameter of the venules is 
2.3 % (p<0.05). The inner and outer diameters of the venous vessels changed similarly. The outer diameter of these ve-
nous structures statistically significantly (p<0.05) increased by almost 3.1 %, and the inner – by 2.8 % (p<0.05). The height 
of endothelial cells of venous vessels, the diameters of their nuclei in the conditions of compensated pulmonary heart 
did not change significantly. Nuclear-cytoplasmic relations in endothelial cells were not changed, which indicated the 
stability of cellular structural homeostasis.

The studied morphometric parameters of venous vessels in decompensated pulmonary heart changed more mar-
kedly. Thus, the diameter of the capillary venules in these experimental conditions with a pronounced statistically sig-
nificant difference (p<0.001) increased by 19.1 %. The diameters of venules, which increased from (26.96±0.18) μm to 
(32.84±0.21) μm, ie by 22.2 % (p<0.001), also underwent a similar structural adjustment. The external and internal dia-
meters of the veins were also increased in these experimental conditions. The specified external parameter of venous 
vessels statistically significantly (p<0.001) increased by 18.5 %, and the inner diameter – 22.3 % (p<0.001). The detected 
remodeling of venous vessels led to thinning of their walls. Optically and morphologically changes of structures domi-
nated at decompensation of pulmonary heart.

Conclusion. The obtained data show that postresection pulmonary arterial hypertension leads to pronounced 
structural changes in the venous line of the testis, which significantly disrupts the drainage of venous blood from this 
organ, impairs its trophic supply and plays an important role in the pathomorphogenesis of its lesion. The most pro-
nounced degree of remodeling of venous vessels was in the decompensation of the pulmonary heart.

KEY WORDS: pulmonary hypertension; testicles; venous flow.
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