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(73) ЛЬВІВСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ 

УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ ДАНИЛА ГАЛИЦЬКОГО 

(57) Спосіб ультраструктурної діагностики гіберна-

ції міокарда при ішемічній хворобі серця, який 
включає виявлення гранул глікогену в кардіоміо-
цитах, який відрізняється тим, що при виявленні 

кумуляції та агрегації гранул глікогену у формі ро-
зеток (альфа-глікоген) діагностують важку хронічну 
і незворотну гібернацію кардіоміоцитів, що є підс-
тавою для хірургічного втручання. 

 
 
 

 
Корисна модель належить до медицини, зок-

рема до кардіології, і може застосовуватися для 
диференційної діагностики між гібернованими, але 
життєздатними, а також незворотно ураженими 
кардіоміоцитами (КМЦ), що необхідно для вибору 
адекватної медикаментозної терапії чи вирішення 
питання про необхідність реваскуляризації міокар-
да у пацієнтів із стенокардією, післяінфарктним 
кардіосклерозом та гострим інфарктом міокарда. 

Відомий спосіб ультраструктурної діагностики 
гібернації міокарда при ішемічній хворобі серця 
(ІХС), вибраний як прототип, який включає вияв-
лення дедиференціації, але не важкої дегенерації 
КМЦ [1]. 

Недоліком цього способу є те, що він не до-
зволяє стратифікувати важку та незворотну гібер-
націю КМЦ. 

В основу корисної моделі поставлено задачу 
удосконалити спосіб ультраструктурної діагности-
ки гібернації міокарда при ІХС з метою оптимізації 
лікування хворих шляхом введення нових критері-
їв незворотного ураження КМЦ. 

Поставлена задача досягається тим, що спо-
сіб ультраструктурної діагностики гібернації міока-
рда при ІХС включає виявлення гранул глікогену в 
КМЦ і, згідно до корисної моделі, при виявленні 
кумуляції та агрегації гранул глікогену у формі ро-
зеток (альфа-глікоген) діагностують важку хронічну 
і незворотну гібернацію КМЦ, що є підставою для 
хірургічного втручання. 

У запропонованому способі додатково вияв-
ляють деякі особливості у розташуванні та пере-
розподілі гранул глікогену. Поява розеток альфа-
глікогену, що не є характерним для м'язової тка-
нини міокарда, свідчить про незворотність ура-
ження КМЦ і втрату ними органоспецифічності. 
Кумуляція і агрегація глікогену у формі розеток 
(альфа-глікоген) - це показник важкої хронічної і 
незворотної гібернації КМЦ і є підставою для хіру-
ргічного втручання (резекція аневризми серця, 
вентрикулопластика). 

Запропонований винахід ілюструється рисун-
ками, де О - окремо розташовані гранули глікогену 

(бета-глікоген), - агреговані гранули (аль-
фа-глікоген), Мф - міофібрили, М - мітохондрії, Я - 

ядро,  - саркомери, з ознакою деструкції. 
На Фіг.1 - електронна мікрофотографія КМЦ білого 
щура, в саркоплазмі якого окремі гранули (О) глі-
когену (бета-глікоген) розташовані досить рівномі-
рно між міофібрилами (Мф), навколо мітохондрій 
(М) і ядра (Я), що є характерним для міокардіаль-
них клітин і свідчить про їх життєздатність. На Фіг.2 
- електронна мікрофотографія частини помірно 
гібернованого КМЦ людини з колорубцевої зони, в 
саркоплазмі якого теж містяться окремо розташо-

вані гранули -глікогену (О), які досить рівномірно 
розподілені між міофібрилами (МФ) і навколо міто-
хондрій (М), що свідчить про його життєздатність, 
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хоча присутні початкові ознаки гібернації КМЦ, що 

проявляються деструкцією саркомерів ( ). 
На Фіг. 3 - електронна мікрофотографія части-

ни гібернованого КМЦ із стінки хронічної післяін-
фарктної аневризми лівого шлуночка пацієнта, де 
гранули глікогену (альфа-глікоген) переважно зіб-

рані в розетки ( ) і займають більшу частину 
площі КМЦ. Крім глікогену, в КМЦ присутні залиш-
ки Мф і М, що свідчить про їх важку гібернацію, 
втрату ними органоспецифічності і здатності до 
скорочення. На Фіг.4 - електронна мікрофотогра-
фія частини гепатоцита білого щура, в цитоплазмі 
якого більшість гранул глікогену (альфа-глікоген) 

зібрані у типові для печінки розетки ( ). 
Спосіб ультраструктурної діагностики гіберна-

ції міокарда при ІХС здійснюють таким чином. 
Проводять забір міокарда при проведенні операції 
аорто-коронарного шунтування або вентрикулоп-
ластики лівого шлуночка (за Дором) за інформо-
ваною згодою пацієнта. Невеликий шматочок тка-
нини (об'єм близько 1 мм

3
) забирають для 

дослідження і промивають у какодилатному буфе-
рі від крові, а потім поміщають в 2 % розчин OsO4 
на 1 годину для фіксації за методом М. Карновсь-
кого [2]. Після цього тканину промивають в двох 
змінах какодилатного буфера. Наступним етапом є 
зневоднення досліджуваної тканини, що прово-
диться з використанням етанолу. Зафіксовану 
тканину послідовно поміщають в різні концентрації 
етанолу (70, 90, 100 %), а пізніше - у 100 % ацетон 
за методом В. Weakley [3]. 

Наступним етапом є просочування тканини 
смолами. Для цього зафіксований та зневоднений 
кусочок тканини поміщають в суміш аралдіту та 
епону на 12 годин при кімнатній температурі. По-
тім тканину міокарда переносять у свіжу суміш 
аралдіту та епону (Merk, Німеччина), розлиту в 
капсули, для полімеризації у термостаті протягом 
24 годин, при температурі 60 °C. Подальшим ета-
пом є отримання на ультратомі зрізів міокарда, 
товщиною 1 мкм. Зрізи поміщають на спеціальні 
металеві сітки і контрастують їх цитратом свинцю 
за методом Е. Reynolds [4]. Після цього тканина 
готова для дослідження в електронному мікроско-
пі. При вивченні тканини проводять фотографу-
вання різних ділянок міокарда при різних збіль-
шеннях. В подальшому проводять вивчення 
фотографій і визначають життєздатність клітин 
міокарда та зворотність їх гібернації у залежності 
від наявності різного типу гранул глікогену. 

Результативність запропонованої корисної 
моделі підтверджена проведеними експеримента-
льними дослідженнями (Фіг.1, Фіг.4). В експериме-
нтальній частині було взято 5 здорових білих щу-
рів-самців масою 250 г кожен. Зразу після 
декапітації розтинали грудну і черевну порожнини і 
проводили забір тканини серця (Фіг.1) та печінки 
(Фіг.4), які обробляли і фіксували осмієм згідно з 
вищеописаною методикою. Зразу після забору 
тканину промивали в какодилатному буфері від 
крові, а потім поміщали в 2 % розчин OsO4 на 1 
годину для фіксації за методом М. Карновського 
[2]. Після цього тканину промивали в двох змінах 
какодилатного буфера. Наступним етапом було 

зневоднення досліджуваної тканини з використан-
ням етанолу. Зафіксовану тканину послідовно по-
міщали в різні концентрації етанолу (70, 90, 100%), 
а пізніше - у 100 % ацетон за методом В. Weakley 
[3]. 

Наступним етапом було просочування тканини 
смолами. Для цього зафіксований та зневоднений 
кусочок тканини поміщали в суміш аралдіту та 
епону на 12 годин при кімнатній температурі. По-
тім тканину міокарда переносили в свіжу суміш 
аралдіту та епону (Merk, Німеччина), розлиту в 
капсули, для полімеризації в термостаті протягом 
24 годин, при температурі 60 С. Наступним етапом 
було отримання на ультратомі зрізів міокарда, 
товщиною 1 мкм. їх поміщали на спеціальні мета-
леві сітки і контрастували цитратом свинцю за ме-
тодом Е. Reynolds [4]. Після цього тканина була 
готова для дослідження в електронному мікроско-
пі. При вивченні тканини проводили фотографу-
вання різних ділянок міокарда при різних збіль-
шеннях. В подальшому проводився аналіз 
мікрофотографій. 

Для виявлення помірного, а також незворотно-
го ураження гібернованих КМЦ, проведено клінічні 
та ультраструктурні дослідження і співставлення 
результатів вивчення біопсій хронічної аневризми 
серця пацієнта Д. чоловічої статі віком 51 р. Діаг-
ноз: Ішемічна хвороба серця. Постінфарктний кар-
діосклероз. Аневризма передньо-верхівкового се-
гменту лівого шлуночка. Гіпертонічна хвороба, III 
стадія, II ступінь. Гіпертензивне серце. Серцева 
недостатність ПБ стадія, систолічна дисфункція 
лівого шлуночка (фракція викиду лівого шлуночка 
34 %). При проведенні пластики аневризми лівого 
шлуночка проводили забір кусочків міокарда із 
стінки хронічної аневризми лівого шлуночка та 
обробляли його згідно з вищеописаною методи-
кою. 

У помірно гібернованих КМЦ людини з колору-
бцевої зони окремі гранули бета-глікогену розта-
шовані досить рівномірно між міофібрилами, на-
вколо мітохондрій і під сарколемою, що свідчить 
про життєздатність КМЦ (Фіг. 2). 

На відміну від класичних бета-гранул глікоге-
ну, що містяться в КМЦ серця білих мишей (Фіг.1), 
а також в помірно гібернованих, але ультраструк-
турно збережених КМЦ серця людини (Фіг.2), - у 
стінці хронічної аневризми серця виявлено КМЦ, 
що втратили свою кардіоспецифічність (Фіг.3). 
Вони містять агреговані гранули глікогену (альфа-

глікоген) у формі розеток ( ) не властиві для 
міокарда, а характерні для клітин печінки [5]. 

Для порівняння виявлених змін в гібернованих 
КМЦ людини, що втратили органоспецифічність 
(Фіг.3), наводимо ультраструктурну будову клітин 
печінки щура (Фіг.4). Забір і фіксація тканини печі-
нки щура були ідентичними з підготовкою до ульт-
раструктурного дослідження біопсійного матеріалу 
із стінки хронічної аневризми людини. Класично, в 
гепатоцитах печінки (Фіг.4) глікоген (альфа-

глікоген) розташований у формі розеток ( ). 
При порівнянні виявленого альфа-глікогену у фо-
рмі розеток в гібернованих КМЦ людини (Фіг.З) і 
альфа-глікогену в печінкових клітинах щура (Фіг.4), 
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- констатовано майже повну ультраструктурну по-
дібність, що підтверджує втрату гібернованими 
КМЦ людини (із стінки хронічної аневризми серця) 
органоспецифічності і здатності до скорочення у 
випадку тривалої і незворотної гібернації. 

Виявлено ультраструктурні критерії, які дають 
можливість діагностувати важку і незворотну гібе-
рнацію КМЦ, що має значення для прогнозування 
перебігу хвороби і дозволяє вибрати оптимальний 
метод медикаментозного, інвазивного чи хірургіч-
ного лікування. 
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