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Відомо, що в патогенезі ге-
модинамічного набряку легень
головне значення має збіль-
шення мікросудинного гідро-
статичного тиску до показників,
більших ніж можливості ком-
пенсаторних механізмів [1].
Такі зміни гемодинаміки пев-
ною мірою зумовлені порушен-
ням нервово-гуморальної регу-
ляції. Так, згідно з даними лі-
тератури, одним із можливих
механізмів розвитку гіпертензії
у малому колі кровообігу, яка
спостерігається при гемодина-
мічному набряку легень, може
бути збільшення утворювання
в ендотелії судин легень ангіо-
тензинперетворювального фер-
менту (АПФ), що бере участь
у метаболізмі ангіотензину ІІ
[2]. Крім того, відомо, що кар-
діоміоцити передсердь проду-
кують передсердний натрій-
уретичний фактор (ПНУФ),
який є антагоністом ренін-ангіо-
тензин-альдостеронової сис-
теми і бере активну участь у
підтримці водно-сольового го-
меостазу організму. Тому від
секреторної функції кардіоміо-
цитів передсердь залежить
стан центральної та перифе-
ричної гемодинаміки [3]. Однак
при проведенні аналізу літера-
турних джерел останніх 25 ро-
ків даних про секреторну актив-
ність передсердь при гемоди-
намічному набряку легень на-
ми не було знайдено.

У зв’язку з вищевикладе-
ним мета роботи полягала у
морфологічному дослідженні
ультраструктури передсерд-
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них кардіоміоцитів в умовах
експериментального гемоди-
намічного набряку легень.

Матеріали та методи
дослідження

Експерименти проведені на
20 білих нелінійних щурах-
самцях масою 180–200 г, яких
було розподілено на дві групи:
перша група — інтактні твари-
ни, друга група — тварини з
гемодинамічним набряком ле-
гень. Набряк легень спричиню-
вали з допомогою внутрішньо-
м’язового введення адреналіну
гідрохлориду дозою 5 мг/кг [4].
Для морфологічного вивчення
брали тканину вушок лівого і
правого передсердь, фіксува-
ли її в 2,5%-му розчині глута-
рового діальдегіду з подаль-
шим дофіксуванням в 1%-му
розчині чотириокису осмію
(при рН 7,2–7,4 на фосфатно-
му буфері). Далі матеріал зне-
воднювали спиртами зростаю-
чої концентрації й ацетоном і
заливали в епон-812. Ультра-
тонкі зрізи контрастували цит-
ратом свинцю та уранілацета-
том і вивчали під електронним
мікроскопом. У кожного експе-
риментального щура в кардіо-
міоцитах визначали відносний
об’єм секреторних гранул, міо-
фібрил, мітохондрій, аграну-
лярного саркоплазматичного
ретикулума, Т-системи й осто-
вих структур цитоплазми ме-
тодом крапкового підрахунку
[5] у 30 полях зору. Кількісні
показники піддавали статис-
тичній обробці з використан-
ням t-критерію Стьюдента [4].

Результати дослідження
та їх обговорення

Під час електронно-мікро-
скопічного дослідження вста-
новлено, що міокард мав типо-
ву будову. В центрі передсерд-
них кардіоміоцитів знаходи-
лись ядра овальної форми. В
більшості випадків вони мали
невелике ядерце. Відмічалося
нерівномірне розташовування
хроматину в ядрі. Мітохондрії
овальної та округлої форми роз-
міщалися компактно подовжньо
і щільно під цитолемою та в
ділянці полюсів ядер. Мат-
рикс мітохондрій світлий, кри-
сти чіткі. Шорсткий ретикулум
контурувався слабо і локалізо-
вувався біля ядра. У цито-
плазмі кардіоміоцитів трапля-
лися поодинокі лізосоми поміж
мітохондріями та в ділянці по-
люсів ядер. У саркоплазмі клі-
тин спостерігалися елементи
саркоплазматичного ретикулу-
ма, капілярні судини, які знахо-
дилися між кардіоміоцитами і
мали типову ультраструктурну
будову, містили клітини крові,
а також вільні полісоми і час-
тинки глікогену. Саркоплазма-
тичний агранулярний ретику-
лум у вигляді канальців і пу-
хирців локалізувався поблизу
ядра і серед фібрил. У кардіо-
міоцитах передсердь секре-
торні гранули різної електрон-
ної щільності та величини роз-
міщувалися в перинуклеарній
зоні біля одного з полюсів
ядра, серед добре розвитого
комплексу Гольджі. Шорсткий
ендоплазматичний ретикулум
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у досліджуваних кардіоміоци-
тах добре розвинутий. Апарат
Гольджі спостерігався не в
усіх м’язових клітинах перед-
сердь.

Методом кількісного аналі-
зу встановлено, що при гемо-
динамічному набряку легень
відзначалося збільшення про-
сторових характеристик кар-
діоміоцитів та їхніх ядер (таб-
лиця). Морфометричне до-
слідження показало, що порів-
няно з інтактним контролем у
серцевих м’язових клітинах тва-
рин другої групи зменшувала-
ся кількість мітохондрій (у лі-
вому передсерді на 9 %, у пра-
вому — на 13 %) і секретор-
них гранул (у лівому перед-
серді на 21 %, у правому — на
34 %). Крім того, встановлено,
що у щурів другої експеримен-
тальної групи ступінь грануляр-
ності значно переважав в кар-
діоміоцитах правого передсер-
дя. Так, відносний об’єм сек-
реторних гранул кардіоміоци-

тів у лівому передсерді в 1,8 ра-
зу менший, ніж у правому.

За даними літератури, змен-
шення відносного об’єму сек-
реторних гранул у м’язових
клітинах передсердь супро-
воджується зменшенням сек-
реції ПНУФ і периферичною
вазоконстрикцією [6; 7]. Істот-
на перебудова ультраструкту-
ри передсердних кардіоміоци-
тів, яка спостерігалася під час
експериментального гемоди-
намічного набряку легень у щу-
рів, непрямо свідчить про змен-
шення синтетичної та секре-
торної функції кардіоміоцитів,
що можна розцінити як компен-
саторну реакцію організму, спря-
мовану на забезпечення аде-
кватної гемодинаміки.

Висновки

1. При експериментально-
му гемодинамічному набряку
легень зменшується відносний
об’єм секреторних гранул кар-
діоміоцитів.

Таблиця
Відносний об’єм ультраструктури кардіоміоцитів передсердь
при експериментальному гемодинамічному набряку легень

у щурів, М±m, n=10

Досліджувана структура

Відносний об’єм ультраструктури
передсердь кардіоміоцитів, %

Перша група Друга група
(інтактні (тварини з гемодинаміч-
тварини) ним набряком легень)

Ліве передсердя
— мітохондрії 30,55±0,38 27,90±0,62*
— міофібрили 44,20±0,41 46,92±1,22
— секреторні гранули 2,78±0,01 2,21±0,03*
— агранулярна 2,14±0,03 1,92±0,06*
     саркоплазматична сітка
— Т-системи 1,78±0,04 1,75±0,05
— остовні структури 18,55±0,44 19,30±0,72*
     цитоплазми
Праве передсердя
— мітохондрії 32,82±0,26 28,61±0,85*
— міофібрили 42,48±0,48 46,52±0,90
— секреторні гранули 6,03±0,08 3,98±0,08*
— агранулярна 2,17±0,03 1,81±0,04*
     саркоплазматична сітка
— Т-системи 1,86±0,05 1,76±0,02
— остовні структури
     цитоплазми 14,64±0,31 17,32±0,42*

Примітка. * — Р<0,05 відносно контролю.

2. Перебудова ультраструк-
тури передсердних кардіоміо-
цитів при гемодинамічному на-
бряку легень є однією з ком-
пенсаторних реакцій, спрямо-
ваних на забезпечення адек-
ватної гемодинаміки в малому
колі кровообігу.
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