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ПЕРЕДСЕРДЬ ПРИ АРТЕРІАЛЬНІЙ ГІПЕРТЕНЗІЇ В МАЛОМУ КОЛІ КРОВООБІГУ
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РЕЗЮМЕ. Морфологічними методами вивчені особливості ремоделювання артерій дрібного калібру 
передсердь при пострезекційній артеріальній легеневій гіпертензії. Встановлено, що в умовах змодельованої 
патології виражено потовщується стінка, звужується просвіт досліджуваних артерій, пошкоджуються ендотеліо
цити, що ускладнюється їх дисфункцією, погіршанням кровопостачання органа, гіпоксією, дистрофічними, 
некробіотичними змінами клітин і тканин, осередками інфільтрації, кардіосклерозу. Структурні зміни переважали 
у правому передсерді при декомпенсації легеневого серця.
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Вступ. Легенева гіпертензія нерідко зустрі-
чається в клінічній практиці та ускладнюється пе-
реважно гіперфункцією та гіпертрофією правого 
шлуночка, тобто розвитком легеневого серця [1, 
2]. Сьогодні дослідники вказують, що хронічне 
легеневе серце характеризується гіпертрофією, 
дилатацією і дисфункцією м’яза правого шлуноч-
ка, що викликано ураженням легеневої паренхі-
ми і/або легеневого судинного русла між місцем 
відходження стовбура легеневої артерії і місцем 
впадання легеневих вен у ліве передсердя. На 
сьогодні легеневе серце набуває все більшого 
значення у зв’язку із значним ростом хронічних 
обструктивних захворювань легень, хронічних 
форм туберкульозу, професійних ушкоджень ле-
гень, при яких основною причиною втрати праце
здатності та летальності є легеневе серце. Патоге-
нез останнього складний і досить багатогранний, 
що у значній мірі ускладнює адекватну, своєчасну 
діагностику легеневої гіпертензії та легеневого 
серця [3]. Варто вказати, що до сьогоднішнього 
дня дискусійними залишаються питання про по-
ширеність гіпертрофії правого шлуночка при хро-
нічних обструктивних захворюваннях легень, а 
також про роль легеневої гіпертензії в патогенезі 
легеневого серця [4, 5], а артерії передсердь при 
даній патології досліджені недостатньо.

В останні роки морфологи все ширше вико-
ристовують морфометричні методи досліджен-
ня, які дозволяють кількісно і об’єктивно оцінити 
і логічно інтепретувати різні фізіологічні та пато-
логічні процеси [6, 7].

Метою дослідження було вивчення особли-
востей структурної перебудови артерій перед-
сердь при пострезекційній легеневій артеріаль-
ній гіпертензії.

Матеріал і методи досліджень. З викорис-
танням комплексу морфологічних методів дослі-
джені особливості структурної перебудови арте-

рій передсердь 38 білих щурів-самців, які були по-
ділені на 3 групи: 1-а група включала 15 інтактних 
здорових дослідних тварин (контрольна), що пе-
ребували у звичайних умовах віварію, 2-а – 15 щу-
рів з артеріальною гіпертензією у малому колі 
кровообігу і компенсованим легеневим серцем, 
3-я – 8 експериментальних тварин з легеневою 
артеріальною гіпертензією і декомпенсованим 
легеневим серцем. Останнє підтверджувалося 
задишкою, синюшністю слизових оболонок, гід-
ротораксом, гідроперикардом, застійними яви-
щами в органах великого кола кровообігу. Пост
резекційну легеневу артеріальну гіпертензію і 
легеневе серце моделювали шляхом виконання 
у щурів правосторонньої пульмонектомії [7]. Опе-
ративні втручання виконували в умовах тіопента-
лового наркозу з дотриманням правил асептики 
та антисептики. Через 3 місяці від початку досліду 
здійснювали евтаназію щурів кровопусканням в 
умовах тіопенталового наркозу. Серце розрізали 
за методикою Г. Г. Автанділова, проводили окре-
ме зважування камер серця, їх планіметрію [6, 7]. З 
частин серцевого м’яза також вирізали шматочки, 
які фіксували в 10 % розчині формаліну, проводи-
ли через етилові спирти зростаючої концентрації 
та поміщали у парафін. Мікротомні зрізи після де-
парафінізації гематоксиліном-еозином, забарв-
лювали за методом ван-Гізон, Маллорі, Гейден-
гайна, Вейгерта [8]. Морфометрично у лівому 
(ЛП) та правому (ПП) передсердях дослідних тва-
рин вивчали артерії дрібного калібру (зовнішній 
діаметр 26–50 мкм) [7]. При цьому вимірювали 
зовнішній (ДЗ) і внутрішній (ДВ) діаметри судин, 
товщину медії (ТМ), індекс Керногана – ІК (відно-
шення площі просвіту до площі судини), висоту 
ендотеліоцитів (ВЕ), діаметр їх ядер (ДЯ), ядерно-
цитоплазматичні відношення в ендотеліоцитах 
(ЯЦВ), відносний об’єм цих ушкоджених клітин 
(ВОУЕ). Морфометричні вимірювання проводили 
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за допомогою програми «Відео-Test-5,0». Кількіс-
ні показники обробляли статистично. Обробка 
результатів виконана у відділі системних статис-
тичних досліджень Тернопільського державного 
медичного університету імені І. Я. Горбачевсько-
го у програмному пакеті STATISTIKA. Різницю між 
порівнювальними величинами визначали за кри-
терієм Манна–Уїтні [6, 9].

Результати й обговорення. Окремим зважу-
ванням частин серця та їх планіметрією встановле-
но, що через місяць після правосторонньої пуль-
монектомії виникла гіпертрофія камер серця та 
їх розширення з домінуванням маси правого шлу-
ночка та його дилатації, тобто легеневе серце [10]. 
Морфометрією при цьому встановлено виражену 
структурну перебудову артерій дрібного калібру 
у передсердях легеневого серця. Морфометрич-
ні параметри, отримані в результаті проведеного 
дослідження, представлені в таблицi 1. Аналізом 
даних у вказаній таблиці виявлено, що пострезек-
ційна легенева гіпертензія призводила до суттєвої 
структурної перебудови досліджуваних судин. Так, 
зовнішній діаметр артерій дрібного калібру лівого 
передсердя при компенсованому легеневому сер-
ці статистично достовірно (р<0,05) зріс на 3,7 %, а 
при його декомпенсації – на 5,1 %. Товщина медії 
вказаних судин також виражено збільшувалася. У 
2-й групі спостережень вказаний морфометрич-
ний параметр з високим ступенем достовірності 
(р<0,01) зріс на 9,7 %, а у 3-й групі (некомпенсова-
не легеневе серце) – на 17,6 %. Внутрішній діаметр 
артерій дрібного калібру лівого передсердя при 
компенсованому легеневому серці зменшився з 
(22,10±0,21) до (19,30±0,18) мкм. Наведені мор-
фометричні параметри статистично достовірно 
(р<0,001) відрізнялися між собою і остання циф-
рова величина виявилася меншою за попередню 
на 12,7  %. При декомпенсації легеневого серця 
виявлене зменшення просвіту досліджуваних су-
дин дорівнювало 15,8 %. Суттєво змінювався у да-
них експериментальних умовах індекс Керногана 
досліджуваних судин. Так, при компенсованому 
легеневому серці вказаний морфометричний по-
казник зменшився на 11,4 %, а при декомпенсації 
легеневого серця – на 14,1 %. Варто зазначити, що 
більшість дослідників вважають, що індекс Керно-
гана відображає фізіологічну пропускну здатність 
артерій [7, 13], а його зменшення свідчить про сут-
тєве порушення та погіршення кровопостачання 
органа.

Висота ендотеліоцитів досліджуваних судин 
лівого передсердя при пострезекційній артері-
альній легеневій гіпертензії збільшувалася. У 
2-й групі спостережень даний морфометричний 
параметр виявився збільшеним на 2,9 %, а у 3-й 
групі – на 3,4  %. Діаметри ядер вказаних судин 

відповідно зросли на 4,6 та 8,1  %. Нерівномір-
не збільшення морфометричних характеристик 
ядра та цитоплазми ендотеліоцитів призводило 
до виражених змін співвідношень між просторо-
вими характеристиками ядра та цитоплазми до-
сліджуваних клітин. Так, у 2-й групі спостережень 
досліджуваний морфометричний параметр з до-
стовірною різницею (р<0,05) збільшився на 3,5 %, 
а у 3-й групі – майже на 9,4  %. Необхідно зазна-
чити, що виражено зростав у даних експеримен-
тальних умовах відносний об’єм пошкоджених 
ендотеліоцитів у досліджуваних судинах. Так, при 
компенсації легеневого серця вказаний морфо-
метричний параметр зріс у 6,5 раза, а при його 
декомпенсації – у 11,4 раза.

Морфометричні показники артерій дрібного 
калібру правого передсердя змінювалися біль-
шою мірою, порівняно з попередніми. Так, зо-
внішній діаметр досліджуваних судин в компенсо-
ваному легеневому серці статистично достовірно 
(р<0,05) зріс на 4,2 %, а при його декомпенсації – 
на 6,6  %. Товщина медії при цьому відповідно 
збільшилася на 13,4 та 24,4 %. Внутрішній діаметр 
артерій дрібного калібру та індекс Керногана у 
даних умовах експерименту зменшувалися. При 
компенсованому легеневому серці просвіт до-
сліджуваних судин з високим ступенем достовір-
ності (р<0,001) зменшився на 14,1 %, а при право-
шлуночковій серцевій недостатності – на 20,4 %. 
Індекс Керногана у даних експериментальних 
умовах виявився зниженим відповідно на 12,7 та 
17,5 %.

Висота ендотеліоцитів артерій дрібного ка-
лібру правого передсердя в компенсованому 
легеневому серці зросла на 3,6 %, а при його де-
компенсації – на 5,9  %. Діаметр ядер цих клітин 
у змодельованих патологічних умовах зріс відпо-
відно на 6,8 та 12,7 %. Виражено змінювалися при 
цьому ядерно-цитоплазматичні відношення у ен-
дотеліоцитах. Так, у 2-й групі спостережень вказа-
ний морфометричний параметр виявився статис-
тично достовірно (р<0,01) збільшеним на 6,3 %, а 
у 3-й групі (декомпенсоване легеневе серце) – на 
13,4  %. Знайдені зміни досліджуваного морфо-
метричного показника свідчили про виражене 
порушення клітинного структурного гомеостазу 
у ендотеліоцитах [7, 11, 12]. Знайдене також під-
тверджувалося відносним об’ємом пошкоджених 
ендотеліоцитів у досліджуваних артеріальних 
судинах правого передсердя. При компенсації 
легеневого серця вказаний морфометричний по-
казник зріс у 9,46 раза, порівняно з аналогічною 
контрольною величиною, а при правошлуночко-
вій недостатності – у 18,2 раза.

При гістологічному дослідженні мікропре-
паратів передсердь експериментальних тварин 
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після правосторонньої пульмонектомії спосте-
рігалися виражені судинні розлади (повнокрів’я 
переважно венозних судин мікрогемоциркуля-
торного русла, стази, тромбози, діапедезні пе-
ривазальні крововиливи), стромальний та пери-
вазальний набряк, дистрофічні зміни та некроз 
кардіоміоцитів, ендотеліоцитів, стромальних 
структур. Некрози кардіоміоцитів чітко виявля-
лися при забарвленні мікропрепаратів за Гейден-
гайном. Спостерігали при світлооптичному дослі-
дженні мікропрепаратів частин міокарда осеред-
ки м’язових волокон із зникненням поперечної 
посмугованості. Місцями у мікропрепаратах пе-
редсердь виявляли гіпертрофовані кардіоміоцити 
із збільшеними розмірами ядер, відмічали також 
розростання сполучної тканини. Місця некротизо-
ваних кардіоміоцитів заміщувалися сполучною тка-
ниною, а інколи жировою. У деяких досліджуваних 
артеріях відмічалася проліферація ендотеліоцитів, 
які місцями призводили до облітерації просвіту су-
дин. Стінки артеріальних судин передсердь потов-
щені, просвіт їх звужений, ендотеліоцити дистро-
фічно змінені, місцями десквамовані, перивазальні 
тканини з вираженим набряком та вогнищевими 
інфільтратами. У деяких артеріях відмічалася де-
струкція мембран, структурні зміни міоцитів, явища 
міоеластофіброзу. Виявлені патогістологічні зміни 
домінували у правому передсерді.

В останній час дослідники все більше уваги 
при різних патологічних станах звертають на стан 
ендотеліоцитів, які є активним ендокринним ор-
ганом, котрий синтезує різні біологічно активні 
субстанції, необхідні для регуляції життєво важ-

ливих процесів організму (згортання крові, тонус 
судин, функціональна активність нирок, скоротли-
вість серця, дифузія води, іонів, продуктів метабо-
лізму). Ендотеліоцити також виконують бар’єрну, 
гемостатичну, реологічну, продукуючу, метабо-
лічну, транспортну та репаративну функції. Вони 
відіграють важливу роль у ремоделюванні судин-
ної стінки, тобто у змінах її структури та функції 
в різних фізіологічних та патологічних умовах. 
Ендотеліальні клітини також синтезують оксид 
азоту (NO) – ендотеліальну субстанцію релаксації 
судин. Звідси випливає, що порушення структури 
значної кількості ендотеліоцитів призводить до 
їхньої дисфункції, блокади NO-синтази, зниження 
синтезу NO і активації процесів його деградації. 
Наведені явища супроводжуються спазмом та 
звуженням судин, що не лише підтримує, але й 
посилює гіпоксію, набряк, дистрофію та некробіо
тичні зміни в клітинах і тканинах з подальшою ін-
фільтрацією та розвитком кардіосклерозу. 

Висновок. Отже, тривала пострезекційна 
артеріальна легенева гіпертензія призводить до 
вираженої структурної перебудови артерій дріб-
ного калібру передсердь, яка характеризується 
потовщенням стінки судин, звуженням їхнього 
просвіту та ураженням ендотеліоцитів, ендотелі-
альною дисфункцією, погіршанням кровопоста
чання серцевого м’яза, гіпоксією, дистрофічними, 
некробіотичними змінами клітин і тканин, інфіль-
тративними та склеротичними процесами. Вияв-
лені патоморфологічні зміни домінували у право-
му передсерді та при декомпенсації легеневого 
серця. 

Таблиця 1. Морфометрина характеристика артерій дрібного калібру передсердь дослідних тварин (М±m)

Показник
Група спостережень

1-а 2-а 3-я
ДЗЛП, мкм 35,28±0,42 36,60±0,39* 37,70±0,36**
ДВЛП, мкм 22,10±0,21 19,30±0,19*** 18,60±0,15***
ТМЛП, мкм 6,36±0,12 6,98±0,09** 7,48±0,12***

ІКЛП, % 39,20±0,45 27,80±0,33*** 25,10±0,27***
ВЕЛП, мкм 6,12±0,09 6,30±0,08 6,34±0,07

ДЯЕЛП, мкм 3,10±0,05 3,24±0,05* 3,35±0,04*
ЯЦВЛП 0,256±0,003 0,265±0,002* 0,280±0,003**

ВОПЕЛП 2,30±0,02 15,19±0,15*** 26,30±0,42***
ДЗПП, мкм 35,32±0,42 36,80±0,36* 37,65±0,36**
ДВПП, мкм 22,24±0,21 19,10±0,18*** 17,70±0,15***
ТМПП, мкм 6,35±0,12 7,20±0,12** 7,90±0,11***
ІКПП, мкм 39,60±0,42 26,90±0,36*** 22,10±0,30*** 
ВЕПП, мкм 6,10±0,12 6,32±0,09 6,46±0,11*

ДЯЕПП, мкм 3,07±0,06 3,28±0,05* 3,41±0,04**
ЯЦВПП 0,254±0,003 0,270±0,002** 0,288±0,002**

ВОПЕПП, % 2,26±0,02 21,40±0,45** 41,20±0,51***

Примітка. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з 1-ю групою спостережень.
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Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему

Перспективи подальших досліджень. Де-
тальне всестороннє вивчення цих явищ необхідне 
для їх врахування при діагностиці, корекції та про-

філактиці уражень міокарда при пострезекційній 
артеріальній легеневій гіпертензії.
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QUANTITATIVE MORPHOLOGICAL EVALUATION OF STRUCTURAL RECONSTRUCTION 
ARTERIES OF ATRIUM AT ARTERIAL HYPERTENSION 

IN SMALL BLOOD СIRCULATION
© M. S. Hnatiuk, O. B. Slabyi, L. V. Tatarchuk

SHEI «Ternopil State Medical University by I. Ya. Horbachevsky of MPH of Ukraine»

Summary. The peculiarities of remodeling small arteries of the atrium of postresection pulmonary arterial 
hypertension were studied using morphological methods. It was established that the model pathology results in 
thickening of the arterial wall, narrowing spaces research arteries, damage endotheliocytes that led to their dysfunction, 
decreasing of organ blood supply, hypoxia, dystrophic and necrobiolic changes of tissues and cells, infiltration, sclerosis. 
Structural changes of arteries prevail in right atrium of decompensated cor pulmonale, prevailed.
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