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Реферат
Приводятся данные иммуногистохимического исследования капиллярного русла миокарда в различные 

временные периоды организации инфаркта. Исследовалась зона некроза, пограничная зона и отдаленные 
участки миокарда. Приведены особенности экспрессии CD34 в исследуемых группах, а также результаты ста-
тистического исследования, выявляющие различную реакцию капиллярного русла миокарда исследуемых зон 
на возникновение очага некроза, а также различный характер компенсаторных процессов при организации 
острого и повторного инфаркта миокарда.

Ключевые слова:  инфаркт миокарда, микроциркуляторное русло. 

Korneva Yu. S., Dorosevich A. E.   

Dynamic of changing of the square of capillary 
bed during organization of myocardial infarction

Smolensk State Institute of Pathology 
Smolensk State Medical Academy
e-mail:  ksu1546@yandex.ru

Abstract
In the article there is description of immunohistochemical  investigation of microcirculatory bed of myocardium in 

different stages during organization of myocardial infarction. In investigation zone of necrosis, border zone and distant 
zones of  heart were included. Description of peculiarities of  expression of CD34 in experimental groups and results of 
statistical analysis, revealing   different reaction of microcirculatory bed to formation of focus of necrosis. Also different 
variants of compensation during organization of acute and recurrent myocardial infarction were shown.
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Введение 
Организация инфаркта миокарда (ИМ) является 

очень сложным, комплексным  процессом, начиная 
с первых минут коронарной атаки и заканчивая фор-
мированием соединительнотканного рубца. Микро-
циркуляторное русло миокарда обеспечивает кардио-
миоциты  кислородом и питательным веществами, 
соответственно, изменения его структуры должны 
быть соизмеримы с компенсаторными изменения-
ми кардиомиоцитов для предотвращения апоптоза 
паренхиматозных элементов и прогрессирования 
фиброза. Роль капиллярного русла  в патогенезе ИМ 
в настоящее время широко обсуждается. Это связано, 
в первую очередь, с доказанной ролью сохраняю-
щейся обструкции капилляров при восстановлении 
магистрального кровотока. 

Однако  в литературе в основном имеются данные 
о реакции микроциркуляторного русла зоны некроза 
и пограничной зоны при возникновении ИМ [2] и 
практически отсутствуют сведения об «эволюции 
микроциркуляторного русла» в процессе организа-
ции очага некроза [11], что является крайне важным 
компенсаторным механизмом в условиях развившей-
ся сердечной недостаточности.  

Цель исследования 
Выявить морфологические особенности  и дина-

мику изменения площади капиллярного русла (ПКР) 
как в зоне повреждения и  пограничных участках, так  
и в интактных зонах  на различных этапах  органи-
зации острого и повторного  ИМ. 

Материал и методы исследования 
В исследование были включены фрагменты мио-

карда, забранные во время некропсии у 105 больных, 
умерших от ИМ и постинфарктного кардиосклероза 
(ПИКС). На основании микроскопической картины 
все случаи были разделены на следующие груп-
пы: острый инфаркт миокарда давностью 1–2 дня 
(ОИМ1);  повторный инфаркт миокарда такой же 
давности (ПИМ1); острый и повторный инфаркт 
миокарда  давностью 3–5 дней (ОИМ2 и ПИМ2 
соответственно); острый и повторный инфаркт 
миокарда давностью  более 7 дней (ОИМ3 и ПИМ3 
соответственно). Отдельную группу составили 30 
случаев ПИКС, представляющего собой финальную 
стадию организации ИМ с формированием грубо-
волокнистой соединительной ткани, замещающей 
очаг повреждения (табл. 1).
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Эти механизмы активно изучаются и могут  вклю-
чать экстракапиллярные компоненты, микроэмболы  
или функциональные нарушения, подразумевающие 
дисфункцию эндотелиоцитов   [12]. В настоящее 
время широко обсуждается роль микрообструкции 
микроциркуляторного русла в прогрессировании 
ИМ даже после восстановления магистрального 
кровотока [3, 6, 8, 9, 12].  В нашем исследовании 
также часто наблюдались расстройства микроцир-
куляции в виде лейкоцитарных, эритроцитарных 
стазов, наблюдаемых не только в зоне некроза, но и в 
отдаленных зонах. Различный характер новообразо-
ванных сосудов в грануляционной ткани и различная 
степень васкуляризации соединительно-тканного 
рубца в группе ПИКС при отсутствии прямой связи 
с предшествующей терапией позволяет задуматься 
о мобилизации в процессе организации ИМ соб-
ственных клеток, способных трансформироваться 
в эндотелиоциты в зоне некроза и пограничной 
зоне. Данных факт подтверждается обнаружением в 
грануляционной ткани и некоторых рубцах с  хоро-
шей васкуляризацией крупных, отдельно лежащих 
CD34-позитивных клеток. Аналогичные клетки были 
обнаружены в эпикарде больных, умерших от ИМ. 
Известно, что предшественники эндотелиальных 
клеток также дают позитивное окрашивание с CD34, 
поэтому, вероятно, именно они были выявлены в ходе 
исследования. Учитывая, что процесс ангиогенеза 
происходит путем образования трубчатых структур 
из имеющихся капилляров [4, 11], в данном случае 
речь может идти о васкулогенезе — образовании 
капилляров de novo. Образуемые в процессе васкуло-
генеза капилляры среднего и крупного диаметра [10] 
также описаны в нашем исследовании. Данный факт  
позволяет задуматься, что именно перикапиллярное 
окружение влияет на выход клеток — предшествен-
ников эндотелиоцитов из сохраненных капилляров 
с формированием новых коммуникаций. 

По данным литературных источников, в погра-
ничной зоне объем сосудов возрастает в 1,5 раза в 
стадию формирования инфаркта и в 2 раза в стадию 
организации [1]. Данная реакция микроциркулятор-
ного русла подтверждена в нашем исследовании: 

получены статистически значимые различия в ПКР 
в зоне ЛЖ2 как при переходе от ПИМ1 к ПИМ2, так 
и при переходе ОИМ1 к ОИМ2 в сторону увеличения 
этого показателя. Как известно, у человека первые 
очаги ангиогенеза появляются как раз на 3-й день от 
начала возникновения некроза сердечной мышцы в  
пограничной зоне [7, 11]. В то же время при ОИМ2 
происходит статистически значимое снижение ПКР 
в других исследуемых зонах, чего не наблюдается 
при ПИМ2. Затем при переходе от ОИМ2 к  ОИМ3 
выявляется также увеличение ПКР в зоне ПЖ. 
Аналогичные изменения выявлены и при переходе 
от ПИМ2 к ПИМ3, что, вероятно, является компен-
саторным процессом — снижение работы левого 
желудочка приводит к усилению работы правого, 
а микроциркуляторное русло пытается компенси-
ровать эти потребности. Однако в процессе фор-
мирования грануляционной ткани в группе ПИМ3 
наблюдается статистически значимое снижение ПМР 
в пограничной зоне и ее увеличение в зоне некроза, 
чего не наблюдается при ОИМ3. В дальнейшем при 
созревании рубца и трансформации ОИМ3 в ПИКС 
наблюдается статистически значимое снижение 
ПМР во всех исследуемых зонах, за исключением 
МЖП, где, наоборот, наблюдается увеличение этого 
показателя. При переходе от ПИМ3 к ПИКС в зонах 
ЛЖ1, МЖП и ПЖ наблюдалось статистически зна-
чимое снижение ПКР, в то время как в пограничной 
зоне — ее значимое повышение. Возможно, сни-
жение расчетных показателей ПКР в группе ПИМ3 
отражает процессы дилятации полостей сердца с 
уменьшением поперечного сечения сосудов за счет 
их растяжения [5].

Таким образом, в ходе организации инфаркта мио-
карда капиллярное русло претерпевает существенные 
изменения, затрагивающие саму зону повреждения, 
а также пограничные и интактные зоны. В процессе 
компенсации развившейся сердечной недостаточ-
ности различные отделы сердца, принимая на себя 
большую нагрузку, характеризуются увеличением 
площади капиллярного  русла. Кроме того, данные 
изменения не являются однотипными при организа-
ции острого и повторного инфаркта миокарда.  
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