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 Представлені результати гістологічного дослідження елементів провідної системи серця (синусно-
передсердного та передсердно-шлуночкового вузлів, передсердно-шлуночкового пучка та його ніжок, во-
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провідних міоцитів, а також зміни в стінках судин провідної системи. 
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The results of histological investigation of the elements of the cardial conduction system (sinoatrial and atrio-
ventricular nodes, atrioventricular  fascicle and its crura, Purkinje fibres) in acute coronary  insufficiency are pre-
sented. We found dystrophy and alteration changes of conducting myocytes and also changes in the vessels of con-
duction system. 
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Вступ. В останні роки смертність від серцево-
судинних захворювань (ССЗ) в нашій країні збільши-
лася на 22% [5]. Рівень смертності від ССЗ в Україні в 
2-3 рази вищий, ніж в економічно розвинутих держа-
вах. Надзвичайно поширеною є проблема раптової 
серцевої смерті  (РСС). Так в світі серед хворих у віці 
25-70 років 40% помирає від ССЗ, половина з них – 
раптово [5, 12, 14]. РСС - групове поняття, яке об'єднує 
ряд нозологій, що обумовлюють різні форми патоло-
гії серця. 80-90% всіх спостережень РСС обумовлені 
ішемічною хворобою серця (ІХС), решта припадає на 
кардіоміопатії, міокардити, вади розвитку серця та су-
дин і ін. Раптову смерть, обумовлену ІХС, прийнято 
позначати терміном "раптова коронарна смерть" 
(РКС). Ці два терміни – "раптова серцева смерть" і 
"раптова коронарна смерть" зазвичай використовують 
як синоніми, однак, слід пам'ятати про те, що РСС є 
родовим поняттям по відношенню до РКС. 

В переважній більшості випадків РСС хворі по-
мирають поза лікарняним закладом, тому до 70-х 
років ХХ ст. ця проблема розроблялася переважно 
судовими медиками і висвітлювалася більше з право-
вої та юридичної сторони, ніж з медичної. В 70-80-і 
роки минулого століття ведучими кардіологами 
СРСР і США Е.І. Чазовим і В. Lown в результаті ра-
дянсько-американської співпраці, досягнуто значного 
прогресу у вивченні клінічних та фундаментальних 
аспектів проблеми РСС [13,15,16]. 

Ключовим моментом у ивченні проблеми гост-в
рої коронарної недостатності (ГКН) є встановлення 
тригерного (пускового) механізму, що індукує виник-
нення електичної нестабільності міокарда [4,6]. Од-
нак, незважаючи на цей факт, роль провідної систе-

ми серця (ПСС) в її виникненні вивчена недостатньо. 
Тому метою нашої роботи стало вивчення змін 
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мпонентах ПСС – синусно-передсердному вузлі 
(СП-вузол ), передсердно-шлуночковому вузлі (ПШ-
вузол), передсердно-шлуночковому пучку (ПШ-
пучок) та його ніжках, волокнах Пуркін’є (ВП) при 
ГКН на світлооптичному рівні. 

Матеріал і методи. Об’єкто
ця 20 померлих від ГКН у віці 35-50 років; конт-

рольною групою були серця 30-ти померлих без 
серцевої патології аналогічної вікової групи. Для за-
барвлення серійних парафінових зрізів товщиною 5-
7мкм, крім гематоксиліну та еозину, з метою вивчен-
ня патоморфологічних та інволютивних змін в міо-
цитах, стромі та судинному руслі ПСС використову-
вали спеціальні методи забарвлення для виявлення 
різних типів волокон сполучної тканини – метод за 
Вергефом, імпрегнація сріблом за Гордоном-Світом; 
забарвлення суданом ІІІ, ГОФП (гематоксилін – ос-
новний фуксин – пікринова кислота) – реакція, ком-
бінований метод ШИК+Хейл, метод за Бестом, ме-
тод забарвлення за Гейденгайном [9]. 

Результати і обговорення. Пр
С у померлих від ГКН виявлялися зміни як у спе-

ціалізованих кардіоміоцитах (КМЦ), так і в інтерсти-
ції. Встановлено, що патоморфологія спеціалізова-
них КМЦ була більш вираженою в дистальних відді-
лах ПСС – ПШ-пучку та його ніжках, ВП; центральні 
відділи ПСС зазнавали менш виражених змін. Однак, 
з двох вузлів більше страждав ПШ-вузол. 

Спеціалізовані КМЦ зазнавали дист
еративних, атрофічних змін. В усіх структурах 

атрофія міоцитів поєднувалася з гіпотрофією одних 
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та гіпертрофією інших збережених м’язових клітин. 
Серед дистрофічних змін спостерігалася гідропі-

чна

фія спостерігалася як в вузлових, 
так 

 дистрофія свідчить про по-
руш

що 
мал

оклі-
тин

ний набряк виявлявся в спеціалізо-
ван

фуксинофілія (Рис. 2) цитоплаз-
ми 

 дистрофія, вираженість якої збільшувалася в на-
прямку периферії ПСС; так, в СП-вузлі вона спосте-
рігалася в 6 випадках (30%), в ПШ-вузлі – 7 (35%), в 
ПШ-пучку – в 12 випадках (60), в ніжках ПШ-пучка в 
14 (70%) випадках. 

Жирова дистро
і провідних міоцитах, і більш вираженою була в 

периферичних відділах: в ніжках ПШ-пучка спосте-
рігалася в 16 випадках (80%), в ПШ-пучку – в 13 
(65%) випадках, в ПШ-вузлі – в 11 спостереженнях 
(55%), в СП-вузлі –в 10 (50%) випадках. Отримані 
дані стосовно дистрофічних змін в спеціалізованих 
міоцитах збігаються з даними окремих літературних 
джерел [2, 10]. 

Виявлена гідропічна
ення білково-водно-електролітного обміну з 

розпадом білково-ліпідних комплексів [2, 11], що 
складають основу цитоплазматичної мембрани, мем-
бран мітохондрій та саркоплазматичної сітки; оскіль-
ки гідропічна дистрофія має несприятливий перебіг, 
то можемо зробити висновок, що поряд із жировою 
дистрофією міоцитів вона є ключовим моментом в 
метаболічному пошкодженні м’язових клітин, в тому 
числі і спеціалізованих міоцитів ПСС. Поява ліпід-
них включень в цитоплазмі міоцитів ПСС свідчить 
про порушення утилізації ліпідів при переході 
м’язової тканини на ліпідний метаболізм [11]. Оскі-
льки існує два механізми подальшої динаміки жиро-
вої інфільтрації м’язових клітин – незворотній пере-
хід в некроз та зворотня жирова дистрофія як наслі-
док порушення утилізації жирів в ділянках зі зміне-
ною активністю сукцинатдегідрогенази, то можемо 
пояснити постійне виникнення фокусів свіжого нек-
розу в спеціалізованому міокарді поза зоною ішемії в 
різні терміни хвороби тим фактом, що смерть міоци-
тів настає при черговій метаболічній катастрофі. 

Зменшення або зникнення гранул глікогену, 
о місце при ГКН також було нерівномірно вира-

женим в елементах ПСС. Так в ніжках АВ-пучка зме-
ншення або зникнення глікогену мало місце в 13 ви-
падках (65%); в АВ-пучку – в 8 (40%) / 6 (30%) випа-
дках, в АВ-вузлі – в 6 (30%) / 5 (35%) випадках; в 
провідному пейсмекері 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 в якості енергетичного матеріалу при 
переході на гліколітичний шлях дихання; внаслідок 
відсутності або критичного зниження вмісту кисню, 
субстратів та енергетичних ресурсів припиняється 
ресинтез глікогену в даний період. Поряд з цим, в 
клітинах через недостатній дренаж розвивається аци-
доз, що блокує анаеробне дихання; і вже в перші се-
кунди ішемії призводить до іонних порушень.  

Морфологічним еквівалентом внутрішнь
ного ацидозу є агрегація ядерного хроматину. 

Альтерація ядер у вигляді каріопікнозу (Рис. 1)  в ніж-
ках АВ-пучка зафіксована нами в 5 випадках (25%), в 
АВ-пучку – в 8 померлих (40%); в АВ-вузлі –в 6 
(30%); в СА-вузлі – у 4 спостереженнях (20%). Каріо-
лізис мав місце в міоцитах ніжок пучка Гіса в 9 випа-
дках (45%); в АВ-пучку – в 5 випадках (25%), в АВ-
вузлі – в 5 спостереженнях (25%), в СА-вузлі – відпо-
відно в 5 (25%).  

Перинуклеар
их міоцитах СП-вузла в 7 випадках (35%); в ПШ-

вузлі – в 6 випадках (30%); в ПШ-пучку – в 13 спо-
стереженнях (65%); в ніжках ПШ-пучка – в 14 спо-
стереженнях (70%). 

Еозинофілія та 
спеціалізованих міоцитів мали місце в ніжках пуч-

ка Гіса в 13 (65%) / 11 (55%); в пучку Гіса – в 11 (55%) 
/ 11 (55%) випадках; в ПШ-вузлі – 11 (55%) / 8 (40%) 
спостережень; в СП-вузлі – 7 (35%) / 6 (30%) помер-
лих. Підвищення сорбційних властивостей цитопла-
зми, про що свідчать еозино- та фуксинофілія, є 
проявом зміни складу білкового компоненту 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 па-
ранекротичною реакцією живої цитоплазми, в осно-
ві якої лежать зворотні зміни цитоплазмених білків, 
що близькі за своєю природою до початкових фаз 
денатураційних змін нативних протеїнів. Однак, дум-
ка про зворотність денатураційного процесу в сарко-
плазматичних білках, що проявляється фуксинофілі-
єю цитоплазми, заперечується іншими авторами [2, 
9], які стверджують, що КМЦ, які накопичують фук-
синофільний субстрат, переважно знаходяться в ста-
ні незворотньої альтерації; за їхніми даними ацидо-
фільність цитоплазми виявляється вже через 1 годи-
ну після порушення кровопостачання міокарда.   

 
Рис.1. ПШ-вузол – вогнищева гідропічна дис-

тро

СП

утрішньоклітинний міоцитоліз сві-
дчи

ібрил є самостійним ти-
пом

фія та перинуклеарний набряк, каріопікноз ядер 
окремих міоцитів. Заб. за Гейденгайном. Об.20, ок.10. 

Внутрішньоклітинний міоцитоліз спостерігався в 
-вузлі при інфаркті міокарда – у 7 випадках 

(17,5%); в ПШ-вузлі – в 4 випадках (20%); в ПШ-
пучку – в 6 випадках (30%); в ніжках ПШ-пучка – в 2 
випадках (10%).  

Виявлений вн
ть про гостре пошкодження м’язових клітин; як і 

інші альтеративні зміни в спеціалізованих міоцитах, 
внутрішньоклітинний міоцитоліз мав більш вираже-
ний характер в периферичних структурах ПСС. Ана-
логічну тенденцію мали зернистий розпад міофібрил 
та коагуляційний некроз міоцитів; в ПШ-вузлі, відпо-
відно, в 2 (10%) та 1 (5%); в ПШ-пучку – в 7 (17,5%) та 
3 (7,5%) випадках; в ніжках ПШ-пучка в 10 (50%) та 4 
(20%) спостереженнях ГКН. 

Зернистий розпад міоф
 гострої патології КМЦ, і характеризується розпа-

дом міофібрил на зерна в результаті мозаїчного лізису 
і контрактури окремих груп саркомерів; відображає 
важке, незворотнє пошкодження міоцитів, свідчить 
про некробіоз клітин. Коагуляційний некроз можна 
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розцінити як логічне завершення зернистого розпаду 
міофібрил та контрактурних пошкоджень [9]. 

 
Рис.2. ПШ – вузол - на фоні вогнищевого скле-
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 строми вузла вогнищева фуксинофілія спеціалі-
зованих міоцитів. Заб. ГОФП-реакція. Об.20, ок.10. 

В ряді випадків в ПШ-вузлі та ПШ-пучку спосте
лися дугоподібні вип’ячування спеціалізованих 

міоцитів або формування з них окремих острівців в 
центральному фіброзному тілі. Це співпадає з дослі-
дженнями деяких авторів [2, 7], і трактується як пер-
винна структурна аномалія будови ПШ-вузла та пуч-
ка Гіса внаслідок незавершеного постнатального 
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
яді гідропічної та жирової дистрофій, перинук-

леарного набряку, каріопікнозу, рідше – каріолізису, 
зменшення чи зникнення гранул глікогену, підви-
щення  сорбційної здатності саркоплазми, контрак-
турних  пошкоджень, в окремих випадках – внутріш-
ньоклітинного міоцитолізу, глибчастого розпаду 
міофібрил, вогнищевого коагуляційного некрозу. У 
випадках ІМ для ВП зони ішемії були характерними 
зміни, аналогічні змінам в скоротливих міоцитах [2]. 

В ВП пограничної та макроскопічно незміненої
 виявлявся весь спектр дистрофічних, альтератив-

них, атрофічних змін; ці зміни були аналогічними 
змінам в спеціалізованих міоцитах проксимальних від-
ділів ПСС, носили вогнищевий, мозаїчний характер. 

В ряді випадків спостерігалися ділянки розрос
я грануляційної тканини з частковим заміщен-

ням провідної тканини, з перериванням ходу провід-
них шляхів. Хоча більшість міоцитів ПСС не залуче-
них до зони ішемії виглядають інтактними або мало-
зміненими, ті клітини, в яких спостерігаються дестру-
ктивні зміни, відображають процес загибелі частини 
спеціалізованих міоцитів при гострої ішемії міокарда, 
що лежить в основі падіння об’ємної частки 
м’язового компоненту. 

Однією з причин 
С з наступним зменшенням їх об’ємної частки 

було порушення адекватного кровопостачання як за 
рахунок змін вузлових артерій, так і за рахунок пато-
логії мікроциркуляторного русла [3]. 

При дослідженні артерій обох в
що майже в усіх випадках стінка їх зазнавала па-

тологічних змін. Зважаючи на те, що в усіх спосте-
реженнях вузлові артерії відходили від правої коро-
нарної артерії, яка, як відомо, порівняно з лівою він-
цевою артерією уражується рідше і менш масивно, 

патологічні зміни їх були виражені помірно [10]. 
Інтима зазнавала змін у вигляді гладком’язо
розної перебудови. Атеросклеротичні зміни вияв-

лялися на різних стадіях морфогенезу: формування 
жирових смуг в артерії СП-вузла спостерігалося в 14 
випадках (70%), в артерії ПШ-вузла – в 13 (65%) спо-
стереженнях. На стадії формування атеросклеротич-
них бляшок в інтимі артерії СП-вузла зафіксовано 3 
(15%) випадки; в артерії ПШ-вузла дана стадія виявля-
лася у 3 (15%) померлих від ГКН. Атеросклеротичні 
зміни частіше носили сегментарний характер; при 
циркулярному типі пошкодження просвіт судин зву-
жувався: на 1/3 просвіт артерії СП-вузла обтурувався в 
2 випадках (10%), на 1/2 – в 1 випадку (5%); артерія 
ПШ-вузла на третину звужена у 2 спостереженнях 
(10%), на 1/2 – в 1 випадку (5%). Стадія утворення жи-
рових смуг до стенозу просвіту судин не призводила. 

Зміни м’язової оболонки носили двоякий харак
: в одних випадках середня оболонка стінки пото-

вщувалася за рахунок гіпертрофії гладком’язових 
клітин (в артерії СП-вузла в 17 випадках (85%), в ар-
терії ПШ-вузла в 16 випадках (80%)). Атрофія 
м’язової оболонки спостерігалася в 1 випадку (5%) та 
2 випадках відповідно. Часто мало місце поєднання 
атеросклеротичних змін інтими та гіпертрофії 
м’язової оболонки; д ний факт супроводжував випа-
дки, фоновими захворюваннями при яких були гі-
пертонічна хвороба та цукровий діабет. 

Еластичні мембрани зазнавали змін 
иплікації, фрагментації, нерівномірного набухан-

ня, вогнищевого еластолізу, появи ділянок гіпохромії, 
фокального гіпереластозу, сепарації від м’язового 
шару (Рис.3). Дані зміни в переважній більшості ви-
падків ми спостерігали в поєднанні з гіпертрофією 
м’язової оболонки та атеросклерозом інтими. У разі 
атрофії м’язового шару стінки в еластичних мембра-
нах з’являлися вогнища еластолізу, дифузний набряк, 
ділянки гіпохромії.  

Знайдені нами зм
 даними деяких дослідників [2], які розглядають 

стеноз вузлових артерій внаслідок атеросклеротичних 
змін та гіпертрофії м’язової оболонки як можливий 
патоморфологічний субстрат фатальних аритмій. 
Внаслідок перебудови стінки судин змінюється їх пу-
льсація, кровонаповнення, що відображається в погі-
ршенні кровопостачання вузлів, і, відповідно, впливає 
на процес генерації та проведення електричного імпу-
льсу. Даний висновок підтверджує той факт, що СП-
вузол уражується порівняно рідше і менш масивно.  

 
Рис.3. ПШ-вузол – вузлова артерія з фрагмента-

цією
мембран

, мультиплікацією, вогнищевим гіпереластозом 
. Заб. за Вергефом. Об.10, ок.10. 
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Переходячи до аналізу результатів дослідження 
спол сучнотканинного компоненту ПСС, лід зауважи-
ти, що насамперед звертав на себе увагу склероз стро-
ми ПСС померлих (Рис.4). В одних випадках він но-
сив вогнищевий характер, в інших – дифузний. В пе-
реважній більшості випадків супроводжувався змен-
шенням об’ємної частки спеціалізованих м’язових 
клітин. В значній кількості випадків виявлялися ознаки 
дезорганізації сполучної тканини у вигляді мукоїдно-
фібриноїдного набухання; цей факт завжди супрово-
джувався лімфо-гістіоцитарними інфільтратами, ви-
раженість та поширеність яких були варіабельними.   

 
Рис.4. ПШ-пучок – виражений фіброз строми

зменшенням об'ємної частки м'язового компоне
 зі 
ту. 
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мії іокарда стосувалися як вузлових артерій, так і 
мікроциркуляторного русла. В переважній більшості 
випадків в стінці судин спостерігалося поєднання ате-
росклеротичного ураження внутрішньої оболонки та 
гіпертрофія м’язової оболонки зі звуженням просвіту. 
Зовнішня та внутрішня еластичні мембрани зазнавали 
вогнищевої фрагментації, мультиплікації, вогнищево-
го гіпереластозу, фокального еластолізу, вогнищевої 
сепарації від м’язової оболонки.  
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 витончення, гіперхромії, нерівномірного набу-
хання, вогнищевого гіпереластозу, мультиплікації 
відмічалися в переважній більшості спостережень. 
Деякі автори [2] розцінюють ці зміни як зворотні 
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ановити як хро-
нічні патологічні стани, так і гострі деструктивні про-
цеси в усіх її тканинних компонентах – м’язових воло-
кнах, сполучній тканині, в системі кровопостачання та 
нервовому апараті, які можуть бути морфологічним 
субстратом електричної нестабільності міокарда. 
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