
ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2022. № 170

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення
УДК 616.36-089.87-06.616-91]-092.9

DOI 10.11603/1811-2471.2022.v.i1.12991
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В УМОВАХ ПОСТРЕЗЕКЦІЙНОЇ ПОРТАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ
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РЕЗЮМЕ. Видалення значних об’ємів паренхіми печінки ускладнюється розвитком пострезекційної порталь-
ної гіпертензії, кровотечами з варикозно розширених вен стравоходу, шлунка, прямої кишки, спленомегалією, 
асцитом, паренхіматозною жовтяницею, портосистемною енцефалопатією, поліорганною недостатністю.

Мета – кількісними морфологічними методами вивчити особливості структурної перебудови судин гемомі-
кроциркуляторного русла при пострезекційній портальній гіпертензії.

Матеріал і методи. Морфометрично досліджено гемомікроциркуляторне русло шлуночків серця 67 білих 
щурів-самців, які були поділені на 3-и групи. 1-а група нараховувала 20 інтактних тварин, 2-а – 30 щурів з постре-
зекційною портальною гіпертензією, 3-я – 17 тварин з пострезекційною портальною гіпертензією та поліорганною 
недостатністю. Через 30 днів від початку експерименту проводили евтаназію дослідних тварин кровопусканням в 
умовах тіопенталового наркозу. Судинне русло серця заповнювали туш-желатиновою сумішшю. З шлуночків сер-
ця виготовляли гістологічні мікропрепарати, на яких визначали діаметри артеріол, передкапілярних артеріол, 
гемокапілярів, закапілярних венул, венул, щільність мікросудин. Кількісні показники обробляли статистично.

Результати. Встановлено, що пострезекційна портальна гіпертензія ускладнювалася вираженим ремоделю-
ванням судин гемомікроциркуляторного русла, яке характеризувалося звуженням артеріол, передкапілярних ар-
теріол, розширенням закапілярних венул, венул, зменшенням щільності мікросудин. Зміни гемомікроциркуляції 
призводять до венозної гіперемії, гіпоксії, дистрофії, некробіозу кардіоміоцитів, ендотеліоцитів, стромальних 
структур, вогнищ інфільтрації, кардіосклерозу з домінуванням їх в лівому шлуночку при розвитку поліорганної 
недостатності.

Висновки. Пострезекційна портальна гіпертензія призводить до вираженої структурної перебудови гемомік-
роциркуляторного русла шлуночків серця, яка характеризується вираженим звуженням артеріол, передкапіляр-
них артеріол, обмінної (гемокапілярів) ланки, розширенням закапілярних венул і венул, венозним повнокров'ям, 
гіпоксією, дистрофічними, некробіотичними змінами кардіоміоцитів, ендотеліоцитів, стромальних структур, ін-
фільтративними та склеротичними процесами, які переважають у лівому шлуночку та при поєднанні пострезек-
ційної портальної гіпертензії з поліорганною недостатністю.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: пострезекційна портальна гіпертензія; шлуночки серця; гемомікроциркуляторне русло.

Вступ. Портальна гіпертензія – це комплекс 
змін, що виникають при порушенні відтоку крові 
із системи ворітної печінкової вени. Ці зміни ха-
рактеризуються різким підвищенням тиску в ба-
сейні ворітної печінкової вени із сповільненням 
току крові, виникненням варикозного розширен-
ня вен стравоходу, шлунка, прямої кишки, крово-
течами з них, спленомегалією, асцитом, розши-
ренням вен передньої черевної стінки [1–3].

Найчастішою причиною портальної гіпертен-
зії є цироз печінки, рідше – пухлини печінки [4,5]. 
Відомо, що видалення великих об’ємів паренхіми 
печінки, яка сьогодні нерідко виконується у хірур-
гічних клініках при доброякісних та злоякісних 
пухлинах, метастазах, травмах печінки, внутріш-
ньопечінковому холангіолітіазі, альвеолярному 
ехінококозі, трансплантації печінки, може усклад-
нитися портальною гіпертензією [6–8]. Тривале 
венозне повнокров’я та гіпертензія у венах орга-
нів ворітної печінкової вени індукують гіпоксію, 
порушення трофіки вказаних органів, що є про-
відним чинником їх ураження та дисфункції. Роз-
виток останньої в органах може призвести до по-

ліорганної недостатності [5, 9]. Судини гемомікро-
циркуляторного русла одні з перших реагують на 
зміни гемодинаміки, які мають місце при пор-
тальній гіпертензії, а в шлуночках серця при цьо-
му вони вивчені недостатньо.

Мета – кількісними морфологічними метода-
ми вивчити особливості структурної перебудови 
судин гемомікроциркуляторного русла при пост-
резекційній портальній гіпертензії.

Матеріал і методи дослідження. Кількісни-
ми морфологічними методами досліджені суди-
ни гемомікроциркуляторного русла шлуночків 
серця 67 лабораторних статевозрілих білих щу-
рів-самців, які були поділені на 3-и групи. 1-а гру-
па нараховувала 20 інтактних тварин, 2-а – 30 щу-
рів, в яких моделювали пострезекційну порталь-
ну гіпертензію шляхом видалення лівої та правої 
бокових часток печінки (58,1 % її паренхіми) [1], 
3-я – 17 тварин з пострезекційною портальною гі-
пертензією та поліорганною недостатністю. Че-
рез 30 днів від початку експерименту проводили 
евтаназію дослідних тварин кровопусканням в 
умовах тіопенталового наркозу. Судинне русло 
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серця заповнювали туш-желатиновою сумішшю. 
Вирізали шматочки із лівого та правого шлуноч-
ків, які фіксували у 10 % нейтральному розчині 
формаліну і після проведення через спирти зрос-
таючої концентрації поміщали у парафін. Мікро-
томні зрізи товщиною 5–6 мкм після депарафіні-
зації забарвлювали гематоксиліном – еозином, за 
ван Гізон, Маллорі, Вейгертом, Массоном, толуї-
диновим синім [10]. На гістологічних мікропрепа-
ратах проводили морфометрію мікросудин ліво-
го та правого шлуночків, при якій визначали діа-
метри артеріол (ДА), передкапілярних (ДПА) 
артеріол, гемокапілярів (ДГ), закапілярних венул 
(ДЗВ), венул (ДВ), щільність мікросудин (ЩС) ліво-
го (ЛШ) та правого (ПШ) шлуночків [11, 12].

Кількісні морфологічні показники обробляли 
статистично. Обробку отриманих результатів про-
ведено у відділі системних статистичних дослі-
джень Тернопільського національного медичного 
університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ Украї-
ни у програмному пакеті STATISTIKA (Stat. Soft. Inc., 
США). Різницю між порівнюваними кількісними 
величинами визначали за критеріями Стьюдента 
та Манна – Уїтні [13]. Експериментальні досліджен-
ня та евтаназію білих щурів виконували із дотри-

манням «Загальних етичних принципів експери-
ментів на тваринах», ухвалених Першим національ-
ним конгресом з біоетики (Київ, 2001) та відповідно 
до «Європейської конвенції про захист хребетних 
тварин, що використовуються в дослідних та інших 
наукових цілях» Хельсінської декларації Генераль-
ної асамблеї Всесвітньої медичної асоціації (2000).

Результати й обговорення. Проведеними до-
слідженнями та отриманими результатами дове-
дено, що видалення лівої та правої бокових часток 
печінки (58,1 % її паренхіми) призводило до роз-
витку пострезекційної портальної гіпертензії, яка 
проявлялася розширенням та повнокров’ям воріт-
ної печінкової вени, селезінкової та брижових вен, 
венозного русла тонкої та товстої кишок, сплено-
мегалією, асцитом [1, 2]. У 17 (36,1 %) тварин з пор-
тальною гіпертензією діагностовано поліорганну 
недостатність, яка проявлялася гепатаргією, енте-
ральною та нирковою недостатністю.

Отримані кількісні морфологічні показники 
судин гемомікроциркуляторного русла шлуночків 
серця представлені у таблиці 1. Проведеним аналі-
зом даних, вказаних цій у таблиці, встановлено, що 
вони у 2-й та 3-й групах спостережень виражено 
змінювалися.

Таблиця 1. Морфометричні показники судин гемомікроциркуляторного русла шлуночків серця 
експериментальних тварин (М±m)

Показник 
Група спостереження

1-а 2-а 3-я
ДАЛШ, мкм 15,84±0,12 13,45±0,12*** 12,70±0,15***
ДПАЛШ, мкм 10,12±0,11 8,90±0,09*** 7,86±0,11***
ДГЛШ, мкм 4,80±0,04 4,18±0,04*** 3,80±0,05***
ДЗВЛШ, мкм 11,66±0,12 13,30±0,12*** 14,70±0,18***
ДВЛШ, мкм 22,72±0,21 25,70±0,21*** 28,60±0,27***
ЩСЛШ 3780,6±27,3 3660,9±28,2* 3470,4±24,6***
ДАПШ, мкм 15,88±0,15 14,50±0,18*** 13,60±0,18***
ДПАПШ, мкм 10,12±0,11 9,26±0,10*** 8,67±0,12***
ДГПШ, мкм 4,82±0,04 4,40±0,04*** 3,90±0,05***
ДЗВПШ, мкм 11,70±0,09 13,10±0,14*** 13,80±0,15***
ДВПШ, мкм 22,75±0,15 25,20±0,24*** 27,20±0,27***
ЩСПШ 3782,7±27,3 3668,5±27,6* 3496,8±26,7***

Примітка: *– р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з 1-ю групою спостережень. 

Так, діаметр артеріол лівого шлуночка в умо-
вах пострезекційної портальної гіпертензії з вира-
женою статистично достовірною різницею (р<0,001) 
зменшився з (15,84±0,12) мкм до (13,45±0,12) мкм, 
тобто на 15,1 %, у правому шлуночку – на 8,7 % 
(р<0,001). При поєднанні пострезекційної порталь-
ної гіпертензії з поліорганною недостатністю вияв-
лені зменшення діаметрів артеріол шлуночків серця 
відповідно дорівнювали 19,8 % та 14,3 % (р<0,001).

У змодельованих експериментальних умовах 
аналогічно змінювалися досліджувані морфо-

метричні параметри передкапілярних артеріол. 
Так, діаметр передкапілярних артеріол лівого 
шлуночка в контрольних спостереженнях дорів-
нював (10,12±0,11) мкм, а в 2-й групі спостере-
жень – (8,90±0,09) мкм. Наведені кількісні морфо-
логічні показники статистично достовірно відріз-
нялися (р<0,001) між собою. При цьому остання 
цифрова величина виявилася меншою за попере-
дню на 12,0 %, а у правому шлуночку аналогічні 
структурні зміни передкапілярних артеріол до-
рівнювали 8,5 % (р<0,001).
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В умовах поєднання пострезекційної пор-

тальної гіпертензії з поліорганною недостатністю 
діаметр передкапілярних артеріол у лівому шлу-
ночку зменшився на 22,3 % (р<0,001), у правому – 
на 14,3 % (р<0,001).

Отримані результати також показали, що при 
пострезекційній портальній гіпертензії та при її 
поєднанні з поліорганною недостатністю анало-
гічно звужуються гемокапіляри. У 2-й групі спо-
стережень вказаний морфометричний параметр 
в лівому шлуночку виявився з вираженою статис-
тично достовірною різницею (р<0,001) зменше-
ним на 12,9 %, у правому – на 8,7 %, а при виник-
ненні поліорганної недостатності відповідно на 
33,7 % (р<0,001) та 19,1 % (р<0,001). 

При пострезекційній портальній гіпертензії 
та її поєднанні з поліорганною недостатністю у 
шлуночках серця закапілярні венули та венули 
розширювалися, що підтверджувалося зростан-
ням їх діаметрів. При цьому в 2-й групі спостере-
жень діаметр закапілярних венул лівого шлуноч-
ка зріс на 18,3 % (р<0,001), у правому – на 26,1 % 
(р<0,001), а при розвитку поліорганної недостат-
ності – відповідно на 11,9 % (р<0,001) та 13,9 % 
(р<0,001). Виявлена аналогічна структурна перебу-
дова венул у досліджуваних частинах серця. Так, у 
лівому шлуночку діаметр венул при пострезекцій-
ній портальній гіпертензії збільшився на 13,1  % 
(р<0,001), у правому – на 10,8 % (р<0,001), а в умо-
вах розвитку поліорганної недостатності дослі-
джувані морфометричні параметри відповідно 
змінилися на 25,8 % (р<0,001) та 19,6 % (р<0,001).

У змодельованих умовах експерименту змен-
шувалася також щільність судин гемомікроцирку-
ляторного русла. Так, вказаний параметр у лівому 
шлуночку при пострезекційній портальній гіпер-
тензії зменшився на 3,2 % (р<0,05), у правому – на 
3,0 % (р<0,05), а при поєднанні пострезекційної 
портальної гіпертензії з поліорганною недостат-
ністю вони виявилися зміненими відповідно на 
8,2 % (р<0,001) та 7,5 % (р<0,001).

Проведені дослідження та отримані результа-
ти свідчать, що при пострезекційній портальній гі-
пертензії артеріальна (артеріоли, передкапілярні 
артеріоли) та обмінна (гемокапіляри) ланки гемо-

мікроциркуляторного русла звужуються, а веноз-
на частина (закапілярні венули та венули) розши-
рюється. Ступінь виявлених змін гемомікроцирку-
ляторного русла при цьому домінував у лівому 
шлуночку. Варто також зазначити, що виявлені 
структурні зміни судин гемомікроциркуляторного 
русла виражено переважали при поєднанні пост-
резекційної портальної гіпертензії з поліорганною 
недостатністю.

При гістологічному дослідженні мікропрепа-
ратів лівого та правого шлуночків виявлено роз-
ширення переважно венозних судин, особливо за-
капілярних венул та венул. Вказані мікросудини 
виражено розширені, переповнені кров’ю, з осе-
редками стазів, тромбозів, діапедезних кровови-
ливів. В умовах поліорганної недостатності части-
на гемокапілярів редукована, вони візуалізували-
ся у вигляді товстостінних фіброзних утворів із 
ознаками гіалінозу, відмічалася також їх тотальна 
або неповна облітерація просвітів. У шлуночках 
серця в умовах змодельованої патології спостері-
галися стромальний та паравазальний набряки, 
вогнища дистрофії та некробіозу кардіоміоцитів, 
ендотеліоцитів, осередки інфільтрації та кардіо-
склерозу. Виявлені патогістологічні зміни доміну-
вали у лівому шлуночку та при поєднанні порталь-
ної гіпертензії з поліорганною недостатністю.

Висновки. Пострезекційна портальна гіпер-
тензія призводить до вираженої структурної пе-
ребудови гемомікроциркуляторного русла шлу-
ночків серця, яка характеризується вираженим 
звуженням артеріол, передкапілярних артеріол, 
обмінної (гемокапілярів) ланки, розширенням за-
капілярних венул і венул, венозним повнокров’ям, 
гіпоксією, дистрофічними, некробіотичними змі-
нами кардіоміоцитів, ендотеліоцитів, стромаль-
них структур, інфільтративними та склеротични-
ми процесами, які переважають у лівому шлуноч-
ку та при поєднанні пострезекційної портальної 
гіпертензії з поліорганною недостатністю.

Перспективи подальших досліджень. Де-
тальне вивчення досліджуваних явищ та проце-
сів представляє перспективну проблему з метою 
їхнього врахування при діагностиці, корекції та 
профілактиці уражень шлуночків серця.
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QUANTITATIVE MORPHOLOGICAL ASPECTS OF STUDY OF FEATURES OF STRUCTURAL 
RESTRUCTURE OF VESSELS OF HEMOMICROCIRCULATOR BED OF VENTRICES  

OF HEART IN CONDITIONS OF POSTRESECTION PORTAL HYPERTENSION
©M. S. Hnatiuk, L. V. Tatarchuk, N. М. Hdanska, N. Ya. Monastyrska 

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. Removal of significant volumes of liver parenchyma is complicated by the development of postresec-
tion portal hypertension, bleeding from varicose veins of the esophagus, stomach, rectum, splenomegaly, ascites, paren-
chymal jaundice, portosystemic encephalopathy, polyorgan failure. 

The aim – to study the peculiarities of structural rearrangement of vessels of hemomicrocirculatory bed in postre-
section portal hypertension by quantitative morphological methods. 

Material and Methods. The hemomicrocirculatory bed of the ventricles of 67 white male rats, which were divided 
into 3 groups, was morphometrically studied. The 1-st group consisted of 20 intact animals, the 2-nd – 30 rats with 
postresection portal hypertension, the 3-rd – 17 animals with postresection portal hypertension and multiorgan failure. 
Euthanasia of experimental animals was performed by bloodletting under thiopental anesthesia 30 days after the start 
of the experiment. The vascular bed of the heart was filled with mascara-gelatin mixture. Histological micropreparations 
were made from the ventricles of the heart, which determined the diameters of arterioles, precapillary arterioles, hemo-
capillaries, capillary venules, venules, microvascular density. Quantitative indicators were processed statistically. 

Results. Postresection portal hypertension was complicated by severe remodeling of vessels of the hemomicrocir-
culatory bed, which was characterized by narrowing of arterioles, precapillary arterioles, dilation of capillary venules, 
venules, decreased microvascular density. Changes in hemomicrocirculation lead to venous hyperemia, hypoxia, dystro-
phy, necrobiosis of cardiomyocytes, endothelial cells, stromal structures, foci of infiltration, cardiosclerosis with their 
predominance in the left ventricle with the development of multiple organ failure.

Conclusions. Postresection portal hypertension leads to a pronounced structural rearrangement of the hemomic-
rocirculatory bed of the ventricles of the heart, which is characterized by severe narrowing of arterioles, precapillary 
arterioles, metabolic (hemocapilillary) link, expansion of capillary venules and venules, stromal structures, infiltrative 
and sclerotic processes that predominate in the left ventricle and in the combination of postresection portal hyperten-
sion with multiorgan failure.

KEY WORDS: postresection portal hypertension; ventricles; hemomicrocirculatory bed.
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