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ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ�ЗМІНИ�В�СЕРЦІ�МОРСЬКИХ�СВИНОК�ПРИ�ГОСТРІЙ
ТА�ХРОНІЧНІЙ�СИРОВАТКОВІЙ�ХВОРОБІ�–�Виявлені�патоморфоло�ічні
зміни�в�серці�морсь³их�свино³�свідчать�про�переважання�альтеративно-
е³сÀдативних�пош³оджень�при��острій�сироват³овій�хворобі.�При�хро-
нічній�сироват³овій�хворобі�мають�місце,�в�основномÀ,�інфільтративні
зміни�з�присÀтністю�³літинних�елементів�лімфоїдно-ма³рофа�ально�о
рядÀ.� ТомÀ�можна�припÀстити,�що� зміни,� виявлені� в� серці�морсь³их
свино³,�ви³ли³ані�пош³оджÀючою�дією�імÀнних�³омпле³сів.

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ�ИЗМЕНЕНИЯ�В�СЕРДЦЕ�МОРСКИХ�СВИНОК
ПРИ�ОСТРОЙ�И�ХРОНИЧЕСКОЙ�СЫВОРОТОЧНОЙ�БОЛЕЗНИ�–�Выявленные
патоморфоло�ичес³ие� изменения� в� сердце�морс³их� свино³� свиде-
тельствÀют� о� преобладании� альтеративно-э³сÀдативных� поражений
при�острой�сывороточной�болезни.�При�хроничес³ой�сывороточной�болез-
ни�имеют�место,�в�основном,�инфильтративные�изменения�с�присÀтст-
вием�³леточных�элементов�лимфоидно-ма³рофа�ально�о�ряда.�ВвидÀ
это�о�можно�предположить,�что�выявленные�в�сердце�морс³их�свино³
изменения�вызваны�повреждающим�действием�иммÀнных�³омпле³сов.

PATHOLOGICAL�CHANGES�IN�THE�GUINEA�PIG�HEART�MORPHOLOGICAL�–
Revealed�pathological�findings�in�the�guinea�pigs�heart�suggest�that�acute
serum�disease�exhibits�predominantly�features�of�tissue�injury�and�exudation.
Chronic�serum�disease�demonstrates�the�mononuclear�tissue�infiltration.�These
features�allow�suggest�that�pathologic�changes�in�the�guinea�pigs�heart�had
been�evoked�by�damaging�action�of�immune�complexes.

Ключові�слова:�сироват³ова�хвороба,�цир³Àлюючі�імÀнні�³омпле³си,
патоморфоло�ічні�зміни.
Ключевые�слова:�сывороточная�болезнь,�цир³ÀлирÀющие�иммÀн-

ные�³омпле³сы,�патоморфоло�ичес³ие�изменения.
Key�words:�serum�sickness,�circulatory�immune�complexes,�morpho-

logical�changes.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Розвито³�наÀ³ово-технічно�о�про�ресÀ,�знач-
на�хімізація�праці�і�побÀтÀ�людей,�широ³е�ви³ористання�фар-
мацевтичних�препаратів�призводять�до�зростання�алер�ізації
населення�і�підвищÀють�частотÀ�імÀно�енних�порÀшень�фÀн³-
цій� ор�анізмÀ� [1,�3,�5].� Дія� імÀнних�фа³торів� на� ор�анізм
реалізÀється�безпосереднім�розвит³ом�в�йо�о�т³анинах�де-
³іль³ох�типів�реа³цій��іперчÀтливості�або�алер�ічних�реа³цій.
Стадія� патофізіоло�ічних� змін� в� значній� мірі� залежить� від
то�о,�я³ий�ор�ан�або�т³анина�стають�мішенню�для�дії�імÀнних
фа³торів.� РезÀльтати� е³спериментальних� і� ³лінічних� дослі-
джень�останніх�ро³ів�свідчать,�що�роль�та³о�о�ор�ана-мішені
при�розвит³À�імÀнопатоло�ічних�процесів�часто�віді�рає�серце
[1,�3,�5].�Та³а�ситÀація�має�місце�при�розвит³À�різних�типів
алер�ічних�реа³цій,�зо³рема�і�імÀно³омпле³сної�реа³ції�[6,�8].
Незважаючи�на�те,�що�за�останні�ро³и�³лініцистами�неоднора-
зово�під³реслювалося�значення�цир³Àлюючих�імÀнних�³омп-
ле³сів�в�пато�енезі�рядÀ�захворювань�серця�і�сÀдин�[6,�7,�8],
е³спериментальних�робіт�для�з’ясÀвання�механізмів�впливÀ
імÀнних�³омпле³сів�на�серце�і�сÀдини�дÀже�мало.�В�Àтворенні
імÀнних�³омпле³сів�бере�Àчасть�широ³ий�спе³тр�е³зо�енних
і�ендо�енних�анти�енів�і�алер�енів.�Серед�них�лі³арсь³і�пре-
парати� (пеніциліни,� сÀльфаніламіди� та� ін.),� антито³сичні
сироват³и,� ало�енні� �амма-�лобÀліни,� харчові� продÀ³ти
(моло³о,�шо³олад�і�ін.),�ба³теріальні�і�вірÀсні�анти�ени�та�ін.
ІмÀнний� ³омпле³с�може� Àтворюватися�місцево� в� т³анинах
або� в� ³ровотоці,� що� в� основномÀ� залежить� від� шляхів
постÀплення� або�місця� Àтворення� анти�енів.� УльтрастрÀ³-
тÀрні�дослідження�³оронарних�сÀдин,�ендо³арда�та�міо³арда
при� патоло�ії,� ви³ли³аній� імÀнними� ³омпле³сами,� нечис-
ленні� і� сÀперечливі.

МЕТА�ДОСЛІДЖЕННЯ�Вивчення�змін�з�бо³À�³оронар-
них� сÀдин,� ендо³арда� та�міо³арда� при� �остромÀ� і� хроніч-
номÀ� імÀно³омпле³сномÀ� Àраженні� серця.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ� Дослідження� проводилось� на
30� морсь³их� свин³ах,� статевозрілих� самцях� масою� 380-

400� �.�Модель� �острої� сироват³ової� хвороби� (ГСХ)� [9]� ви-
³ли³алась� одноразовим� інтраперитонеальним� введенням
бичачо�о� сироват³ово�о� альбÀмінÀ� (БСА)� в� дозі�500� м�/³�
маси� тварини.� Забір�матеріалÀ� (³ров,� ендо³ард,� міо³ард)
проводився� на� 11-ий� день� після� введення� БСА.� Модель
хронічної� сироват³ової� хвороби� (ХСХ)� [11]� ви³ли³алась
внÀтрішньоочеревинним� введенням� бичачо�о� сироват³о-
во�о�альбÀмінÀ�(БСА)�п’ять�днів�на�тиждень�з�двома�днями
перерви�протя�ом�8-ми�тижнів�в�дозі�7,5м�/³�.�Забір�мате-
ріалÀ�(³ров,�ендо³ард,�міо³ард)�проводився�на�57-ий�день
після� почат³À� введення�БСА.�Для� визначення�цир³Àлюючих
імÀнних� ³омпле³сів� (ЦІК)� ви³ористовÀвали�метод� преципі-
тації�в�поліетилен�лі³олі�(ПЕГ)�з�різними�йо�о�³онцентрація-
ми�(3,5,�5,�7%)�за�методи³ою�Haљkova�et�al.�[10]�в�модифі-
³ації�Витрища³�В.Я.�і�співав.�[2].�Фі³совані�імÀнні�³омпле³-
си�визначали�спе³трофотометрично�при�довжині�хвилі�л�–
460�нм.�Гістоло�ічне�дослідження�т³анин�серця�проводилося
з� ви³ористанням�настÀпних�методи³:� пофарбÀвання� �ема-
то³силін-еозином,� азо³арміном�за�Генден�айном�на�елас-
ти³À�за�Вей�ертом,�на�фібрин�(MSB�в�модифі³ації�Зербіно�Д.,
ЛÀ³асевич�Л.)� [4].

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Рівні�різних�розмірів�ЦІК�за�Àмов��острої�сироват³ової�хво-
роби�та�³онтрольної��рÀпи�по³азані�на�рис.�1.�Підтверджен-
ням�ГСХ�є�достовірне�зростання�рівня�малих�ЦІК� (Р<0,01),
а�рівень�середніх� і�вели³их�–�не�відрізнявся�від�³онтролю.

��
��
�
�
�
��
��

��
��
��
��

���
���

���
���
��
��

��
��
��
��
�
�
�
�

������������
������������

61 53

�
�
�
�

�
�
�
�
�

���
���
���
���
���

��
��
��
��
��

��
��
��
��
��

��
��
��
��
��

���
���
���
���
���

��
��
��
��
��

���
���
���
���
���

�
�
�
�
�

��
��
��
��
��

�
�
�
�
�

������������

200
176

�
�
�
�
�
�
�
�
�

��
��
��
��
��
��
��
��
��
��

��
��
��
��
��
��
��
��
��
��

��
��
��
��
��
��
��
��
��
��

��
��
��
��
��
��
��
��
��
��

���
���
���
���
���
���
���
���
���
���

���
���
���
���
���
���
���
���
���
���

��
��
��
��
��
��
��
��
��
��

��
��
��
��
��
��
��
��
��
��

��
��
��
��
��
��
��
��
��
��

�
�
�
�
�
�
�
�
�
�

�
�
�
�
�
�
�
�
�
�

������������

354
430

0

50

100

150

200

250

300

350

400

450

Великі Середні Малі

Контроль
��
Дослід

Ум. од.

Рис.� 1.� Рівні� ЦІК� за� Àмов� �острої� сироват³ової
хвороби.

Патоморфоло�ічне�дослідження�серця�морсь³их�свино³
виявило� настÀпні� зміни.

В� нерівномірно� ³ровонаповненомÀ� сÀдинномÀ� рÀслі
зміни�мали� неоднорідний� хара³тер.� В� сÀдинних� просвітах
визначалися� а�ре�овані� еритроцити.� Артеріальні� сÀдини
дрібно�о�та�середньо�о�³алібрÀ�в�стані�спазмÀ,�про�що�свід-
чить�значна�звивистість�внÀтрішньої�еластичної�мембрани.
Мі³роцир³Àляторне� рÀсло,� дрібні� венозні� та� лімфатичні
сÀдини�дилатовані.�Стін³и�о³ремих�дрібних�вен�з�явищами
фібриноїдно�о�не³розÀ�та��Àстою�поліморфно³літинною�ін-
фільтрацією�(рис.�3а).�Подібні�зміни,�більш�чи�менш�поши-
рені,�визначалися�в�пристін³овомÀ�ендо³арді�(рис.�3б),�а�в
приле�лих� ділян³ах� міо³арда� вони� сÀпроводжÀвалися
мононÀ³леарною� інфільтрацією.� Клапанний� ендо³ард� по-
мірно� набря³лий� з� незначними� с³Àпченнями� мононÀ³ле-
арних� елементів.�МÀльтифо³альна�мононÀ³леарна� інфіль-
трація,� переважно� перивас³Àлярно,� визначалася� в� сÀбепі-
³ардіальній� пÀх³ій� ³літ³овині.
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Рис.� 2.� Рівні� ЦІК� за� Àмов� хронічної� сироват³ової

хвороби.

Рис.� 3а.� Поліморфно³літинна� інфільтрація
стін³и� вени� за� Àмов� �острої� сироват³ової� хвороби

(зб.� × × × × × 200;� �емато³силін-еозин).

Рис.� 3б.� Поліморфно³літинна� інфільтрація� при-
стін³ово�о� ендо³ардÀ� за� Àмов� �острої� сироват³ової

хвороби� (зб.� ×××××200;� �емато³силін-еозин).

Підтвердженням� ХСХ� є� достовірне� зростання� рівня
малих�ЦІК� (Р�<�0,01)�та�вели³их� (Р�<�0,02).�Рівень�середніх
ЦІК�не�відрізнявся�від�³онтролю�(рис.�2).

Рис.� 4.� Перивас³Àлярна� лімфоїдно-ма³рофа�альна
інфільтрація� за� Àмов� хронічної� сироват³ової

хвороби.

Пош³одження�міо³арда�в�цій��рÀпі�тварин�дещо�відріз-
нялися� від� першої� �рÀпи.� Це� виявляється� в� переважанні
інфільтративних� змін� над� альтеративно-е³сÀдативними.
Зо³рема,� в� сполÀчнот³анинних� прошар³ах� визначалися
множинново�нищеві� різні� за� �Àстиною� ³літинні� с³Àпчення,
в� я³их� переважали� елементи� лімфоїдно-ма³рофа�ально�о
рядÀ.�О³реслені�інфільтрати�виявлені�в�Àсіх�оболон³ах�сер-
ця,�а�саме:�в�міо³арді� (папілярних�м’язах,� інтрамÀрально),
сÀбендо³ардіально� та� сÀбепі³ардіально.� В� значній� частині

випад³ів� вони� ло³алізÀвалися� дов³ола� дрібних� венозних
та�артеріальних�сÀдин�(рис.�4).�В�частині�випад³ів�незначна
³іль³ість� мононÀ³леарів� та�фібробластів� створювала� ³ар-
тинÀ�посилено�о�цитозÀ�я³�в�міжм’язових�прошар³ах,�та³� і
в� ³лапанномÀ� ендо³арді.� Дослідження� сÀдинно�о� рÀсла
продемонстрÀвало�на�фоні�нерівномірно�о�³ровонаповнення
�острі�розлади�³ровообі�À�та�порÀшення�прони³ності�сÀдинної
стін³и�з�розвит³ом�поодино³их�дрібново�нищевих��емора-
�ій,� а�ре�ацією� еритроцитів,� набря³ом� сполÀчнот³анинних
прошар³ів.�Зміни�сÀдинно�о� тонÀсÀ�різних�лано³�рÀсла�не
відрізнялися� від� першої� �рÀпи.

ВИСНОВОК.� Та³им� чином,� виявлені� патоморфоло�ічні
зміни� свідчать� про� переважання� альтеративно-е³сÀдатив-
них� Àражень� при� �острій� сироват³овій� хворобі.� На� відмінÀ
від� цьо�о� за� Àмов� хронічної� сироват³ової� хвороби�мають
місце,��оловним�чином,�інфільтративні�зміни�з�присÀтністю
³літинних�елементів�лімфоїдно-ма³рофа�ально�о�рядÀ.�Бе-
рÀчи�до�Àва�и�відсÀтність�подібних�змін�в�³онтрольній��рÀпі
тварин,� можна� припÀстити,�що� виявлені� в� серці�морсь³их
свино³� Àраження� спричинені� пош³оджÀючим� впливом
імÀнних� ³омпле³сів.
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