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МОРФОМЕТРИЧНІ АСПЕКТИ АНАЛІЗУ СТРУКТУРНОЇ 
ПЕРЕБУДОВИ ВЕНОЗНОГО РУСЛА КАМЕР СЕРЦЯ В УМОВАХ 
ПОСТРЕЗЕКЦІЙНИХ ЛЕГЕНЕВОЇ ТА ПОРТАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЙ

Резюме. Значущим соціально- медичним напрямком є дослідження будови серця людини та дослід-
них тварин у зв’язку з широким розповсюдженням та збільшенням серцево- судинних захворювань. 
Функціональні та структурні зміни венозного русла, яке здійснює дренаж і активно реагує на підви-
щення тиску в легеневій та портальній системах, у серці вивчені недостатньо.
Мета. Провести порівняльний морфометричний аналіз особливостей структурної перебудови венозно-
го русла камер серця в умовах пострезекційних легеневої та портальної гіпертензій.
Матеріал і методи. Морфологічно досліджені серця 46 білих щурів- самців, які були розподілені на три 
групи. 1-а група включала 16 інтактних тварин, 2-а – 15 щурів з пострезекційною портальною гіпер-
тензією, 3-а – 15 експериментальних тварин з пострезекційною легеневою гіпертензією. У лівому та 
правому шлуночках серця вимірювали діаметр посткапілярних венул та венул, зовнішній і внутріш-
ній діаметри венозної судини, товщину їх стінки, висоту ендотеліоцитів, діаметр їх ядер, ядерно- 
цитоплазматичні відношення в ендотеліоцитах, відносний об’єм ушкоджених клітин.
Результати. У процесі дослідження спостерігались зміни кількісних морфологічних показників судин 
венозного русла серця порівняно з контрольними. Діаметр посткапілярних венул та венул лівого шлу-
ночка зріс при пострезекційній портальній гіпертензії (р<0,05) на 5,0 % і венул – на 4,9 % (р<0,05), 
при пострезекційній артеріальній легеневій гіпертензії відповідно зріс на 16,8 % (р<0,001) і 17,4 % 
(р<0,001). Зовнішній діаметр венозних судин правого шлуночка при пострезекційній портальній гіпер-
тензії статистично достовірно (р<0,05) зріс на 3,5 %, а при легеневій гіпертензії – на 21,6 % (р<0,001). 
Внутрішній діаметр венозних судин правого шлуночка при пострезекційній портальній гіпертензії 
збільшився на 6,4 % (р<0,05), а при пострезекційній легеневій гіпертензії на 39,4 % (р<0,001). У 2-й 
групі спостережень (пострезекційній портальній гіпертензії) товщина медії (р<0,01) зменшилася на 
3,4 %, а у 3-й групі (пострезекційна легенева гіпертензія) – на 25,4 % (р<0,01).
Висота ендотеліоцитів венозних судин та діаметр їх ядер, ядерно- цитоплазматичний індекс правого шлу-
ночка при пострезекційній портальній гіпертензії незначно змінені, що вказувало на стабільність струк-
турного клітинного гомеостазу. Відносний об’єм ушкоджених ендотеліоцитів у досліджуваних судинах 
при пострезекційній портальній гіпертензії зріс у 2,3 рази (р<0,001), а при пострезекційній легеневій гі-
пертензії зріс у 20,05 разів (р<0,001), що може призводити до ендотеліальної дисфункції венозного рус-
ла серця. У 3-й експериментальній групі висота ендотеліоцитів досліджуваних судин правого шлуноч-
ка при пострезекційній легеневій гіпертензії знизилася на 10,6 % (р<0,05), діаметр ядер зменшився на 
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6,1 %, а ядерно- цитоплазматичні відношення у ендотеліоцитах перевищували аналогічний контрольний 
показник на 9,0 % (р<0,01), що свідчило про порушення структурного клітинного гомеостазу.
Висновок. Пострезекційні портальна та легенева гіпертензії призводять до вираженої структурної пе-
ребудови венозного судинного русла та компонентів серця. Виявлені патоморфологічні зміни доміну-
вали у правому шлуночку при пострезекційній артеріальній легеневій гіпертензії та лівому шлуночку 
при пострезекційній портальній гіпертензії.
Ключові слова: серце, вени, морфометрія, легенева гіпертензія, портальна гіпертензія.

На сьогодні найбільш розповсюдженими є за-
хворювання серцево- судинної системи, які мають 
тенденцію до збільшення, часто призводять до ін-
валідності та смертності населення у відносно мо-
лодому і працездатному віці і є важливою медич-
ною та соціальною проблемою. Останні десятиліття 
характеризуються значним прогресом у профілак-
тиці, діагностиці та лікуванні патологій серця і су-
дин, що суттєво знизило смертність та інвалідність 
населення від уражень серцево- судинної системи 
у більшості економічних регіонів. У той же час вар-
то зазначити, що ці досягнення не знімають першо-
черговості вивчення цієї важливої проблеми [1, 2].

Морфологи при вивченні біологічних об’єктів 
все ширше використовують кількісні морфологіч-
ні методи (морфометрію), які дозволяють отримати 
об’єктивну кількісну морфологічну характеристику 
особливостей структурної перебудови органів і сис-
тем організму при різних фізіологічних та патоло-
гічних процесах та логічно інтерпретувати їх [3, 4].

В останні роки дослідники все частіше звер-
тають увагу на легеневе серце, проблема якого 
тісно пов’язана із стрімким збільшенням кілько-
сті хронічних обструктивних захворювань легень, 
хронічних форм туберкульозу легень, а також про-
фесійних патологій легень, при яких основною 
причиною втрати працездатності і скорочення 
продовження життя хворих є гіпертензія в систе-
мі легеневої артерії, хронічне легеневе серце та 
його декомпенсація [2, 5].

Нині резекція легень нерідко проводиться в хі-
рургічних клініках, яка при видаленні 50,0 % об’є-
му легеневої паренхіми та більше призводить до 
пострезекційної артеріальної гіпертензії в малому 
колі кровообігу і ускладнюється розвитком хро-
нічного легеневого серця та його декомпенсацією. 
Пострезекційна легенева артеріальна гіпертензія 
призводить до структурної перебудови органів ве-
ликого кола кровообігу, черевної порожнини і таза, 
а також ремоделювання їх структур. Варто зауважи-
ти, що особливості структурної перебудови венозно-
го русла камер серця при пострезекційній легеневій 
артеріальній гіпертензії вивчені недостатньо [2, 5, 6].

Клініцисти та морфологи почали звертати 
увагу на особливості ремоделювання структур та 

судинного русла органів басейну ворітної печін-
кової вени при портальній гіпертензії. Причиною 
портальної гіпертензії в 75-85 % є цироз печінки. 
Відомо, що цироз – це остання стадія більшості 
хронічних уражень печінки. Частота хронічних за-
хворювань печінки має тенденцію до збільшення 
як в Україні, так і в інших країнах світу. За даними 
ВОЗ патологія печінки посідає третє місце після 
серцево- судинної і онкологічної [4, 7, 8].

Нерідко резекція печінки у сучасних хірур-
гічних клініках виконується при злоякісних та до-
броякісних пухлинах, метастазах, травмах печінки, 
внутрішньопечінковому холангіолітіазі, альвео-
лярному ехінококозі, трансплантації печінки [5]. 
Відомо, що хірургічне видалення значних об’ємів 
печінки призводить до пострезекційної портальної 
гіпертензії, при якій порушується відтік крові із 
ворітної печінкової вени, різко підвищується в ній 
тиск, виникає варикозне розширення та кровотечі 
з вен стравоходу і шлунка, прямої кишки, сплено-
мегалія, асцит, поліорганна недостатність.

Ріст судинного опору у ворітній печінковій 
вені при різних хронічних ураженнях печінки та 
при її резекції призводить до активації скоротли-
вих резервів камер серця з розвитком синдрому гі-
пердинамії та їх гіперфункції, внаслідок яких роз-
вивається гіпертрофія та дилатація камер серця, 
структури яких виражено змінюються при полі-
органній недостатності, яка виникає при тривалій 
пострезекційній портальній гіпертензії. Варто вка-
зати, що зміни у структурних елементах венозного 
русла камер серця при тривалій пострезекційній 
портальній гіпертензії вивчені недостатньо.

Мета дослідження: провести порівняль-
ний морфометричний аналіз особливостей струк-
турної перебудови венозного русла камер серця 
в умовах пострезекційних легеневої та порталь-
ної гіпертензій.

Матеріал і методи. Комплексом морфо-
логічних методів вивчені серця 46 білих щурів- 
самців, які були розподілені на три групи. 1-а 
група включала 16 інтактних тварин, 2-а – 15 щу-
рів з пострезекційною портальною гіпертензією, 
3-а – 15 експериментальних тварин з пострезек-
ційною легеневою гіпертензією. Пострезекційну 
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портальну гіпертензію у експериментальних тва-
рин моделювали шляхом видалення лівої та пра-
вої бокових часток печінки (58,1 % її паренхіми). 
Пострезекційну легеневу гіпертензію у дослідних 
тварин виконували щляхом правобічної пульмо-
нектомії. Евтаназію тварин здійснювали кровопус-
канням в умовах тіопенталового наркозу через 4-и 
тижні від початку експерименту. Вирізалися шма-
точки певних розмірів з передньої і бокових сті-
нок лівого і правого шлуночків, лівого і правого 
передсердь та міжшлуночкової перегородки, які 
фіксувалися в 10 % нейтральному розчині фор-
маліну, 96° етиловому спирті і після відповідно-
го проведення через етилові спирти зростаючої 
концентрації поміщали їх в парафін. Мікротомні 
зрізи товщиною 5-7 мкм фарбували гематоксилін- 
еозином, за ван- Гізон, залізним гематоксиліном за 
Гейденгайном, Вейгертом, толуїдиновим синім, 
проводилася ШИК-реакція, імпрегнація сріблом 
за Гоморі, В. В. Купріяновим. [3, 9]. У лівому та 
правому шлуночках серця вимірювали: діаметр 
посткапілярних венул та венул (ДПКВ, ДВ), зов-
нішній і внутрішній діаметри венозної судини 
(ДЗВС, ДВВС), товщину стінки венозної судини 
(ТСВС), висоту ендотеліоцитів (ВЕн), діаметр їх 

ядер (ДЯЕн), ядерно- цитоплазматичні відношення 
в ендотеліоцитах (ЯЦВЕн), відносний об’єм уш-
коджених клітин (ВОПЕн) [10]. Кількісні показ-
ники обробляли статистично. Обробка отриманих 
результатів виконана у відділі системних статис-
тичних досліджень Тернопільського національного 
медичного університету імені І. Я. Горбачевського 
МОЗ України в програмному пакеті STATISTIKA. 
Різницю між порівнювальними величинами ви-
значали за критерієм Стьюдента [11]. Проведення 
експериментів та евтаназію дослідних тварин про-
водили з дотриманням «Загальних етичних прин-
ципів експериментів на тваринах», ухвалених 
Першим національним конгресом з біоетики (Київ, 
2001), відповідно до «Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, що використовуються 
у дослідних та інших наукових цілях», а також 
Закону України «Про захист тварин від жорстоко-
го поводження» (від 21.02.2006).

Результати дослідження та їх обговорення. 
Морфометрично у даних експериментальних умо-
вах досліджувалися вени лівого та правого шлу-
ночків серця лабораторних статевозрілих білих 
щурів- самців. Отримані результати проведеного 
дослідження представлені в таблиці 1.

Таблиця 1
Морфометрична характеристика венозного русла шлуночків серця експериментальних тварин 

при пострезекційних легеневій та портальній гіпертензіях (М±m)

Показник Група спостереження
1-а 2-а 3-я

Лівий шлуночок
ДПКВ, мкм 12,67±0,06 13,30±0,12* 14,80±0,09***

ДВ, мкм 26,82±0,18 28,14±0,15** 31,50±0,18***
ДЗВС, мкм 40,45±0,42 42,90±0,45* 47,60±0,45***
ДВВС, мкм 28,30±0,21 31,30±0,21* 37,70±0,24***
ТСВС, мкм 12,15±0,12 11,60±0,12* 9,90±0,09***
ВЕн, мкм 4,80±0,03 4,78±0,04 4,38±0,03*

ДЯЕн, мкм 3,46±0,03 3,46±0,04 3,30±0,03**
ЯЦВЕн 0,521±0,003 0,527±0,004 0,564±0,003***

ВОПЕн, % 2,15±0,03 5,10±0,05*** 40,80±0,45***
Правий шлуночок

ДПКВ, мкм 12,72±0,06 13,21±0,09* 15,30±0,09***
ДВ, мкм 26,82±0,18 27,78±0,18** 32,60±0,15***

ДЗВС, мкм 40,38±0,42 41,80±0,45* 49,10±0,42***
ДВВС, мкм 28,34±0,21 30,16±0,21* 39,50±0,21***
ТСВС, мкм 12,04±0,12 11,64±0,12* 9,60±0,12***
ВЕн, мкм 4,82±0,03 4,80±0,04 4,36±0,03*

ДЯЕн, мкм 3,48±0,003 3,48±0,003 3,28±0,03
ЯЦВЕн 0,522±0,003 0,526±0,003 0,578±0,003**

ВОПЕн, % 2,10±0,03 4,82±0,05*** 42,10±0,42***
Примітка. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з 1-ю групою

Аналізом даних вказаної таблиці встановлено 
виражену структурну перебудову венозного русла 

шлуночків серця, що підтверджувалося значними 
змінами досліджуваних морфометричних пара-
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метрів. Так, діаметр посткапілярних венул ліво-
го шлуночка при пострезекційній портальній гі-
пертензії статистично достовірно (р<0,05) зріс на 
5,0 %, а при пострезекційній артеріальній легене-
вій гіпертензії – на 16,8 % (р<0,001).

У 2-й групі спостережень (пострезекційній 
портальній гіпертензії) у лівому шлуночку діаметр 
венул статистично достовірно (р<0,01) збільшив-
ся на 4,9 %, а у 3-й групі (пострезекційна легенева 
гіпертензія) – на 17,4 % (р<0,001).

Суттєво змінювалися у даних експеримен-
тальних умовах зовнішні та внутрішні діаметри 
досліджуваних венозних судин. Так, зовнішній 
діаметр венозних судин лівого шлуночка при по-
стрезекційній портальній гіпертензії статистично 
достовірно (р<0,05) збільшився на 6,1 %, а при по-
стрезекційній артеріальній легеневій гіпертензії – 
на 17,7 % (р<0,001).

Внутрішній діаметр венозних судин лівого 
шлуночка при пострезекційній портальній гіпертен-
зії збільшився з (28,30±0,21) до (31,30±0,21) мкм. 
Наведені морфометричні параметри статистично до-
стовірно (р<0,05) вирізнялися між собою і остання 
цифрова величина виявилася більшою за попередню 
на 10,6 %. У неушкодженому серці внутрішній діа-
метр досліджуваних судин дорівнював (28,30±0,21) 
мкм, а при пострезекційній легеневій гіпертензії – 
(37,70±0,24) мкм. Між наведеними морфометрични-
ми параметрами встановлена статистично достовір-
на різниця (р<0,001). При цьому просвіт венозних 
судин лівого шлуночка при пострезекційній легене-
вій гіпертензії виявився більшим на 33,2 % порівня-
но із контрольним показником.

Товщина медії вказаних судин також вираже-
но зменшувалася. У 2-й групі спостережень (по-
стрезекційній портальній гіпертензії) вказаний 
морфометричний параметр з високим ступенем 
достовірності (р<0,01) зменшився на 4,7 %, а у 3-й 
групі (пострезекційна легенева гіпертензія) – на 
25,9 % (р<0,01).

Висота ендотеліоцитів венозних судин та 
діаметр їх ядер лівого шлуночка при пострезек-
ційній портальній гіпертензії змінювалися мало. 
Незначно зміненим при цьому виявився ядерно- 
цитоплазматичний індекс досліджуваних клітин, 
що вказувало на стабільність структурного клітин-
ного гомеостазу. У 2-й групі спостережень висота 
ендотеліоцитів зменшилася на 0,42 %, а діаметр їх 
ядер не змінився, що призводило до не виражених 
змін ядерно- цитоплазматичних відношень у вка-
заних клітинах. У даних експериментальних умо-
вах даний морфометричний параметр збільшив-
ся на 0,77 % (р<0,01), що свідчило про не значне 
порушення структурного клітинного гомеостазу. 

Відносний об’єм ушкоджених ендотеліоцитів у до-
сліджуваних судинах при пострезекційній порталь-
ній гіпертензії збіьшився у 2,4 рази (р<0,001). У 3-й 
експериментальній групі висота ендотеліоцитів до-
сліджуваних судин лівого шлуночка при постре-
зекційній легеневій гіпертензії змінилася у біль-
шому ступені. Вказаний кількісний морфологічний 
показник при цьому знизився на 9,6 % (р<0,05). 
Діаметр ядер досліджуваних клітин при цьому 
зменшився на 4,8 %. Ядерно- цитоплазматичні від-
ношення у ендотеліоцитах венозних судин лівого 
шлуночка у 3-й групі спостережень перевищува-
ли аналогічний контрольний показник на 8,3 % 
(р<0,01), що свідчило про порушення структурно-
го клітинного гомеостазу. Відносний об’єм ушко-
джених ендотеліоцитів у досліджуваних судинах 
лівого шлуночка при пострезекційній легеневій гі-
пертензії збільшився у 19,0 разів (р<0,001).

Морфометричні показники венозних судин 
правого шлуночка змінювалися аналогічно, але 
у меншому ступені порівняно з попередніми. Так, 
діаметр посткапілярних венул при пострезекцій-
ній портальній гіпертензії статистично достовірно 
(р<0,05) збільшився на 3,9 %, а при пострезекційній 
легеневій гіпертензії – на 20,3 %. У 2-й групі спо-
стережень (пострезекційній портальній гіпертензії) 
у правому шлуночку діаметр венул статистично до-
стовірно (р<0,01) збільшився на 3,6 %, а у 3-й групі 
(пострезекційна легенева гіпертензія) – на 21,6 % 
(р<0,001). Зовнішній діаметр венозних судин право-
го шлуночка при пострезекційній портальній гіпер-
тензії статистично достовірно (р<0,05) збільшився 
на 3,5 %, а при пострезекційній артеріальній леге-
невій гіпертензії – на 21,6 % (р<0,001). Внутрішній 
діаметр венозних судин правого шлуночка при по-
стрезекційній портальній гіпертензії збільшився 
на 6,4 % у 2-й експериментальній групі. Наведені 
морфометричні параметри статистично достовірно 
(р<0,05) вирізнялися між собою У неушкодженому 
серці внутрішній діаметр досліджуваних судин пра-
вого шлуночка дорівнював (28,34±0,21) мкм, а при 
пострезекційній легеневій гіпертензії – (39,50±0,21) 
мкм. Між наведеними морфометричними параме-
трами встановлена статистично достовірна різниця 
(р<0,001). При цьому просвіт венозних судин пра-
вого шлуночка при пострезекційній легеневій гі-
пертензії виявився більшим на 39,4 % порівняно із 
контрольним показником.

Товщина медії вказаних судин також зазнала 
змін. У 2-й групі спостережень (пострезекційній 
портальній гіпертензії) вказаний морфометрич-
ний параметр з високим ступенем достовірності 
(р<0,01) зменшився на 3,4 %, а у 3-й групі (постре-
зекційна легенева гіпертензія) – на 25,4 % (р<0,01).
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Висота ендотеліоцитів венозних судин та діа-
метр їх ядер правого шлуночка при пострезекцій-
ній портальній гіпертензії майже не змінювалися. 
Незначно зміненим при цьому виявився ядерно- 
цитоплазматичний індекс досліджуваних клітин, 
що вказувало на стабільність структурного клі-
тинного гомеостазу. У 2-й групі спостережень ви-
сота ендотеліоцитів зменшилася на 0,42 %, а ді-
аметр їх ядер не змінився, що призводило до не 
виражених змін ядерно- цитоплазматичних відно-
шень у вказаних клітинах. У даних експеримен-
тальних умовах даний морфометричний параметр 
збільшився на 0,77 % (р<0,01), що свідчило про не 
значне порушення структурного клітинного гоме-
остазу. Відносний об’єм ушкоджених ендотеліо-
цитів у досліджуваних судинах при пострезекцій-
ній портальній гіпертензії збільшився у 2,3 рази 
(р<0,001). У 3-й експериментальній групі висо-
та ендотеліоцитів досліджуваних судин право-
го шлуночка при пострезекційній легеневій гі-
пертензії змінилася більшій степені. Вказаний 
кількісний морфологічний показник при цьому 
знизився на 10,6 % (р<0,05). Діаметр ядер дослі-
джуваних клітин при цьому зменшився на 6,1 %. 
Ядерно- цитоплазматичні відношення у ендотеліо-
цитах венозних судин правого шлуночка у 3-й гру-
пі спостережень перевищували аналогічний кон-
трольний показник на 9,0 % (р<0,01), що свідчило 
про порушення структурного клітинного гомеоста-
зу. Відносний об’єм ушкоджених ендотеліоцитів 
у досліджуваних судинах правого шлуночка при 
пострезекційній легеневій гіпертензії збільшився 
у 20,05 рази (р<0,001).

Отримані дані свідчать, що ремоделювання 
венозних судин серця при пострезекційній арте-
ріальній легеневій гіпертензії було більш вираже-
ним порівняно з пострезекційною портальною гі-
пертензією та домінувало в правому шлуночку, що 
можна пов’язати з більшим ступенем його функ-
ціонального навантаження при легеневому серці.

Відомо, що венозне русло шлуночках серця 
починається із венозної ланки гемомікроциркуля-
торного русла – це посткапілярні венули та венули. 
Необхідно також зазначити, що внутрішньоорганні 
вени лівого та правого шлуночків за структурою 
суттєво вирізняються від артерій. У венах частин 
серця досить складно провести межу між внутріш-
нім, середнім та зовнішнім шарами венозної су-
динної стінки. У дрібних венах ендотеліальні клі-
тини розміщені на базальній мембрані, але у стінці 
цих судин появляються гладкі м’язові клітини, 
еластичні та колагенові волокна. Наявність у стінці 
вен передсердь гладких м’язових клітин, еластич-
них і колагенових волокон свідчать, що ці судини 

не можуть брати участі в обмінних процесах, а ви-
конують переважно дренаж венозної крові.

Домінуюче розширення виносних (веноз-
них) судин гемомікрогемоциркуляторного русла 
(посткапілярних венул та венул) призводило до ве-
нозного повнокров’я, що зумовлювало розвиток 
набряку у судинній стінці та перивазальних тка-
нинах і підтримувало та посилювало стан гіпоксії 
[1]. Остання не тільки сприяла набряку, але й по-
силювала його, призводила до дистрофічних та не-
кробіотичних змін клітин та тканин. Це усклад-
нювалося виникненням запального процесу всіх 
ланок мікрогемоциркуляторного русла та пери-
вазальних тканин, що призводило також до бло-
кування мікросудин та виключення їх з системи 
кровотоку і ставало причиною прогресивного руй-
нування, набряку та деструкції їх ендотеліоцитів. 
Ушкодження останніх призводило до підвищення 
синтезу ендотеліну-1 та зниження продукції окси-
ду азоту, що посилювало спазм артеріальних су-
дин [2, 5]. Варто також вказати, що виражене ве-
нозне повнокров’я посткапілярних венул та венул 
гемомікроциркуляторного русла камер серця при 
пострезекційних гіпертензіях поєднувалося з оз-
наками престазу, стазу, сладж- феноменом і навіть 
ДВЗ-синдромом. Виявлені гемомікроциркулятор-
ні зміни супроводжувалися не тільки порушенням 
реології крові, але й підвищенням проникності 
стінок мікросудин, що призводило до плазмо-
рагії судинних стінок та навколишньої строми. 
Виражений при цьому периваскулярний набряк, 
насичення перивазальної строми білками крові 
призводили до посилення гіпоксії, розволокнення, 
дезорганізації та дисоціації волокнистих структур, 
суттєвого погіршання дифузії поживних речовин 
та кисню. Це ускладнювалося дистрофічними та 
некробіотичними змінами волокнистих структур 
строми та м’язових елементів. Тривала нароста-
юча гіпоксія переобтяжується фібропластичною 
активністю: полімеризацією та насиченням кола-
генових фібрил глікозоаміногліканами, що вело до 
склерозування строми, посиленого розмежування 
компонентів гемомікроциркуляторного русла, що 
ще у більшому ступені посилює гіпоксію.

Вказане пошкодження досліджуваних клітин 
проходило в основному за рахунок апоптозу вказа-
них клітин, на який впливають премедикація, наркоз, 
операційна травма, введення необхідних медикамен-
тозних середників в післяопераційному періоді [12].

Проведені дослідження та отримані резуль-
тати свідчать, що при при пострезекційних пор-
тальній та легеневій гіпертензіях артеріальна (ар-
теріоли, передкапілярні артеріоли) та обмінна 
(гемокапіляри) ланки гемомікроциркуляторного 
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русла звужуються, а венозна частина (посткапі-
лярні венули та венули) розширюється. Ступінь 
виявлених змін структурних елементів венозно-
го русла при цьому домінував у лівому шлуночку 
при пострезекційній портальній гіпертензії та пра-
вому шлуночку при пострезекційній артеріальній 
легеневій гіпертензії. Варто також зазначити, що 
виявлені структурні зміни судин гемомікроцирку-
ляторного русла виражено переважали при постре-
зекційній легеневій гіпертензії.

При гістологічному дослідженні мікропрепа-
ратів лівого та правого шлуночків виявлено роз-
ширення переважно венозних судин, особливо по-
сткапілярних венул та венул. Вказані мікросудини 
візуалізувалися у вигляді товстостінних фіброзних 
утворів із ознаками гіалінозу, відмічалася також 
їх тотальна або неповна облітерація просвітів. 
У шлуночках серця в умовах змодельованої пато-
логії спостерігався стромальний та паравазальний 
набряки, вогнища дистрофії та некробіозу карді-
оміоцитів, ендотеліоцитів, осередки інфільтрації 
та кардіосклерозу. Виявлені патогістологічні зміни 
домінували у лівому шлуночку при пострезекцій-
ній портальній гіпертензії та правому шлуночку 
при пострезекційній легеневій гіпертензії.

Переважання морфологічних та морфоме-
тричних змін у венозних судинах лівого шлуночка 

при пострезекційній портальній гіпертензії можна 
пояснити високим ступенем його функціонального 
навантаження.

Висновок. Отримані дані свідчать, що по-
стрезекційні портальна та легенева гіпертензії при-
зводять до виражених гемодинамічних та струк-
турних змін у венозному руслі серця, що суттєво 
порушує дренаж венозної крові від вказаного ор-
гана, погіршує його трофічне забезпечення та ві-
діграє важливу роль у патоморфогенезі його ура-
ження. Найвираженішим ступінь ремоделювання 
венозних судин виявився при пострезекційній ле-
геневій гіпертензії, що призводить до вираженої 
структурної перебудови судинного русла та частин 
міокарда, яка характеризується розширеням стінки 
судин, переповненням кровʼю, з осередками стазів, 
тромбозів, діапедезних крововиливів. Виявлені па-
томорфологічні зміни домінували у правому шлу-
ночку при пострезекційній артеріальній легеневій 
гіпертензії та лівому шлуночку при пострезекцій-
ній портальній гіпертензії.

Перспективи подальших досліджень. 
Детальне, всестороннє комплексне вивчення веноз-
ного русла серця при пострезекційних портальній та 
легеневій гіпертензіях дозволить суттєво покращити 
діагностику, корекцію та профілактику уражень вка-
заного органа при досліджуваних патологіях.
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MORPHOMETRIC ASPECTS OF THE ANALYSIS OF THE STRUCTURAL REARRANGEMENT 
OF THE VENOUS BED OF THE HEART CHAMBERS IN THE CONDITIONS OF POST-
RESECTION PULMONARY AND PORTAL HYPERTENSION
Abstract. A significant socio- medical direction is the study of the structure of the human heart and experimental 
animals in connection with the wide spread and growth of cardiovascular diseases. Functional and structural 
changes in the venous bed, which carries out drainage and actively responds to increased pressure in the 
pulmonary and portal systems, have not been sufficiently studied in the heart.
Aim. To conduct a comparative morphometric analysis of the features of the structural rearrangement of the 
venous bed of the heart chambers in the conditions of post-resection pulmonary and portal hypertension.
Material and methods. The hearts of 46 white male rats, which were divided into three groups, were 
morphologically examined. The first group included 16 intact animals, the 2nd – 15 rats with post-resection 
portal hypertension, the 3rd – 15 experimental animals with post-resection pulmonary hypertension. In the left 
and right ventricles of the heart, the diameter of postcapillary venules and venules, the outer and inner diameters 
of venous vessels, the thickness of their walls, the height of endotheliocytes, the diameter of their nuclei, the 
nuclear- cytoplasmic ratio in endotheliocytes, and the relative volume of damaged cells were measured.
The results. In the course of the study, changes in the quantitative morphological indicators of the vessels 
of the venous bed of the heart were observed compared to the control ones. The diameter of post-capillary 
venules and venules of the left ventricle increased by 5.0 % and venules by 4.9 % (p<0.05) in post-resection 
portal hypertension (p<0.05), and by 16, respectively, in post-resection arterial pulmonary hypertension. 8 % 
(p<0.001) and 17.4 % (p<0.001). The outer diameter of the venous vessels of the right ventricle increased 
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statistically significantly (p<0.05) by 3.5 % in post-resection portal hypertension, and by 21.6 % in pulmonary 
hypertension (p<0.001). The internal diameter of the venous vessels of the right ventricle increased by 
6.4 % (p<0.05) in post-resection portal hypertension, and by 39.4 % (p<0.001) in post-resection pulmonary 
hypertension. In the second observation group (post-resection portal hypertension), media thickness (p<0.01) 
decreased by 3.4 %, and in the 3rd group (post-resection pulmonary hypertension) – by 25.4 % (p<0.01).
The height of the endotheliocytes of venous vessels and the diameter of their nuclei, the nuclear- cytoplasmic 
index of the right ventricle in post-resection portal hypertension were slightly changed, which indicated the 
stability of structural cellular homeostasis. The relative volume of damaged endotheliocytes in the studied 
vessels in post-resection portal hypertension increased 2.3 times (p<0.001), and in post-resection pulmonary 
hypertension it increased 20.05 times (p<0.001), which can lead to endothelial dysfunction of the venous 
bed hearts In the 3rd experimental group, the height of the endotheliocytes of the studied vessels of the right 
ventricle with post-resection pulmonary hypertension decreased by 10.6 % (р<0.05), the diameter of the nuclei 
decreased by 6.1 %, and the nuclear- cytoplasmic ratio in the endotheliocytes exceeded the similar control 
indicator by 9.0 % (р<0.01), which indicated a violation of structural cellular homeostasis.
Conclusion. Post-resection portal and pulmonary hypertensions lead to a pronounced structural rearrangement of the 
venous vascular bed and heart components. The detected pathomorphological changes were dominant in the right 
ventricle in post-resection arterial pulmonary hypertension and the left ventricle in post-resection portal hypertension.
Key words: heart, veins, morphometry, pulmonary hypertension, portal hypertension.
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