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РЕЗЮМЕ. Порушення мозкового кровообігу належать до досить частих захворювань, а їх клінічні прояви ви-
магають довготривалого відновного лікування з непрогнозованим ефектом. Причому, серцево-судинні зміни, що 
призводять до розвитку гострого ішемічного ураження головного мозку, складають близько половини всіх пато-
генетичних варіантів перебігу розладів церебрального кровотоку. Водночас відомо, що гострі порушення мозко-
вого кровотоку реєструються також при хірургічному лікуванні оклюзивних уражень аорто-стегнового сегмента. 
Тому експериментальне встановлення характеру і динаміки морфологічних змін у тканинах головного мозку при 
різноманітних розладах центральної гемодинаміки може сприяти запобіганню негативним наслідкам і покращен-
ню результатів лікування облітеруючих захворювань магістральних судин.

Мета дослідження – вивчити динаміку перебудови кровоносного русла головного мозку у щурів під впливом 
експериментального стенозу каудального відділу черевної аорти.

Матеріал і методи. Матеріалом для дослідження були 36 білих статевозрілих щурів, з яких 6 складали конт-
рольну групу, іншим 30 тваринам здійснювали звуження черевного відділу аорти. Для гістологічного досліджен-
ня забирали шматочки тканини із різних відділів головного мозку та виготовляли парафінові зрізи. Проводили 
морфометричну оцінку гілок мозкових артерій шляхом визначення товщини м’язового шару, індексу Вогенворта, 
артеріоло-венулярного індексу.

Результати. За результатами проведеного дослідження було встановлено, що дозоване звуження черевного 
відділу аорти приводить до виникнення цілого комплексу морфологічних ознак, які свідчать про значні зміни 
внутрішньоорганного кровотоку в судинах головного мозку за модельованої експериментальної патології. 

Висновки. Першочерговою реакцією судин головного мозку у щурів при стенозуванні нижнього відділу че-
ревної аорти була вазодилатація судин середнього калібру з одночасною вазоконстрикцією дрібних артерій, що у 
віддалений період змінювалося частковим відновленням морфофункціонального стану кровоносних судин го-
ловного мозку.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: аорта; оклюзія; повнокров’я; ішемія.

Вступ. Аналіз сучасної наукової літератури 
свідчить, що оклюзивні захворювання терміналь-
ного відділу аорти і її магістральних гілок досить 
розповсюджені і нерідко бувають причиною не 
тільки інвалідності, а й летальності, зокрема в піс-
ляопераційному періоді [1, 2]. Ці захворювання 
супроводжуються перебудовою центральної ге-
модинаміки, яка різко змінюється, зокрема під 
час оперативного відновлення прохідності аорти 
і її магістральних відгалужень. Усе це суттєво 
впливає на кровообіг головного мозку, особливо 
у реперфузійному періоді, як один із проявів по-
ліорганної недостатності. Головний мозок за та-
ких умов зазнає гіпоперфузії [3, 4]. В компенсації і 
декомпенсації кровопостачання головного мозку 
важлива роль належить, безумовно, стану його 
судинного русла. І якщо на даний час стан крово-
носних судин головного мозку при ішемічному 
інсульті вивчено досить широко, то особливості 
його кровопостачання при оклюзивних захворю-
ваннях аорти і її гілок, а тим більше в реперфузій-
ному періоді продовжують залишатися недостат-
ньо вивченими. Ряд питань, особливо тих, що сто-
суються саморегуляції кровообігу за таких умов, є 

суперечливими, що потребує подальшого де-
тального їх вивчення.

Мета – дати об’єктивну морфометричну ха-
рактеристику динаміки ремоделювання судин го-
ловного мозку при експериментальному стенозі 
каудального відділу черевної аорти.

Матеріал і методи дослідження. Експери-
менти виконано на 36 білих статевозрілих щурах, з 
яких 6 складали контрольну групу, іншим 30 твари-
нам під кетаміновим знеболюванням здійснювали 
звуження черевного відділу аорти безпосередньо 
над її біфуркацією на 2/3 діаметра за оригінальним 
способом [5]. З експерименту тварин виводили 
внутрішньоплевральним введенням великих доз 
концентрованого тіопенталу натрію. Всі експери-
менти проводили з дотриманням Правил прове-
дення робіт з використанням експериментальних 
тварин. Для гістологічного дослідження забирали 
шматочки тканини із різних відділів головного 
мозку на 1, 3, 7 та 14 добу від початку експеримен-
ту, фіксували їх в 10 %-му розчині нейтрального 
формаліну, рідині Карнуа і в 96° спирті. Парафінові 
зрізи завтовшки 5 мм фарбували гематоксиліном і 
еозином, резорцин-фуксином за Вейгертом, а та-
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кож за Ван Гізон. Проводили морфометричну оцін-
ку гілок мозкових артерій шляхом визначення тов-
щини м’язового шару, індексу Вогенворта, арте-
ріоло-венулярного індексу. 

Результати й обговорення. На 1-шу добу екс-
перименту аналіз гістологічних зрізів та морфо-
метричних показників дозволив встановити, що 
звуження черевного відділу аорти призводить до 
значної перебудови судин головного мозку. А саме, 
було виявлено виражене артеріальне і відносно 
помірне венозне повнокров’я в басейнах мозкових 
гілок внутрішньої сонної і хребцевої артерій. Арте-
рії більшого калібру були розширеними за рахунок 
заповнення їх просвіту форменими елементами 
крові, тоді як просвіт дрібних артерій і артеріол був 
звужений, а їх стінки – потовщеними за рахунок на-
бряку та підвищення тонусу м’язової оболонки. 
Морфометрично це підтверджувалося зниженням 
індексу Вогенворта в артеріях середнього калібру 
на 24 % з одночасним його зростанням на 7 % в ар-
теріях дрібного калібру. При цьому артеріо-веноз-
ний індекс також знижувався на 7 %, що може бути 
непрямою ознакою посилення опірності гемомі-
кроциркуляторного русла, а також зниженням ін-
тенсивності капілярного кровотоку. Виявлені су-
динні зміни могли виникати внаслідок посилення 
артеріального притоку в басейнах внут рішніх сон-
них і хребцевих артерій з одночасним зниженням 
пропускної спроможності їх кінцевих гілок. 

Через 3 дні від початку спостереження вияв-
лені у попередньому терміні експерименту зміни 
поглиблювалися. Кровонаповнення посилювало-
ся не тільки в артеріях середнього калібру, а й у 
дрібних артеріях, артеріолах і в просвіті вен, а та-
кож у судинних сплетеннях шлуночків мозку. Під-
вищувався тонус вже не тільки дрібних, а й серед-
ніх за калібром артерій. Не дивлячись на деяке 
підвищення тонусу артерій середнього калібру, 
індекс Вогенворта у них залишався меншим від 
рівня контрольних тварин на 19 %. В артеріях 
дрібного калібру цей показник перевищував ви-
хідні дані на 21 %. Артеріо-венозний індекс також 
знижувався і був меншим за контрольні цифри 
вже на 22 %, що свідчило про подальші розлади 
гемомікроциркуляції і підтверджувалося нарос-
танням перивазального, перикапілярного та по-
силенням перицелюлярного набряку.

На 7-му добу експериментального спостере-
ження відмічалися процеси зворотного розвитку 
виявлених у попередні терміни змін. При гістоло-
гічному дослідженні спостерігалося зменшення 
повнокров’я судин з одночасним зниженням пе-
риваскулярного та перицелюлярного набряку. 
Однак тонус судин залишався підвищеним. Це 
підтверджувалося і даними морфометрії. Індекс 
Вогенворта в артеріях середнього калібру віднов-

лювався до свого вихідного рівня, проте зали-
шався нижчим від нього на 17 %, в артеріях дріб-
ного калібру цей показник набував тенденції до 
зниження і перевищував контрольні цифри на 
14 %, будучи водночас нижчим на 6 % від рівня, 
зафіксованого в 3-денний термін. 

При світлооптичному вивченні гістологічних 
зрізів на 14-ту добу спостереження повного віднов-
лення ще не спостерігалося, зберігався помірний 
перицелюлярний і периваскулярний субнабряк на 
тлі деякого зниження пропускної спроможності 
дрібних артерій і артеріол, що підтверджувалося 
перевищенням індексу Вогенворта контрольних 
величин на 4 % і достовірним зменшенням діамет-
ра артеріол. 

Отже, виявлена в процесі експерименту дина-
міка судинних і тканинних змін свідчить про розви-
ток безпосередньо після стенозування черевного 
відділу аорти відчутних розладів органного крово-
току. Системне підвищення артеріального тиску, 
яке має місце при цьому, призводить до зниження 
пропускної спроможності судин опору (дрібних ар-
терій і артеріол) як захисної реакції, що запобігає 
надмірному перевантаженню гемомікроциркуля-
торного русла. Результатом таких гемодинамічних 
впливів є вихід частини плазми крові за межі су-
динного русла з розвитком перицелюлярного і пе-
риваскулярного набряку та одно часним виник-
ненням дистрофічних змінах у нер вових клітинах. 
Подальший зворотний розвиток судинних морфо-
функціональних реакцій найімовірніше є наслід-
ком включення колатерального артеріального 
кровообігу із частковою компенсацією і, відповід-
но до цього, стабілізацією центральної гемоди-
наміки. Явища перицелюлярно го і периваскуляр-
ного субнабряку, які продовжують зберігатися у 
віддалений термін експериментального спостере-
ження, можуть бути наслідком впливу циркуля-
торної гіпоксії та плазматичного просякання стінок 
судин протягом попередніх термінів спостережен-
ня, які, як відомо є пусковими факторами для про-
ліферації сполучної тканини, що в подальшому 
призводить до виникнення дистрофічних змін.

Висновки. 1. Стенозування нижнього відділу 
черевної аорти на ранніх стадіях супроводжуєть-
ся вазодилатацією судин середнього калібру з од-
ночасною вазоконстрикцією дрібних артерій, що 
пояснює підвищення опірності гемомікроцирку-
ляторного русла зі сторони кровоносного русла 
головного мозку у щурів. 

2. У віддалений період спостерігається част-
кове відновлення морфофункціонального стану 
кровоносних судин головного мозку, яке може 
бути наслідком стабілізації центральної гемоди-
наміки внаслідок розвитку колатерального кро-
вообігу в магістральних судинах.
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PECULIARITIES OF MORPHOMETRIC REARRANGEMENT OF THE BRAIN BLOOD VESSELS 
UNDER THE INFLUENCE OF EXPERIMENTAL STENOSIS  

OF THE ABDOMINAL AORTA CAUDAL PART IN RATS
©Yu. M. Havryshchuk, O. Ya. Halytska-Kharkhalis, I. V. Pylypko, P. P. Flekey,  

T. R. Henyk, I. V. Kit, O. M. Martynchuk, O. P. Ilkiv
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. Disorders of cerebral blood circulation belong to fairly frequent diseases, and their clinical manifesta-
tions require long-term restorative treatment with an unpredictable effect. However, cardiovascular changes leading to 
the development of acute ischemic damage to the brain make up about half of all pathogenetic options for the course of 
cerebral blood flow disorders. At the same time, it is known that acute disorders of cerebral blood flow are also registered 
during surgical treatment of occlusive lesions of the aorto-femoral segment. Therefore, experimental establishment of 
the nature and dynamics of morphological changes in brain tissues in various disorders of central hemodynamics can help 
prevent negative consequences and improve the results of treatment of obliterating diseases of the main vessels.
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The aim – to study the dynamics of cerebral blood vessel remodeling under the influence of experimental stenosis 

of the abdominal aorta caudal part in rats.
Material and Methods. The material for the study was 36 white sexually mature rats, of which 6 were the control 

group, the other 30 animals underwent narrowing of the abdominal aorta. For histological examination, pieces of tissue 
were taken from different parts of the brain and paraffin sections were made. A morphometric assessment of the 
branches of the cerebral arteries was carried out by determining the thickness of the muscle layer, the Vogenvoort index, 
and the arteriolo-venular index.

Results. According to the results of the research, it was established that dosed narrowing of the abdominal aorta 
leads to the emergence of a whole complex of morphological signs that indicate significant changes in intra-organ blood 
flow in the vessels of the brain under simulated experimental pathology.

Conclusions. Vasodilatation of medium-sized vessels with simultaneous vasoconstriction of small arteries was noted 
as the primary reaction of cerebral vessels with stenosis of the lower abdominal aorta in rats, which in the long term was 
replaced by partial recovery of the morphofunctional state of cerebral blood vessels.
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