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(57) Спосіб активації секреторних компонентів се-
рця, що включає звуження судини лівого відділу 
міокарда шляхом лігування просвіту і формування 
штучної коарктації, який відрізняється тим, що 
додатково лігування черевної аорти здійснюють за 
допомогою зонда, а його діаметр підбирають в 
межах 52-73 % від діаметра черевної аорти, зале-
жно від заданого ступеня гемодинамічного наван-
таження. 

 
 

 
 

Корисна модель відноситься до медицини, пе-
реважно до хірургічних способів, і може бути вико-
ристаною в кардіохірургії. 

Аналіз досліджуваного рівня техніки інформує 
про замалу ефективність засобів активації секре-
торних компонентів серця. 

Відомий спосіб активації секреторних компо-
нентів серця в експерименті, що містить розмі-
щення щурів у холодовій камері з постійною Т°С - 
32°, на 3-4 години, активацію у них захисних сил 
шляхом зниження ректальної температури з 38° до 
12-13°С для підтримки внутрішнього гомеостазу 
[1]. Використання способу забезпечує дослідження 
змін секреторної активності кардіоміоцитів у відпо-
відь на короткочасний (гострий) вплив чинника. 
Але труднощі, які зв'язані зі спостереженням мор-
фофункціональних змін активності секреторних 
компонентів серця, особливо, під час довготрива-
лої (хронічної) дії чинника, оцінкою прогресування 
процесу, що притаманне переважній більшості 
серцево-судинних захворювань, і недостатні уяв-
лення, щодо впливу чинників різного ступеня інте-
нсивності знижують ефективність способу. Це зу-
мовлене тим, що динаміка чинника активації 
обмежена коротким терміном перебування щурів у 
холодовій камері (3-4 години), як несприятливою 
умовою зовнішнього середовища, котра віддалена 
від моделювання серцево-судинної патології, а 
також відсутністю дозування ступіні впливу вико-
ристаним фактором. 

Відомий спосіб активації секреторних компо-
нентів серця в експерименті, що містить створення 
гіпергідратації шляхом крапельного уведення над-

мірної кількості фізіологічного розчину через хвос-
тову вену щурів [2]. До причин, що стримують до-
сягнення очікуваного результату належать труд-
нощі у спостереженні морфофункціональних змін 
активності секреторних компонентів серця під час 
короткочасної дії чинника, у оцінці інтенсивності 
прогресування процесу, адаптація щурів до інтен-
сивності гіпергідратації та відсутність дозованого 
впливу, що теж зумовлює замалу ефективність 
активації. 

Інший спосіб активації секреторних компонен-
тів серця в експерименті, що включає гіпергідра-
тацію організму шляхом гіперсольової дієти, з ви-
користанням для щурів 8% розчину NaCl, на 
протязі 12 тижнів [3] також стримує ефективність 
процесу, з-поза низької потужності, довготривало-
сті процесу активації секреторних компонентів й 
труднощів у забезпеченні оптимальної ступіні ін-
тенсивності впливу. 

Відомий спосіб активації секреторних компо-
нентів серця в експерименті, що включає моделю-
вання інфаркту міокарда шляхом лігування лівої 
коронарної артерії у щурів [4]. Причиною, що 
стримує досягнення очікуваного результату, є не-
можливість контролю за морфофункціональними 
змінами активності секреторних компонентів сер-
ця, характерних для довготривалої (хронічної) дії 
чинника, прогресування процесу, що притаманне 
більшості серцево-судинних захворювань, поши-
реності процесу і його ступіні активності, що також 
зумовлює замалу ефективність активації. Це пояс-
нюється гострою і незворотною дією чинника, по-
ширеністю процесу, що зумовлена індивідуальни-
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ми особливостями ангіоархітектоніки серця та її не 
сталою величиною. Окрім того, використанню да-
ного способу запобігає технічна складність опера-
тивного втручання на відкритому серці. 

Найбільш близьким за сукупністю істотних 
ознак до корисної моделі, що заявляється, є спосіб 
активації секреторних компонентів серця, що 
включає звуження судини лівого відділу міокарду 
шляхом лігування просвіту і формування штучної 
коарктації, у відповідності з яким, звуження судини 
досягають уведенням і вшиванням під шкіру гумо-
вого балончика, при цьому балончик містить ріди-
ну, уведену в нього через отвір, з можливістю від-
смоктування. Спосіб дещо посилює ефективність 
активації секреторних компонентів шляхом гемо-
динамічного перевантаження лівих відділів міока-
рду, а регулювання просвіту чи інтенсивності на-
вантаження судини зміною обсягу рідини у 
балончику ослаблює гемодинамічне навантаження 
у лівих відділах міокарда та поліпшує втручання за 
рахунок відсмоктування рідини з балончика, що 
виключає необхідність повторного оперативного 
втручання [5]. Але, за умов найближчого аналога 
визначення ступіні перекриття просвіту судини з 
прийнятною точністю і забезпечення стабільності 
гемодинамічного навантаження становить певні 
труднощі, що призводить до низької ефективності 
активації секреторних компонентів. Це пояснюєть-
ся еластичними властивостями балончика, як ліга-
тури, пульсуванням і постійними змінами діаметру 
судини у місці лігування під впливом внутрішнього 
тиску, без утворення сталого навантаження на 
міокард і секреторні компоненти серця. 

В основу корисної моделі поставлено задачу 
створити такий спосіб активації секреторних ком-
понентів серця, який шляхом компенсації пульсу-
вання і змін діаметру судини під впливом внутріш-
нього тиску підвищує ефективність при 
використанні. 

Вищезазначений технічний результат досяга-
ється тим, що при здійсненні у відомому способі 
активації секреторних компонентів серця, що 
включає звуження судини лівого відділу міокарду 
шляхом лігування просвіту і формування штучної 
коарктації, у відповідності з корисною моделлю, 
додатково лігування черевної аорти здійснюють за 
допомогою зонду, а його діаметр підбирають в 
межах 52-73% від діаметру черевної аорти, зале-
жно від заданої ступіні гемодинамічного наванта-
ження. 

Лігування просвіту черевної аорти за допомо-
гою зонду зумовлює покращення точності та ста-
більності гемодинамічного навантаження судини, 
оскільки механічні властивості лігатури мають лі-
нійний характер, що не піддається коливанням під 
впливом внутрішньосудинного тиску у лівих відді-
лах міокарду. Підбір діаметру зонду, як лігатури, 
залежно від заданої ступіні гемодинамічного нава-
нтаження лівих відділів міокарду, компенсує пуль-
сування, постійні зміни діаметру судини у місці 
лігування під впливом внутрішнього тиску, зумов-
лює стале навантаження на міокард і секреторні 
компоненти серця, що сприяє покращенню ефек-
тивності активації секреторних компонентів. При 
цьому, найбільш ефективним є лігування судин в 
межах 52-73% від діаметру черевної аорти, в яких 

реакція секреторних компонентів є найбільш зна-
чущою, а летальність - найменшою 4-8%. Саме 
при пропонованій ступені звуження просвіту чере-
вної аорти відбувається найбільш істотне зростан-
ня секреторних гранул без вмісту (тип 3) і, відпові-
дно, без зменшення гранул із секретом (типи 1, 2), 
що свідчить про активацію викиду вмісту з секре-
торних гранул. 

Пропонована модель активації секреторних 
компонентів серця дозволяє з високою ймовірніс-
тю (95%) моделювати активацію секреторних ком-
понентів різного ступеня вираженості і у значно 
більшій мірі (85-95%), ніж за прототипом, дослі-
джувати стадії реакції міоендокринних клітин сер-
ця, що відбувається внаслідок гемодинамічного 
перевантаження міокарда різного ступеня, зумов-
леного оптимальним використанням зондів різного 
діаметру. 

Тож, аналіз рівня техніки в цьому напрямі до-
зволяє стверджувати, що заявлене технічне рі-
шення відповідає умові "новизна", а сукупність 
відмітних ознак заявленого об'єкта є істотною, 
оскільки має причинно-наслідковий зв'язок з рі-
шенням поставленої задачі. 

Відомості, що підтверджують можливість здій-
снення корисної моделі з досягненням вищезазна-
ченого технічного результату полягають в наступ-
ному. 

Сутність способу ілюструється графіком зале-
жності співвідношення різних типів гранул від сту-
пеня звуження просвіту аорти. 

При активації секреторних компонентів серця 
наркотизованих етаміналом натрію щурів лінії 
Vistar фіксують на операційному столі, голять опе-
раційне поле і обробляють його розчином антисе-
птика (5% спиртовим розчином йоду). Пошарово 
розтинають черевну порожнину, проводять шовко-
ву лігатуру, вище місця відходження ниркових ар-
терій, фіксують її на зонді визначеного діаметру у 
черевній частині аорти. По ходу операції прово-
дять гемостаз і пошарово накладають шви на оче-
ревину та передню черевну стінку. 

Приклад. Наркотизованих етаміналом натрію 
(40мг/кг, внутрішньоочеревинно) щурів фіксували 
на операційному столі, голили операційне поле, 
обробляли його розчином антисептика (5% спир-
товим розчином йоду). Пошарово розтинали чере-
вну порожнину. Надалі, вище місця відходження 
ниркових артерій проводили шовкову лігатуру, 
фіксували її на зонді визначеного діаметру в чере-
вній частині аорти. Гемостаз по ходу операції. На-
кладали шви на очеревину та передню черевну 
стінку пошарово. З експерименту виводили послі-
довно по 5 щурів на 1, 3, 5, 7, 10, 14 й 30 добу піс-
ля операції. 

Сукупність пропонованих ознак дозволила ак-
тивувати секреторні компоненти серця, різного 
ступеня як при гострих, так і при хронічних патоло-
гічних процесах в міокарді та спостерігати за роз-
витком гемодинамічного перевантаження в дина-
міці. Використання лігатури з нерозсмоктуваного 
матеріалу (шовк, капрон) дозволило спостерігати 
за відновними процесами в міокарді після її лікві-
дації (повторна операція). Корисна модель проце-
су максимально за патогенезом максимально на-
ближена до патологічних станів, які 
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супроводжуються формуванням перешкоди відто-
ку крові від лівого шлуночка та активацією секре-
торних компонентів серця. Використання заявле-
ного способу дозволяє констатувати, що найбільш 
ефективним в експерименті є лігування судин в 
межах 52-73% від діаметру судини, де реакція се-
креторних компонентів є найбільш значущою, а 
летальність - найменшою (4-8%). Саме при цій 
ступені звуження просвіту аорти відбувається най-
більш істотне зростання секреторних гранул без 
вмісту (тип 3) і, відповідно, без зменшення гранул 
із секретом (типи 1, 2), що свідчить про активацію 
викиду вмісту з секреторних гранул (малюнок). 

Звуження просвіту вище 80-90% є найбільш 
доцільним у гострих експериментах, оскільки зу-
мовлює високою реактивність і 100% летальність 
щурів, що доводить оптимальність перевантажен-
ня міокарду пропонованим шляхом. 

Тож, сукупність заявлених ознак корисної мо-
делі сприяє перевищенню ефективності активації 
секреторних компонентів серця, завдяки лігуванню 
черевної аорти зондами різних діаметрів, залежно 
від заданої ступіні гемодинамічного навантаження. 
Пропоноване рішення задачі допоможе досліджу-
вати усі стадії активації секреторних компонентів 
серця різного ступеня в динаміці як при гострих, 
так і при хронічних патологічних процесах в міока-
рді, а також спостерігати за процесами відновлю-
вання в міокарді після усунення різних причинних 
факторів, наприклад, лігатури. Приклад конкретно-
го використання доводить можливість відтворення 

способу і його практичну значущість в кардіохірур-
гії, з можливістю перевершення технічного резуль-
тату, під час активації секреторних компонентів 
серця, що відповідає умові "промислова придат-
ність" і на основі п.2 Ст.7 Закону дозволяє кваліфі-
кувати його корисною моделлю. 
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