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Резюме
При инфаркте миокарда и острой коронарной недостаточности, являющейся преднекротической стадией ишемизиро
ванного миокарда, характер структурных изменений в различных отделах проводящей системы отличается большим 
разнообразием и характеризуется увеличением доли жировой и соединительной ткани и уменьшением доли прово
дящих кардиомиоцитов.
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Summary
Myocardial infarction and acute coronary insufficiency, which prednekroticheskoy stage ischemic myocardium, the nature of structural 
changes in different parts of the conduction system is diverse and is characterized by an increase in the proportion of fat and connective 
tissue and a decrease in the proportion of conductive cardiomyocytes.
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Введение
Проводящая система сердца (ПСС) - комплекс 

анатом ических образований (узлов, пучков, волокон), 
обладающих сп особностью  генерировать электриче
ский импульс, задавая определённый ритм сердечных 
сокращ ений , и проводить его ко всем отделам миокар
да предсердий и желудочков, обеспечивая их координи
рованные сокращения. Появление нарушении ритма 
сердечных сокращений -  одно из наиболее частых и 
неблагоприятных осложнении в прогностическом от
ношении при различных формах ишемической болезни 
ИБС [1]. Это может быть связано с патологическими 
изменениями структур как самой проводящей системы, 
обеспечивающей ритмичность сердечной деятельности, 
так и сократительного миокарда, реализующего электри
ческий импульс в виде мышечного сокращения . Среди 
многочисленных исследовании различных аспектов на
рушении сердечного ритма , в том числе и при инфаркте 
миокарда, наименее освещены изменения в структурах 
различных отделов ПСС , их взаимоотношения с рабочи
ми кардиомиоцнтамн и нервными структурами [ 7 ].

Непосредственной причиной смерти подавляющего 
большинства больных с хронической ишемией миокарда 
является острая коронарная недостаточность (ОКН) и ин
фаркт миокарда (ИМ). Ключевым моментом в изучении 
морфологии миокарда при данных состояниях является 
наличие патологических изменений в элементах (ПСС),

которые могут быть пусковым механизмом развития фи
брилляции желудочков и асистолии [4, 6]. Ряд авторов 
сообщают о результатах исследований проводящего мио
карда предсердий, межпредсердной перегородки и ме- 
жузловой ткани в норме [3, 5, 8] и в возрастном аспекте 
[ 2 ] , однако, морфометрический анализ тканевых ком
понентов ПСС с определением их объемного содержания 
при патологии остаются мало изученными.

Цель работы  - провести морфометрическое иссле
дование различных отделов ПСС лиц, умерших от острой 
коронарной недостаточности и инфаркта миокарда.

Материалы и методы
Для изучения миокарда и различных отделов про

водящей системы сердца послужили сердца от 25 тру
пов лиц обоего пола, погибших от инфаркта миокарда 
и острой коронарной недостаточности, в возрасте 60-80 
лет. Контролем служили препараты 10 сердец лиц, умер
ших в аналогичном возрасте от внесердечных причин 
(насильственная смерть, автомобильные катастрофы, 
кровотечения при язвенной болезни желудка и 12-перст
ной кишки, раки различной локализации  и др.). Забор 
секционного материала производился в сургутском от
делении «Бюро судебно-медицинской экспертизы» по 
ХМАО-Югре.

Для гистологического исследования материал си
ноатриального узла (САУ) брали из участка в составе



нижней части верхней полой вены и прилегающего к 
ней миокарда правого предсердия, а материал атрио
вентрикулярного узла (АВУ), пучка Гиса и его ножек -  из 
верхней части межжелудочковой и нижней части меж- 
предсердной перегородок. Кусочки ткани, содержащие 
эндокард и субэндокардиальные слои миокарда (место 
расположения ножек пучка Гиса) иссекали из межже
лудочковой перегородки. Образцы фиксировали в 12% 
растворе нейтрального формалина и заливали в пара
фин. Парафиновые срезы толщиной 5-7 мкм окрашивали 
гематоксилин-эозином по ван Гизону, Рего, Массону. Для 
светооптического изучения и морфометрического анали
за использовали «Мнкровизор mViso-101» со сквозным 
оптико-цифровым каналом наблюдения при различных 
увеличениях, который позволяет определять цитоме- 
трические показатели и рассчитывать объёмную долю 
тканевых компонентов ПСС. Обработку полученного 
материала производили с помощью стандартных мето
дов математической статистики с использованием пакета 
прикладных программ «Statistica 5.0». Определяли сред
ние выборочные показатели измеряемых параметров (М), 
ошибку среднего (т ) .  Различия считали статистически 
значимыми при р<0,05 (по t-критерию Стьюдента).

Результаты и обсуждение
При макроскопическом изучении отмечено, что 

мышца сердца на разрезе имеет очаги неравномерного 
кровенаполнения - полнокровие вен, малокровие арте
рий, сужение интрамуральных артерий миокарда. Отме
чено умеренное количество атеросклеротических бляшек 
в коронарных артериях сердца, в стадии липоидоза, фи
броза, кальциноза, суживающих просвет сосудов и режу
щихся с хрустом.

При светооптическом анализе срезов нами установ
лен склероз стромы проводящего миокарда, выражен
ность и распространенность которого были весьма вари
абельными. «гофрированность» эластической мембраны 
артерий, «подушкообразное» набухание эндотелиальных 
клеток в просвете сосудов, выстраивание ядер эндотелия 
в виде «частокола» в просвет сосудов с расположением 
их перпендикулярно просветам сосудов. В случаях диф
фузного склероза стромы соединительно-тканные волок
на тесно оплетали мелкие группы проводящих кардиоми- 
оцитов, в сосудах наблюдалось застойное полнокровие

(рис. 1 - этот и другие рисунки к статье см. на специачь- 
ной цветной вставке журнача - прим. ред.).

Характерное для стромы преобладание клеточных 
элементов над волокнистыми менялось: значительно 
склерозованная строма становилась малоклеточной. Мы
шечные клетки располагались группами по 8-9 клеток. В 
центральных отделах САУ, особенно вокруг узловой ар
терии, склеротические изменения были более выражены 
(рис.2).

Склероз стромы сопровождался уменьшением объ
ёмной доли узловых проводящих кардиомиоцитов (табл. 

1).
В контрольной группе в САУ объемное содержание 

мышечных волокон составило - 35,4 ± 2,3%, соедини
тельной ткани - 61,0 ± 2,3%, сосудистых элементов - 1,9 ± 
0,7%, нервных - 1,7 ± 0,7%.

В контрольной группе в АВУ объёмное содержание 
мышечных волокон составило 30,1 ± 2,5%, соединитель
ной ткани - 66,8 ± 2,2%, сосудистых элементов - 2,7 ± 
0,8%, нервных -1,6 ± 0,5%.

При определении объёмного содержания состав
ляющих компонентов сино-атриального узла (САУ) 
при инфаркте миокарда (ИМ) были определены сле
дующие показатели: мышечные волокна - 18,7 ± 2,1%, 
соединительно-тканные элементы - 77,8 ± 3,9%, сосуды 
- 2,0 ± 1,1%, нервные элементы - 1,5 ± 0,1%.

В АВУ при определении объемного содержания 
компонентов при ИМ мышечные волокна составили 21,5 
± 2,4%, соединительно-тканные элементы - 75,7 ± 2,6%, 
сосудистые - 2,2 ± 1,5%, нервные элементы - 1,0 ± 0,1%.

В САУ при ОКН средние показатели объёмного со
держания тканевых компонентов составили: мышечные 
волокна 20,2 ± 3,1%, строма -75,4  ± 2,7%, сосудистый 
компонент - 2,1 ± 1,4%, нервные элементы - 1,6 ± 0,1%.

В АВУ объёмное содержание тканевых компонен
тов при ОКН выглядело следующим образом: мышечные 
волокна - 22,3 ± 2,9%, соединительно-тканные элементы 
-74,1 ± 3,1%, сосудистый компонент - 2,0 ± 1,2%, нервные 
элементы - 1,2 ± 0,2%. На фоне уменьшения объемной 
доли мышечного компонента наблюдалась атрофия од
них специализированных миоцитов и гипертрофия дру
гих мышечных клеток .

В зоне синусного узла, внутрипредсердных трактов, 
атриовентрикулярного узла, системе Гиса-Пуркинье на

Таблнца 1. Объёмное содержание компонентов ПСС при ИМ  н О Н К

Вид патологии Ко»гтроль % И М % ОКН %

Тканевые
компоненты

САУ АВУ САУ АВУ САУ АВУ

Проводящие
кардиомиоциты

35,4+2.3 30,1+2.5 18,7+2,1* 21,5+2,4* 20,2+3,1* 22,3+2,9*

Соед. ткань. 61+2.3 66,8+2,2 77,8+3,9* 75,7+2,6* 75,4+2,7* 74,1+3,1*
Сосудистый
компонент

1.9±0,7 2.7+0.8 2,0+1,1 2.2+1,5 2,1 + 1,4 2.0+1.2

Нервные
элементы.

1.7+0,7 1,6+0,5 1,5+0,1 1,0+0.1 1,6+0.1 1,2+0,2

Примечание: * -Р < 0,05 ; И М -  инфаркт миокарда; ОКН -ост рая коронарная недостаточность; 
САУ -  синоатриальный узел; АВУ  -  атрио-вентрикулярный узел.



блюдалась очаговая атрофия кардномноцнтов и значи
тельное разрастание жировой ткани (рнс.З). Подобный 
фибро- и липоматоз оказался наиболее выражен в обла
сти межжелудочковой перегородки и правом желудочке 
сердца. Отмечались обструктивные поражения и обли
терация артерии синусного узла, что создавало условия 
для формирования стабильных очагов ишемии в области 
проводящей системы сердца.

Паренхима ножек пучка Гиса также подвергалась 
атрофическим изменениям. Как и в центральных отделах 
они коррелировали с выраженностью склероза стромы 
и увеличением доли жировой ткани ( рис. 4 ). Наряду с 
атрофией наблюдалась гипертрофия отдельных сохра
нившихся проводящих кардиомиоцитов.

При острой ишемии миокарда наблюдается ги
бель части специализированных миоцитов, что лежит в 
основе падения объемной доли мышечного компонента. 
Уменьшение количества специализированных кардио
миоцитов нарушает их кооперативное взаимодействие, 
затрудняет нейрогуморальную регуляцию их функцио
нирования, ведет к появлению помимо доминантного, 
дополнительных фокусов пейсмекерной активности и 
может стать причиной "электрокардиографического хао
са " и электрической нестабильности сердца [1 ] . Вы
жившие клетки Пуркинье характеризуются повышенной 
метаболической и функциональной активностью и явля
ются источниками аритмий в поздней стадии как экспе
риментального инфаркта миокарда, так и при инфаркте 
миокарда у человека [ 6 ]. Выживание клеток Пуркинье в
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Заключение
Результаты наших исследований показали, что при 

инфаркте миокарда и острой коронарной недостаточно
сти, являющейся преднекротической стадией ишемизи
рованного миокарда, характер структурных изменений 
в различных отделах проводящей системы отличается 
большим разнообразием и характеризуется увеличением 
доли жировой и соединительной ткани и, соответствен
но, уменьшением доли проводящих кардиомиоцитов, что 
является морфологической основой нарушения функции 
ПСС. ■
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Рис.1.АВУ . ИМ . Склероз стромы проводящего мио
карда. О краска гематоксилином и эозином. Ув. 100.

Рис.З.АВУ. Разрастание жировой ткани  при ИМ. 
О краска гематоксилином и эозином. Ув.ЮО.

Рис.2. САУ . И М .В ы раж енны й периваскулярны й фи
броз, периваскулярны е эластичны е волокна вплета
ются в наружную эластическу ю мембрану. О краска 

по Массону, Ув.ЮО.

Рис.4.Ножка пучка Гиса. ИМ. Среди сохранивш ихся 
волокон П уркинье больш ое количество жировой 

ткани  .О краска по ван- Гнзону. Ув. 100.


