
160 ¹ 3 (50) • 2013Ìåäèöèíà íåîòëîæíûõ ñîñòîÿíèé,  ISSN 2224-0586

Âñòóï
Смертність від серцево-судинних захворювань 

(ССЗ) залишається вкрай важливою невирішеною 

медико-соціальною проблемою. Рівень смертнос-

ті від ССЗ в Україні в 2–3 рази вищий, ніж в еко-

номічно розвинутих державах [5]. Надзвичайно 

поширеною є проблема раптової серцевої смерті 

(РСС). Так, у світі серед хворих віком 25–70 років 

40 % помирає від ССЗ, половина з них — раптово 

[5, 12, 14]. РСС — групове поняття, що об’єднує ряд 

нозологій, які обумовлюють різні форми патології 

серця. 80–90 % усіх спостережень РСС обумовлені 

ішемічною хворобою серця (ІХС), решта припадає 

на кардіоміопатії, міокардити, вади розвитку серця 

та судин. Раптову смерть, обумовлену ІХС, прийня-

то позначати терміном «раптова коронарна смерть» 

(РКС). Ці два терміни — «раптова серцева смерть» 

і «раптова коронарна смерть» зазвичай використо-

вують як синоніми, однак слід пам’ятати про те, що 

РСС є родовим поняттям щодо РКС. 

У переважній більшості випадків РСС хворі по-

мирають поза лікарняним закладом, тому до 70-х 

років ХХ ст. ця проблема розроблялася в основно-

му судовими медиками і висвітлювалася більше з 

правової та юридичної сторони, ніж із медичної. В 

останні десятиліття досягнуто значного прогресу у 

вивченні клінічних та фундаментальних аспектів 

проблеми РСС [13, 15, 16]. Ключовим моментом у 

вивченні проблеми гострої коронарної недостат-

ності (ГКН) є встановлення тригерного (пускового) 

механізму, що індукує виникнення електричної не-

стабільності міокарда [4, 6]. Однак, незважаючи на 

цей факт, роль провідної системи серця (ПСС) в її 

виникненні вивчена недостатньо. 

Метою нашої роботи стало вивчення змін у 

компонентах ПСС — синусно-передсердному вуз-

лі (СП-вузол), передсердно-шлуночковому вузлі 

(ПШ-вузол), передсердно-шлуночковому пучку 

(ПШ-пучок) та його ніжках, волокнах Пуркін’є 

(ВП) при ГКН на світлооптичному рівні. 

Ìàòåð³àë ³ ìåòîäè
Об’єктом дослідження стали серця 20 померлих 

від ГКН віком 35–50 років; групою порівняння були 

серця 30 померлих без серцевої патології аналогіч-

ної вікової групи. Для забарвлення серійних парафі-

нових зрізів товщиною 5–7 мкм, крім гематоксилі-

ну та еозину, з метою вивчення патоморфологічних 

та інволютивних змін у міоцитах, стромі та судинно-

му руслі ПСС, використовували спеціальні методи 

забарвлення для виявлення різних типів волокон 

сполучної тканини — метод за Вергефом, імпрег-

нація сріблом за Гордоном — Світом; забарвлення 

суданом ІІІ, ГОФП (гематоксилін — основний фук-

син — пікринова кислота) — реакція, комбінований 

метод ШИК + Хейл, метод за Бестом, метод забарв-

лення за Гейденгайном [9]. 

Ðåçóëüòàòè ³ îáãîâîðåííÿ
При дослідженні ПСС у померлих від ГКН ви-

являлися зміни як у спеціалізованих кардіоміоцитах 

(КМЦ), так і в інтерстиції. Встановлено, що пато-

морфологія спеціалізованих КМЦ була більш вира-

женою в дистальних відділах ПСС — ПШ-пучку та 

його ніжках, ВП; центральні відділи ПСС зазнавали 

менш виражених змін. Однак із двох вузлів більше 

страждав ПШ-вузол. Спеціалізовані КМЦ зазнава-

ли дистрофічних, альтеративних, атрофічних змін. 

У всіх структурах атрофія міоцитів поєднувалася з 

гіпотрофією одних та гіпертрофією інших збереже-

них м’язових клітин. Серед дистрофічних змін спо-

стерігалася гідропічна дистрофія, вираженість якої 

збільшувалася в напрямку периферії ПСС; так, у 

СП-вузлі вона спостерігалася в 6 (30 %) випадках, у 

ПШ-вузлі — 7 (35 %), у ПШ-пучку — в 12 (60 %) ви-

падках, у ніжках ПШ-пучка — в 14 (70 %) випадках. 

Жирова дистрофія спостерігалася як у вузлових, 

так і провідних міоцитах, і була більш вираженою 

в периферичних відділах: у ніжках ПШ-пучка спо-

стерігалася в 16 (80 %) випадках, у ПШ-пучку — в 

13 (65 %) випадках, у ПШ-вузлі — в 11 (55 %) спо-

стереженнях, у СП-вузлі — в 10 (50 %) випадках. 

Отримані дані стосовно дистрофічних змін у спеці-

алізованих міоцитах збігаються з даними окремих 

літературних джерел [2, 10]. 

Виявлена гідропічна дистрофія свідчить про по-

рушення білково-водно-електролітного обміну з 

розпадом білково-ліпідних комплексів [2, 11], що 
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складають основу цитоплазматичної мембрани, 

мембран мітохондрій та саркоплазматичної сітки; 

оскільки гідропічна дистрофія має несприятли-

вий перебіг, можемо зробити висновок, що поряд 

із жировою дистрофією міоцитів вона є ключовим 

моментом у метаболічному пошкодженні м’язових 

клітин, у тому числі спеціалізованих міоцитів ПСС. 

Поява ліпідних включень у цитоплазмі міоци-

тів ПСС свідчить про порушення утилізації ліпідів 

при переході м’язової тканини на ліпідний метабо-

лізм [11]. Оскільки існує два механізми подальшої 

динаміки жирової інфільтрації м’язових клітин — 

необоротний перехід у некроз та оборотна жирова 

дистрофія як наслідок порушення утилізації жирів 

у ділянках зі зміненою активністю сукцинатдегідро-

генази, то можемо пояснити постійне виникнення 

фокусів свіжого некрозу в спеціалізованому міо-

карді поза зоною ішемії в різні терміни хвороби тим 

фактом, що смерть міоцитів настає при черговій ме-

таболічній катастрофі. 

Зменшення або зникнення гранул глікогену, що 

мало місце при ГКН, також було нерівномірно ви-

раженим в елементах ПСС. Так, у ніжках АВ-пучка 

зменшення або зникнення глікогену мало місце в 13 

(65 %) випадках; в АВ-пучку — у 8 (40 %)/6 (30 %) ви-

падках, в АВ-вузлі — в 6 (30 %)/5 (35 %) випадках; у 

провідному пейсмейкері серця — в 5 (25 %)/4 (20 %) 

випадках ГКН. Зникнення глікогену з міокарда при 

ішемії — відомий факт, що підтверджує переважна 

більшість дослідників [3, 11]. Це пов’язано з його 

використанням як енергетичного матеріалу при пе-

реході на гліколітичний шлях дихання; внаслідок 

відсутності або критичного зниження вмісту кисню, 

субстратів та енергетичних ресурсів припиняється 

ресинтез глікогену в даний період. Поряд із цим у 

клітинах через недостатній дренаж розвивається 

ацидоз, що блокує анаеробне дихання, і вже в перші 

секунди ішемії призводить до іонних порушень. 

Морфологічним еквівалентом внутрішньоклі-

тинного ацидозу є агрегація ядерного хроматину. 

Альтерація ядер у вигляді каріопікнозу в ніжках 

АВ-пучка зафіксована нами в 5 (25 %) випадках; 

в АВ-пучку — у 8 (40 %) померлих; в АВ-вузлі — в 

6 (30 %); в СА-вузлі — у 4 (20 %) спостереженнях. 

Каріолізис мав місце в міоцитах ніжок пучка Гіса 

в 9 (45 %) випадках; в АВ-пучку — в 5 (25 %) ви-

падках; в АВ-вузлі — в 5 (25 %) спостереженнях; в 

СА-вузлі — в 5 (25 %). Перинуклеарний набряк ви-

являвся в спеціалізованих міоцитах СП-вузла в 7 

(35 %) випадках; у ПШ-вузлі — в 6 (30 %) випадках; 

у ПШ-пучку — в 13 (65 %) спостереженнях; у ніж-

ках ПШ-пучка — в 14 (70 %) спостереженнях. Ео-

зинофілія та фуксинофілія цитоплазми спеціалізо-

ваних міоцитів мали місце в ніжках пучка Гіса в 13 

(65 %)/11 (55 %); у пучку Гіса — в 11 (55 %)/11 (55 %) 

випадках; у ПШ-вузлі — 11 (55 %)/8 (40 %) спосте-

режень; у СП-вузлі — 7 (35 %)/6 (30 %) померлих. 

Підвищення сорбційних властивостей цитоплазми, 

про що свідчать еозино- та фуксинофілія, є про-

явом зміни складу білкового компонента м’язової 

клітини. Ряд авторів [8, 11] вважають, що активація 

ряду хімічних груп білків і збільшення їх здатності 

зв’язувати основні та кислі барвники обумовлені 

паранекротичною реакцією живої цитоплазми, в 

основі якої лежать оборотні зміни цитоплазмених 

білків, що близькі за своєю природою до початко-

вих фаз денатураційних змін нативних протеїнів. 

Однак думка про оборотність денатураційного про-

цесу в саркоплазматичних білках, що проявляється 

фуксинофілією цитоплазми, заперечується іншими 

авторами [2, 9], які стверджують, що КМЦ, які на-

копичують фуксинофільний субстрат, переважно 

знаходяться в стані необоротної альтерації; за їхні-

ми даними, ацидофільність цитоплазми виявляєть-

ся вже через годину після порушення кровопоста-

чання міокарда. 

Внутрішньоклітинний міоцитоліз спостерігався 

в СП-вузлі при інфаркті міокарда — у 7 (17,5 %) ви-

падках; у ПШ-вузлі — в 4 (20 %) випадках; у ПШ-

пучку — в 6 (30 %) випадках; у ніжках ПШ-пучка — в 

2 (10 %) випадках. Виявлений внутрішньоклітин-

ний міоцитоліз свідчить про гостре пошкоджен-

ня м’язових клітин; як і інші альтеративні зміни в 

спеціалізованих міоцитах, внутрішньоклітинний 

міоцитоліз мав більш виражений характер у пери-

феричних структурах ПСС. Аналогічну тенденцію 

мали зернистий розпад міофібрил та коагуляційний 

некроз міоцитів; у ПШ-вузлі, відповідно, в 2 (10 %) 

та 1 (5 %); у ПШ-пучку — в 7 (17,5 %) та 3 (7,5 %) 

випадках; у ніжках ПШ-пучка — в 10 (50 %) та 4 

(20 %) спостереженнях ГКН. Зернистий розпад міо-

фібрил є самостійним типом гострої патології КМЦ 

і характеризується розпадом міофібрил на зерна в 

результаті мозаїчного лізису і контрактури окре-

мих груп саркомерів; відображає тяжке, незворот-

не пошкодження міоцитів, свідчить про некробіоз 

клітин. Коагуляційний некроз можна розцінити як 

логічне завершення зернистого розпаду міофібрил 

та контрактурних пошкоджень [9]. 

У ряді випадків у ПШ-вузлі та ПШ-пучку спо-

стерігалися дугоподібні вип’ячування спеціалізова-

них міоцитів або формування з них окремих острів-

ців у центральному фіброзному тілі. Це збігається з 

дослідженнями деяких авторів [2, 7] і трактується як 

первинна структурна аномалія будови ПШ-вузла та 

пучка Гіса внаслідок незавершеного постнатально-

го морфогенезу. Такі аномалії будови є додатковими 

провідними шляхами і за певних умов можуть мані-

фестувати порушеннями ритму та провідності. ВП 

ішемізованої зони при ГКН зазнавали змін у вигляді 

гідропічної та жирової дистрофій, перинуклеарного 

набряку, каріопікнозу, рідше — каріолізису, змен-

шення чи зникнення гранул глікогену, підвищення 

сорбційної здатності саркоплазми, контрактурних 

пошкоджень, в окремих випадках — внутрішньо-

клітинного міоцитолізу, глибчастого розпаду міо-

фібрил, вогнищевого коагуляційного некрозу. У ви-

падках ІМ для ВП-зони ішемії були характерними 

зміни, аналогічні змінам у скоротливих міоцитах [2]. 

У ВП пограничної та макроскопічно незміненої зон 

виявлявся весь спектр дистрофічних, альтератив-

них, атрофічних змін, що були аналогічними змінам 
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у спеціалізованих міоцитах проксимальних відді-

лів ПСС, мали вогнищевий, мозаїчний характер. У 

ряді випадків спостерігалися ділянки розростання 

грануляційної тканини з частковим заміщенням 

провідної тканини, з перериванням ходу провідних 

шляхів. Хоча більшість міоцитів ПСС, не залучених 

до зони ішемії, виглядають інтактними або малозмі-

неними, ті клітини, в яких спостерігаються деструк-

тивні зміни, відображають процес загибелі частини 

спеціалізованих міоцитів при гострій ішемії міокар-

да, що лежить в основі зменшення об’ємної частки 

м’язового компоненту. 

Однією з причин деструктивних змін міоцитів 

ПСС із подальшим зменшенням їх об’ємної частки 

було порушення адекватного кровопостачання як за 

рахунок змін вузлових артерій, так і за рахунок па-

тології мікроциркуляторного русла [3]. При дослі-

дженні артерій обох вузлів встановлено, що майже в 

усіх випадках стінка їх зазнавала патологічних змін. 

Зважаючи на те, що в усіх спостереженнях вузлові 

артерії відходили від правої коронарної артерії, яка, 

як відомо, порівняно з лівою вінцевою артерією 

уражується рідше і менш масивно, патологічні змі-

ни їх були виражені помірно [10]. Інтима зазнавала 

змін у вигляді гладком’язово-фіброзної перебудови. 

Атеросклеротичні зміни виявлялися на різних ста-

діях морфогенезу: формування жирових смуг в ар-

терії СП-вузла спостерігалося в 14 (70 %) випадках, 

в артерії ПШ-вузла — в 13 (65 %). На стадії форму-

вання атеросклеротичних бляшок в інтимі артерії 

СП-вузла зафіксовано 3 (15 %) випадки; в артерії 

ПШ-вузла дана стадія виявлялася у 3 (15 %) помер-

лих від ГКН. Атеросклеротичні зміни частіше мали 

сегментарний характер; при циркулярному типі 

пошкодження просвіт судин звужувався: на трети-

ну просвіт артерії СП-вузла обтурувався в 2 (10 %) 

випадках, наполовину — в 1 (5 %) випадку; артерія 

ПШ-вузла на третину звужена у 2 (10 %) спосте-

реженнях; наполовину — в 1 (5 %) випадку. Стадія 

утворення жирових смуг до стенозу просвіту судин 

не призводила. 

Зміни м’язової оболонки мали двоякий харак-

тер: в одних випадках середня оболонка стінки по-

товщувалася за рахунок гіпертрофії гладком’язових 

клітин (в артерії СП-вузла — в 17 (85 %) випадках, 

в артерії ПШ-вузла — в 16 (80 %) випадках). Атро-

фія м’язової оболонки спостерігалася в 1 випадку 

(5 %) та 2 випадках відповідно. Часто мало місце 

поєднання атеросклеротичних змін інтими та гі-

пертрофії м’язової оболонки; даний факт супрово-

джував випадки, фоновими захворюваннями при 

яких були гіпертонічна хвороба та цукровий діа-

бет. Еластичні мембрани зазнавали змін у вигляді 

мультиплікації, фрагментації, нерівномірного на-

бухання, вогнищевого еластолізу, появи ділянок 

гіпохромії, фокального гіпереластозу, сепарації від 

м’язового шару. Дані зміни в переважній більшості 

випадків ми спостерігали в поєднанні з гіпертрофі-

єю м’язової оболонки та атеросклерозом інтими. 

У разі атрофії м’язового шару стінки в еластичних 

мембранах з’являлися вогнища еластолізу, дифуз-

ний набряк, ділянки гіпохромії. Знайдені нами змі-

ни у вузлових артеріях збігаються з даними деяких 

дослідників [2], які розглядають стеноз вузлових 

артерій унаслідок атеросклеротичних змін та гіпер-

трофії м’язової оболонки як можливий патоморфо-

логічний субстрат фатальних аритмій. Внаслідок 

перебудови стінки судин змінюється їх пульсація, 

кровонаповнення, що відображається в погіршенні 

кровопостачання вузлів, і, відповідно, впливає на 

процес генерації та проведення електричного ім-

пульсу. Даний висновок підтверджує той факт, що 

СП-вузол уражується порівняно рідше і менш ма-

сивно. 

Переходячи до аналізу результатів дослідження 

сполучнотканинного компонента ПСС, слід заува-

жити, що насамперед звертав на себе увагу склероз 

строми ПСС померлих. В одних випадках він мав 

вогнищевий характер, в інших — дифузний. У пере-

важній більшості випадків супроводжувався змен-

шенням об’ємної частки спеціалізованих м’язових 

клітин. У значній кількості випадків виявлялися 

ознаки дезорганізації сполучної тканини у вигляді 

мукоїдно-фібриноїдного набухання; цей факт за-

вжди супроводжувався лімфогістіоцитарними ін-

фільтратами, вираженість та поширеність яких були 

варіабельними. 

Альтеративні зміни еластичних волокон у вигля-

ді їх витончення, гіперхромії, нерівномірного набу-

хання, вогнищевого гіпереластозу, мультиплікації 

відмічалися в переважній більшості спостережень. 

Деякі автори [2] розцінюють ці зміни як оборотні 

стани, повідомляючи, що вони спостерігаються при 

процесах, які супроводжуються ураженням спо-

лучної тканини або її новоутворенням. Ліпоматоз у 

ПСС зустрічався з великою частотою. В одних ви-

падках ділянки розростання жирової тканини були 

невеликими (2–3 клітини), в інших — формувалися 

цілі поля ліпоматозу, жирові клітини розміщували-

ся між м’язовими клітинами і разом із ділянками фі-

брозу збільшували відстань між міоцитами, що по-

гіршувало їх кооперативну взаємодію [1, 2]. 

Дослідження ПСС померлих від ГКН та ІМ на 

світлооптичному рівні дозволили встановити як 

хронічні патологічні стани, так і гострі деструктивні 

процеси в усіх її тканинних компонентах — м’язових 

волокнах, сполучній тканині, системі кровопоста-

чання та нервовому апараті, що можуть бути мор-

фологічним субстратом електричної нестабільності 

міокарда. 

Âèñíîâêè
1. Патоморфологічні зміни в міоцитах провід-

ної системи серця померлих від гострої коронарної 

недостатності визначалися в трьох топографічних 

зонах, а саме: в зоні ішемії, де спостерігалися не-

кротичні зміни, аналогічні змінам у скоротливих 

міоцитах, у пограничній зоні — альтеративні про-

цеси в значній частині міоцитів і в макроскопічно 

незміненій зоні — альтерація поодиноких спеціалі-

зованих міоцитів. Найменш вираженими були змі-

ни в синусно-передсердному вузлі; в дистальному 
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напрямку вираженість патоморфологічних змін у 

міоцитах провідної системи серця наростала. 

2. Патоморфологічні зміни в системі кровопос-

тачання провідної системи серця померлих від го-

строї ішемії міокарда стосувалися як вузлових арте-

рій, так і мікроциркуляторного русла. В переважній 

більшості випадків в стінці судин спостерігалося 

поєднання атеросклеротичного ураження внутріш-

ньої оболонки та гіпертрофія м’язової оболонки зі 

звуженням просвіту. Зовнішня та внутрішня елас-

тичні мембрани зазнавали вогнищевої фрагмен-

тації, мультиплікації, вогнищевого гіпереластозу, 

фокального еластолізу, вогнищевої сепарації від 

м’язової оболонки. 
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