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Вивчено морфофункціональні особливості правого шлуночка серця в нормі і при тромбо-
емболії легеневої артерії. Морфофункціональні особливості правого шлуночка при тромбоембо-
лії легеневої артерії виражаються в структурних порушеннях організації кардіоміоцитів і осеред-
кових ішемічних ушкодженнях міокарда різного ступеня тяжкості. Різкі розлади гемодинаміки, які 
спричинені обтурацією тромбами легеневих судин, призводять до морфологічно значимих 
ушкоджень міокарда, що служить причиною розвитку гострої серцевої недостатності. 
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Изучены морфофункциональные особенности правого желудочка сердца в норме и при 
тромбоэмболии легочной артерии. Морфофункциональные особенности правого желудочка 
при тромбоэмболии легочной артерии выражаются в структурных нарушениях организации кар-
диомиоцитов и очаговых ишемических повреждениях миокарда различной степени тяжести. 
Резкие расстройства гемодинамики, вызванные обтурацией тромбами легочных сосудов, приво-
дят к морфологически значимым повреждениям миокарда, что служит причиной развития ост-
рой сердечной недостаточности. 
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There were studied morphofunctional features of right ventricle at normal state and acute pulmo-

nary embolism. Morphofunctional features of right ventricle at acute pulmonary embolism were ex-
pressed in structural disturbances of organization of cardiomyocytes and focal ischemic damages of 
myocardium of different stage of heaviness. The abrupt disruptions of hemodynamics that were caused 
by thromb obturation of lung ventricles bring to morphologically significant damages of myocardium. It 
is a reason for develop acute cardiac insufficient. 
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Тромбоемболія легеневої артерії – тяжке і 
нерідко небезпечне для життя захворювання, що 
виникає в результаті раптової обтурації тромбом 
одного або декількох сегментів легеневого арте-
ріального русла. Це досить розповсюджена па-
тологія серцево-судинної системи, що стійко 
посідає третє місце після ішемічної хвороби се-
рця й інсульту. Її масивні і субмасивні форми 
мають несприятливий прогноз через високу 
імовірність розвитку смертельних ускладнень [7, 
10]. Відзначено, що при несвоєчасно початому 
або неадекватному лікуванні летальність від 
тромбоемболії легеневої артерії сягає близько 
30 % [11]. Повторні епізоди тромбоемболії леге-
невої артерії, що спостерігаються у 9,4 – 34,6 % 
хворих, спричиняють розвиток хронічної по-
стемболічної легеневої гіпертензії і правошлу-
ночкової недостатності [8, 10]. 

Серед причин раптової смерті гостре легеневе 
серце судинного генезу посідає друге місце після 
гострої коронарної недостатності [12]. У механізмі 
раптової смерті при різних захворюваннях серце-
во-судинної системи найбільше значення має гос-

тра серцева недостатність, зокрема стан переван-
таження правого шлуночка при раптовому підви-
щенні тиску в системі легеневої артерії, тобто гос-
тре легеневе серце, причиною якого є тромбоем-
болія легеневої артерії [2, 4, 14]. 

При вивченні проблеми серцевої недостатно-
сті і тромбоемболії легеневої артерії особливу увагу 
приділяють осередковим ушкодженням міокарда, 
що пов'язані з гіпоксією й аноксією серцевого м'я-
за [5, 9]. Дотепер залишаються недостатньо вивче-
ними і потребують уточнення морфофункціона-
льні особливості правого шлуночка серця при 
тромбоемболії легеневої артерії. 

Мета роботи – вивчення морфофункціона-
льних особливостей правого шлуночка серця в 
нормі  і при тромбоемболії легеневої артерії. 

Матеріали і методи дослідження. Матеріа-
лом для дослідження були праві шлуночки серця, 
що були взяті під час автопсії в осіб з установле-
ним діагнозом “тромбоемболія легеневої артерії“, 
а також в осіб без виявленої патології серця. 

Проведено макроскопічні та мікроскопічні 
дослідження правих шлуночків серця. Шматоч-
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ки, що взяті з правих шлуночків серця, фіксува-
ли в 10% розчині формаліну на фосфатному 
буфері (рН 7,2–7,4) протягом двох днів. З кож-
ного об'єкта брали 4–5 шматочків, заливали в 
парафін. Робили зрізи товщиною 4–5 мкм, що 
забарвлювали гематоксиліном і еозином, за ме-
тодом Ван Гізона, за методом Рего з викорис-
танням стандартних методик [1, 3, 6, 13]. 

Вивчався вид тканини правого шлуночка сер-
ця на розрізі, візуально враховувалися особливості 
його побудови. Досліджувалася загальна структура 
правих шлуночків, виявлялися ознаки патологіч-
них і компенсаторно-пристосувальних процесів. 

Результати досліджень. При морфологіч-
ному дослідженні мікропрепаратів правого шлу-
ночка серця при тромбоемболії легеневої артерії 
при використанні забарвлення за Рего в скоро-
чувальному міокарді відзначалися острівці чор-
ного фарбування, що відповідають зонам ішемії. 
Ці острівці локалізувалися переважно в ділянці 
вставних дисків і були розсіяні по всьому м'язу 
серця (рис. 1).  

 
Рис. 1. Скорочувальний міокард правого шлуно-

чка серця при тромбоемболії легеневої артерії. Ост-
рівці чорного фарбування відповідним зонам ішемії. 
Набряк інтерстицію. Забарвлення за Рего. х 100. 

Ураження скорочувальних елементів кардіо-
міоцитів найліпше виявлялося в поляризованому 
світлі і характеризувалося контрактурними змі-
нами І і ІІ ступеня, безліччю субсегментарних 
контрактур, аж до фрагментації м'язових воло-
кон, що трактуються як морфологічне відобра-
ження різних порушень ритму (рис. 2). Ці зміни 
були домінуючими. 

При мікроскопічному дослідженні виявлялися  
три типи осередкового ушкодження міокарда: кон-
трактурний тип, міоцитоліз і первинний глибчас-
тий розпад. Подібні структурні порушення в орга-
нізації кардіоміоцитів частіше визначалися в суб-
ендо- і субепікардіальних зонах правого шлуночка, 
задньої частини міжшлуночкової перегородки і 
верхівкової частини правого шлуночка. 

При дослідженні зрізів відзначалося, що час-
тіше зустрічалися кардіоміоцити в стані контра-
ктур ІІІ ступеня зі зникненням ізотропних дисків 
і злиттям А-дисків.  

 
Рис. 2. Скорочувальний міокард правого шлуно-

чка серця при тромбоємболії легеневої артерії. Мно-
жинні контрактурні зміни кардіоміоцитів і фрагмен-
тація м'язових волокон. Забарвлення за Ван Гізоном.  
Зйомка в поляризованому світлі. х 400. 

Виявлялося різке наростання кількості кар-
диомиоцитов у стані некробіозу і коагуляційного 
некрозу, що у поляризованому світлі характери-
зувалися значно ослабленою анізотропною суб-
станцією. Поступова загибель кардіоміоцитів 
характеризувалася скупченням клітин, що утво-
рюють інфільтрати з лейкоцитів і мононуклеа-
рів, з наступним проникненням деяких з них 
усередину ушкоджених волокон та їх порушен-
ням (рис. 3). В окремих ділянках зустрічалися 
клітини з дуже світлою цитоплазмою і відсутніс-
тю ядер, що піддалися колікваційному некрозу. 

Поряд із прогресуванням ушкоджень в окре-
мих клітинах або їх групах відзначено, що в не-
ушкоджених кардіоміоцитах, а також у клітинах 
міокарда, розташованих поблизу ділянок альтера-
ції, спостерігалися ознаки регенерації клітинних 
структур. Комплекс дистрофічних, некробіотич-
них, некротичних і репаративних процесів, є під-
твердженням структурно-функціональної гетеро-
генності серця в умовах досліджуваної патології 
(рис. 4).  

 
Рис. 3. Скорочувальний міокард правого шлуно-

чка серця при тромбоемболії легеневої артерії. Зник-
нення поперечної покресленості в кардіомиоцитах. 
Чергування м'язових волокон з набухлими ядрами, 
каріопікнозом і каріорексисом. Лейкоцитарно-
макрофагальна інфільтрація строми. Забарвлення 
гематоксиліном і еозином. х 100. 
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