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Исследование проведено с целью оценки информативности биопсийного материала миокарда при изучении его
морфологического строения у больных ишемической кардиомиопатией (ИКМП). При микроскопическом анали�
зе биопсий правого предсердия (ПП) и левого желудочка (ЛЖ) в сравнении с аутопсийным материалом в после�
днем помимо изменений, обусловленных ИКМП и посмертным ремоделированием, присутствовали отличия, обус�
ловленные недостаточной репрезентативностью небольшого участка миокарда, взятого прижизненно.
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This research was conducted to assess the informative value of morphological analysis of myocardium biopsy material in
patients with ischemic cardiomyopathy (ICMP). Biopsy and autopsy from both left ventricle (LV) and right atrium (RA)
were taken. Microscopy analysis of RA and LV biopsies compared with autopsy material showed that, apart from the
changes caused by ICMP and post mortem remodeling, the latter had differences caused by insufficient representativeness
of small fragment of the myocardium sampled intra vitam.
Key words: ischemic cardiomyopathy, myocardium, morphology, autopsy, biopsy.

Актуальность

ИКМП – патологическое состояние миокарда, обус�
ловленное комплексом диффузных морфофункциональ�
ных нарушений, развивающихся в результате хроничес�
кой ишемии миокарда с эпизодами обострения, основ�
ными проявлениями которого являются дилатация камер
сердца и симптомокомплекс хронической сердечной не�
достаточности [1].

Наиболее оптимальным методом хирургического ле�
чения больных ИКМП является вентрикулопластика по
В. Дору в модификации Л. Мениканти с аортокоронар�
ным шунтированием (АКШ) [2]. Тем не менее, хирурги�

ЛАБОРАТОРНЫЕ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ

ческое лечение ИКМП нередко сопровождается смертью
пациентов в раннем послеоперационном периоде. Кро�
ме того, в отдаленном послеоперационном периоде у 10–
25% пациентов размеры камер сердца и показатели ге�
модинамики вновь возвращаются к дооперационным зна�
чениям [3]. Для прогноза как ранних, так и отдаленных
послеоперационных исходов лечения больных ИКМП с
передневерхушечной аневризмой исследуют биопсий�
ный материал миокарда ЛЖ и ПП [4–6].

Однако в клинической практике методы прогнозиро�
вания послеоперационных исходов по морфологическо�
му исследованию биопсии миокарда не используются, в
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том числе из�за открытого вопроса в отношении инфор�
мативности биопсии при ИКМП ввиду малых объемов ма�
териала. Кроме того, как правило, при изучении морфо�
логии миокарда ЛЖ у больных ИКМП оценивают один
биоптат, при этом не всегда указывается зона его взятия,
а диффузный характер найденных морфологических
изменений принимается аксиоматически, что представ�
ляется нам сомнительным с учетом того, что стенка мио�
карда ЛЖ в зонах с разной кинетической активностью
неоднородна по своему морфологическому строению [3,
7, 8]. Также в доступной литературе не было обнаружено
ни одной работы по морфологическому сравнению био�
псии и аутопсии миокарда больных ИКМП.

Цель исследования: оценить информативность био�
псии миокарда различных камер сердца для прогноза
послеоперационных исходов больных ИКМП по морфо�
логическому исследованию аутопсии тех же отделов.

Материал и методы

Объектом исследования стали 16 пар сравнения био�
псия–аутопсия миокарда ЛЖ и 13 пар миокарда ПП от
23 больных ИКМП с передневерхушечной аневризмой,
находившихся на стационарном лечении в отделении
сердечно�сосудистой хирургии НИИ кардиологии
(Томск) в 2006–2015 гг. и умерших в раннем послеопера�
ционном периоде. Всем пациентам было проведено АКШ
и пластика ЛЖ по В. Дору с протезированием митраль�
ного клапана по показаниям. Во время операции на эта�
пе аневризмэктомии проводили взятие биопсии миокар�
да ЛЖ. Материал ушка ПП был получен во время атрио�
томии при канюляции ПП. Аутопсийный материал ЛЖ и
ПП был взят во время посмертного вскрытия пациентов
в патологоанатомическом отделении НИИ кардиологии.
Приготовление гистологических препаратов осуществ�
лялось стандартным способом: образцы миокарда фик�
сировались в 10%�м формалине в течение 24 ч, промыва�
лись в проточной воде и обезвоживались в изопропило�
вом спирте IsoPrep (БиоВитрум, Санкт�Петербург), далее
образцы заливались в гомогенизированную парафино�
вую среду для заливки HISTOMIX (БиоВитрум, Санкт�Пе�
тербург). Парафиновые срезы толщиной 4 мкм были по�
лучены при помощи полуавтоматического микротома
МЗП�01 “Техном”, окрашивались гематоксилином и эози�
ном. Гистологические препараты изучали в проходящем
свете на микроскопе Axioskop 40 фирмы Carl Zeiss (Гер�
мания). Микрофотографии гистологических препаратов
получали с помощью фотокамеры Canon G 10 (Япония).
Исследовалась частота встречаемости качественных при�
знаков в биопсиях и аутопсиях; для сравнения было вы�
делено 29 признаков, наиболее характерных для миокар�
да больных ИКМП [9]:

1) контрактуры;
2) растяжение;
3) гипертрофия ядер;
4) перинуклеарная вакуолизация;
5) расщепление тяжей кардиомиоцитов (КМЦ);
6) липофусциновые и другие включения;
7) миоцитолиз;
8) коллапс сарколеммы;

9) распад цитоплазмы;
10) гипертрофия ядер;
11) гиперхроматоз ядер;
12) маргинация хроматина;
13) кариопикноз;
14) кариорексис;
15) уродливые ядра;
16) многоядерность;
17) ветвление КМЦ;
18) дискомплексация;
19) диссоциация КМЦ;
20) фрагментация КМЦ;
21) расширение подкапиллярных пространств;
22) кардиосклероз периваскулярный;
23) диффузный миофиброз;
24) плексиморфный миофиброз;
25) липоматоз;
26) отек стромы;
27) пролиферация ГМК;
28) полнокровие капилляров;
29) диапедез.

Качественные данные описывали частотой встречае�
мости или ее процентом. Для определения зависимости
частоты встречаемости признака от типа исследуемого
материала (ауто�, биопсия) использовали критерий χ2 или
Z�критерий Фишера. Все статистические показатели счи�
тали достоверными при p<0,05. Статистическую обработ�
ку результатов проводили с помощью пакета программ
SPSS 17 for Windows.

Результаты и обсуждение

При микроскопическом исследовании биоптатов и
аутоптатов как ЛЖ, так и ПП во всех препаратах было
отмечено наличие или отсутствие таких признаков, как
периваскулярный фиброз, дискомплексация тяжей КМЦ,
глыбчатый распад миофибрилл и перинуклеарная ваку�
олизация КМЦ. Во многих образцах миокарда ЛЖ наблю�
далась гипертрофия КМЦ, пучки располагались пооди�
ночке или небольшими очагами, окруженными полями
фиброзной ткани, сформированной на месте предшеству�
ющих инфарктов. Следует отметить выраженный поли�
морфизм ядер КМЦ: увеличение их размеров, изменение
формы и тинкториальных свойств.

При микроскопии биоптатов парааневризматической
области ЛЖ наиболее часто встречающимися изменени�
ями были: растяжение КМЦ, гипертрофия и гиперхрома�
тоз их ядер, нередко – появление пикнотичных и урод�
ливых ядер, миоцитолиз. В аутопсийном материале ЛЖ
было обнаружено расщепление и ветвление КМЦ. В стро�
ме выделялся отек, расширение перикапиллярных про�
странств и полнокровие капилляров, диффузный и вы�
раженный плексиморфный кардиофиброз. Помимо это�
го, как и в биопсии, встречались контрактуры, гипертро�
фированные ядра и липофусциновые включения (рис. 1).
Несмотря на то, что некоторые из этих изменений (отек
стромы, расширение перикапиллярных пространств),
вероятнее всего, являются посмертным артефактом, на�
личие фиброза говорит о прижизненном ремоделирова�
нии миокарда и невозможности достоверно оценить дан�
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ную характеристику миокарда по биопсии. Полученные
после статистической обработки данные представлены в
таблице 1.

Статистически значимые различия в зависимости от
типа материала (биопсия и аутопсия) были выявлены для
следующих признаков: ветвление КМЦ, диффузный и
плексиморфный фиброз. По нашим предположениям,

данные изменения не были зафиксированы с такой же
частотой в биопсийном материале в связи с его недоста�
точным для исследования объемом; то есть, поскольку
фиброз – прижизненное изменение, его отсутствие в
биопсийном препарате говорит о его недостаточной
информативности в случае оценки только одного фраг�
мента ЛЖ для признаков: ветвление КМЦ и фиброз раз�
ной степени выраженности.

При морфологическом исследовании биопсии ПП
отмечались гипертрофия ядер КМЦ и маргинация хро�
матина. Менее чем в половине случаев отмечались фраг�
ментация волокон миокарда и полнокровие капилляров.
В препаратах аутопсийного материала ПП наблюдались
контрактурные повреждения миокарда, растяжение КМЦ
и коллапс сарколеммы с высвобождением внутреннего
содержимого в межклеточное пространство. В строме
присутствовали ярко выраженный отек (в том числе пе�
риваскулярный), диффузный и плексиморфный миофиб�
роз, ветвление КМЦ, пролиферация гладкомышечных

Рис. 1. Биопсия (а) и аутопсия (б) миокарда ЛЖ больного ИКМП: контрактуры, волнообразная деформация КМЦ (А), периваску�
лярный отек (Б), ветвящиеся КМЦ (Г), фиброз (В), полнокровие капилляров (Д). Ув. 200. Окраска: гематоксилин�эозин

Таблица 1

Морфологические признаки, частота обнаружения которых
статистически значимо отличалась для биопсии и аутопсии
ЛЖ, p<0,05

Признаки Биопсия, Аутопсия, χ2 или p
шт. шт. Z:критерий

Ветвление КМЦ 0 6 7,385 0,018
Диффузный фиброз 0 5 5,926 0,043
Плексиморфный фиброз 4 11 6,149 0,032

Рис. 2. Биопсия (а) и аутопсия (б) миокарда ПП. На биоптате: гипертрофия (А) и полиморфизм (Б) ядер КМЦ, перинуклеарная
вакуолизация (В), ветвление КМЦ (Г). На аутоптате: вакуолизация КМЦ (Д), отек стромы (Е), дискомплексация тяжей КМЦ. Ув. 200.
Окраска: гематоксилин�эозин
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клеток (ГМК) в стенках сосудов (рис. 2). Как в биопсии,
так и в аутопсии были обнаружены периваскулярный
фиброз, кариорексис, включения липофусцина, расщеп�
ление КМЦ и диапедезные кровоизлияния (табл. 2).

При сравнении биоптатов и аутоптатов ПП не было
выявлено значительных морфологических отличий. Бо�
лее высокую частоту возникновения отека стромы в
аутопсии ПП можно объяснить посмертными гемодина�
мическими изменениями и некротическим поражением
миокарда. Наибольшая информативность биопсии ПП не
противоречит имеющимся литературным данным, кото�
рые однозначно свидетельствуют о том, что КМЦ ушка
ПП – самая стабильная популяция клеток сердца, и мор�
фофункциональное состояние данного отдела отражает
морфофункциональное состояние миокарда в целом [10].

Выводы

Отсутствие в аутопсийном материале по сравнению
с биопсийным материалом выраженных морфологичес�
ких отличий свидетельствует о возможности использо�
вания биопсии в прогнозе неблагоприятных исходов хи�
рургического лечения больных ИКМП.
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Таблица 2

Морфологические признаки, частота обнаружения которых
статистически значимо отличалась для биопсии и аутопсии
ПП, p<0,05

Признаки Биопсия, шт. Аутопсия, шт. Z:критерий p

Отек стромы 1 7 6,500 0,03


