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Структурно-функціональна перебудова відділів 
міокарда залежить від різних змін гемодинаміки у 
великому і малому колах кровообігу та системі печін-
кової ворітної вени, що вивчено недостатньо. Метою 
дослідження було гістостереометрично вивчити осо-
бливості ремоделювання структур шлуночків серця 
при пострезекційній портальній гіпертензії. Дослі-
джені шлуночки серця 65 статевозрілих білих щу-
рів-самців, які були розділені на 3-и групи. 1-а група 
нараховувала 20 інтактних тварин, 2-а – 30 щурів з 
пострезекційною портальною гіпертензією, 3-я – 15 
тварин з пострезекційною портальною гіпертензі-
єю і поліорганною недостатністю. Евтаназію щурів 
проводили кровопусканням в умовах тіопенталово-
го наркозу. Із шлуночків серця готовили гістологічні 
мікропрепарати, на яких проводили морфометрію їх 
структур. Кількісні показники обробляли статистич-
но. Встановлено, що діаметр кардіоміоцитів лівого 
шлуночка при пострезекційній портальній гіпертензії 
збільшився на 24,8%, а при виникненні поліорганної 
недостатності – на 32,0%, діаметри ядер кардіомі-
оцитів відповідно – на 17,2% та 18,6% (р<0,001). У 
правому шлуночку наведені показники відповідно 
складали 9,5%; 17,2%; 5,1% і 10,3%. В умовах змо-
дельованого експерименту виявлено виражені по-
рушення структурного клітинного та тканинного го-
меостазів, які домінували у лівому шлуночку і при 
поєднанні портальної гіпертензії з поліорганною 
недостатністю. Відносний об′єм пошкоджених кар-
діоміоцитів у лівому шлуночку при пострезекційній 
портальній гіпертензії збільшився у 5,5 рази, при ви-
никненні поліорганної недостатності – у 10,3 рази, 
у правому шлуночку відповідно у 3,05 рази та у 7,1 
рази (р<0,001). Пострезекційна портальна гіпертензія 
призводить до вираженого ремоделювання структур 
шлуночків серця, що характеризувалося гіпертрофі-
єю кардіоміоцитів, змінами в них ядерно-цитоплаз-
матичних відношень, зростанням відносних об′ємів 
строми, пошкоджених серцевих м′язових клітин, 
вираженими порушеннями стромально-кардіоміо-
цитарних та капіляро-кардіоміоцитарних відношень. 
Домінували виявлені морфологічні зміни у лівому 
шлуночку при поєднанні пострезекційної портальної 
гіпертензії з поліорганною недостатністю.
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Вступ. Резекція печінки сьогодні нерідко викону-
ється в хірургічних клініках при доброякісних та зло-
якісних пухлинах, метастазах, травмах печінки, вну-
трішньопечінковому холангіолітіазі, альвеолярному 
ехінококозі, трансплантації печінки. Видалення ве-
ликих об’ємів паренхіми печінки може призводити 
до пострезекційної портальної гіпертензії. Остання 
ускладнюється кровотечами з варикозно розшире-
них вен стравоходу і шлунка, прямої кишки, асци-
том, спленомегалією, вторинним гіперспленізмом, 
паренхіматозною жовтяницею, портосистемною ен-
цефалопатією, поліорганною недостатністю [1, 2, 3]. 
При портальній гіпертензії в першу чергу уражаються 
органи, венозний відтік від яких здійснюється у во-
рітню печінкову вену, які відіграють важливу роль у 
підтримці та регуляції гомеостазу. Тривале венозне 
повнокров’я та гіпертензія у венах органів ворітної 
печінкової вени індукують гіпоксію, порушення тро-
фіки вказаних органів, що є провідним чинником їх 
ураження та дисфункції. Розвиток останньої в орга-
нах може призвести до поліорганної недостатності 
[4, 5, 6]. Відомо також, що структурно-функціональна 
перебудова відділів міокарда може бути обумовле-
на різними змінами гемодинаміки у великому і ма-
лому колах кровообігу та системі печінкової ворітної 
вени. В останній до вказаних змін найчастіше при-
зводить  портальна гіпертензія, яка нерідко виникає 
при цирозі та видаленні великих об′ємів печінки [6, 
7]. Морфометричні методи широко застосовуються 
для вивчення ремоделювання структур і ангіоархі-
тектоніки інтраорганного судинного русла неушко-
джених органів та при різних патологічних станах [8, 
9]. Варто зазначити, що особливості ремоделювання 
структур шлуночків серця в умовах пострезекційної 
портальної гіпертензії досліджені недостатньо.

Мета дослідження – гістостереометрично визна-
чити особливості ремоделювання структур  шлуноч-
ків серця при пострезекційній портальній гіпертензії.

Об′єкт і методи дослідження. Гістостереометрич-
но досліджено особливості ремоделювання струк-
тур шлуночків серця 65 лабораторних статевозрілих 
білих щурів-самців, які були розділені на 3-и групи. 
1-а група нараховувала 20 інтактних тварин, 2-а – 30 
щурів, в яких  моделювали пострезекційну порталь-
ну гіпертензію шляхом видалення лівої та правої 
бокових часток печінки [6], 3-я – 15 тварин з постре-
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зекційною портальною гіпертензією і поліорганною 
недостатністю. Через 30 діб від початку експеримен-
ту проводили евтаназію дослідних тварин кровопус-
канням в умовах тіопенталового наркозу. Вирізали 
шматочки із лівого та правого шлуночків серця, які 
фіксували у 10% нейтральному розчині формаліну і 
після проведення через спирти зростаючої концен-
трації поміщали у парафін. Мікротомні зрізи товщи-
ною 5-6 мкм після депарафінізації забарвлювали 
гематоксилін-еозином, за ван-Гізон, Маллорі, Вей-
гертом, Массоном, толуїдиновим синім [10].

На гістологічних мікропрепаратах проводили 
морфометрію  структур лівого та правого шлуночків, 
при якій визначали діаметри кардіоміоцитів лівого 
(ДКМЛШ) і правого (ДКМПШ) шлуночків, діаметри 
їх ядер (ДЯЛШ,ДЯПШ), ядерно-цитоплазматичні від-
ношення (ЯЦВЛШ, ЯЦВПШ), відносні об′єми кардіо-
міоцитів (ВОКМЛШ, ВОКМПШ), капілярів (ВОКЛШ, 
ВОКПШ), строми (ВОСЛШ, ВОСПШ), стромально-
кардіоміоцитарні (СКМВЛШ, СКМВПШ), капілярно-
кардіоміоцитарні (ККМВЛШ, ККМВПШ), відносні 
об′єми пошкоджених кардіоміоцитів (ВОПКМЛШ, 
ВОПКМПШ) [8]. Морфометричні параметри структур 
шлуночків серця обробляли статистично. Обробку 
результатів виконано у відділі системних статистич-
них досліджень Тернопільського національного ме-
дичного університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ 
України в програмному пакеті STATISTIKA (Stat.Soft 
Inc., США). Різницю між порівнювальними морфо-
метричними параметрами визначали за критеріями 
Стьюдента та Манна-Уітні [8, 11].

Необхідно зазначити, що здійснені експеримен-
тальні дослідження та евтаназію дослідних тварин 
виконували із дотриманням «Загальних етичних 
принципів експериментів на тваринах», ухвалених 
Першим національним конгресом з біоетики (Київ, 
2001) та відповідно до «Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, що використовуються в до-
слідних та інших наукових цілях» [12].

Результати дослідження та їх обговорення. Ви-
явлено, що резекція правої та лівої бокових часток 
печінки (58,1% її паренхіми) призводила до роз-
витку пострезекційної портальної гіпертензії, що 
підтверджувалося вираженим розширенням та 
повнокров′ям ворітної печінкової вени, селезінкової 
та брижових вен, венозного русла  тонкої та товстої 
кишок, спленомегалією, асцитом. У 15 тварин діа-
гностовано поліорганну недостатність, що проявля-
лося гепатаргією, ентеральною та нирковою недо-
статністю.

Отримані гістостереометричні параметри струк-
тур шлуночків серця, отримані в результаті прове-
дених досліджень, представлені в таблиці. Усес-
тороннім аналізом наведених у названій таблиці 
кількісних морфологічних показників встановлено, 
що у змодельованих експериментальних умовах 
вони суттєво змінювалися. Так, діаметр кардіоміо-
цитів лівого шлуночка в умовах пострезекційної пор-
тальної гіпертензії статистично достовірно (р<0,001) 
збільшився на 24,8% порівняно із аналогічним контр-
ольним гістостереометричним параметром, а при 
виникненні поліорганної недостатності – на 32,0% 
(р<0,001). Виявлені гістостереометричні показники 
свідчили, що змодельована патологія призводить до 
гіпертрофії кардіоміоцитів. Діаметри ядер кардіомі-

оцитів у даних експериментальних умовах також пе-
ревищували аналогічні контрольні показники.

Так, у 2-й групі спостережень (пострезекційна 
портальна гіпертензія) діаметр ядер кардіоміоцитів 
лівого шлуночка збільшився на 17,2% (р<0,001), у 
3-й групі тварин (портальна гіпертензія з поліорган-
ною недостатністю) – на 18,6% (р<0,001). Нерівно-
мірні, диспропорційні зміни гістостереометричних 
характеристик ядра та цитоплазми кардіоміоцитів 
в умовах змодельованої патології призводили до 
порушень відношень між ними, що адекватно відо-
бражали ядерно-цитоплазматичні відношення. При 
пострезекційній портальній гіпертензії вказаний 
морфометричний параметр виявився статистично 
достовірно (р<0,01) зменшеним на 11,6%, при по-
єднанні пострезекційної портальної гіпертензії з по-
ліорганною недостатністю – на 18,8% (р<0,001), що 
вказувалдо на порушення структурного клітинного 
гомеостазу у кардіоміоцитах [6, 8].

Відносний об′єм кардіоміоцитів мав тенден-
цію до зменшення, проте статистично достовірно 
(р<0,01) він знизився на 12,9% тільки в 3-й групі спо-
стережень. Відносні об′єми гемокапілярів у 2-й та 3-й 
групах також зменшувалися. Встановлено, що в умо-
вах пострезекційної портальної гіпертензії вказаний 
морфометричний параметр виявися зниженим на 
27,3% (р<0,01), а при поєднанні пострезрекційнеої 
портальної гіпертензії з поліорганною недостатніс-
тю – на 38,8% (р<0,001), що свідчило про виражене 
порушення гемомікроциркуляції [6]. Сказане під-
тверджувалося капіляро-кардіоміоцитарними відно-
шеннями, які у 2-й групі спостережень зменшилися 
на 22,9% (р<0,001), а у 3-й (пострезекційна портальна 
гіпертензія з поліорганною недостатністю) – на 27,8% 
(р<0,001).

Відносний об′єм стромальних структур у лівому 
шлуночку з вираженою статистично достовірною 
різницею (р<0,001) зріс у 2-й групі спостережень на 
57,8%, а у 3-й групі – у 2,5 рази порівняно з анало-
гічним контрольним кількісним морфологічним по-
казником. Виражено порушувалися у досліджуваних 
експериментальних умовах також стромально-кар-
діоміоцитарні відношення у лівому шлуночку. Вияв-
лено, що при пострезекційній портальній гіпертен-
зії вказаний морфометричний параметр з високим 
ступенем статистично достовірної різниці (р<0,001) 
збільшився на 8,0%, а при поєднанні пострезекційної 
портальної гіпертензії з поліорганною недостатністю 
– на 92,5% (р<0,001).

Відносний об′єм пошкоджених кардіоміоцитів у 
лівому шлуночку при пострезекційній портальній гі-
пертензії дорівнював (16,10±9,21)%, а при поєднанні 
портальної гіпертензії з поліорганною недостатністю 
– (36,10±0,51)%. Наведені гістостереометричні пара-
метри статистично достовірно (р<0,001) перевищу-
вали аналогічні контрольні показники відповідно у 
5,5 (р<0,01) та 10,3 рази (р<0,001).

Ступінь змін гістостеометричних параметрів у 
правому шлуночку при змодельованій патології ви-
явився менш вираженим порівняно з лівим шлуноч-
ком. Так, діаметр кардіоміоцитів правого шлуночка 
у 2-й групі спостережень зріс на 9,5% (р<0,001), у 3-й 
– на 17,2% (р<0,001), діаметр ядер відповідно – на 
5,1% (р<0,01) та 10,3% (р<0,001) порівняно з анало-
гічними контрольними показниками. Ядерно-цито-
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міокарда при пострезекційній портальній гіпертензії 
найбільш функціонально перевантажений [13] і біль-
шою мірою змінений порівняно з правим шлуноч-
ком. Дисфункція серця виникає при змодельованих 
гемодинамічних змінах і її вираженість залежить від 
ступенів порушень тканинного та клітинного струк-
турних гомеостазів, що підтверджується виявленими 
морфологічними  змінами та гістостереометричними 
параметрами.

Висновки. Пострезекційна портальна гіпертензія 
призводить до вираженого ремоделювання структур 
шлуночків серця, що характеризувалося гіпертрофі-
єю кардіоміоцитів, змінами в них ядерно-цитоплаз-
матичних відношень, зростанням відносних об′ємів 
строми, пошкоджених серцевих м′язових клітин, ви-
раженими порушеннями стромально-кардіоміоци-
тарних та капілярно-кардіоміоцитарних відношень. 
Домінували виявлені морфологічні зміни у лівому 
шлуночку при поєднанні пострезекційної портальної 
гіпертензії з поліорганною недостатністю.

Перспективи подальших досліджень. Всебічне, 
адекватне вивчення морфологічних закономірнос-
тей ремоделювання структур шлуночків серця при 
гемодинамічних порущеннях дозволить істотно  вдо-
сконалити діагностику, корекцію та профілактику 
серцево-судинної  патології.

плазматичсні відношення в кардіоміоцитах 
правого шлуночка у 2-й групі спостережень ви-
явилися зміненими на 5,7% (р<0,5), а у 3-й – на 
11,4% (р<0,001).

Відносний об′єм кардіоміоцитів у 2-й групі 
спостережень виявився зменшеним на 3,5% 
(р<0,05), у 3-й – на 5,7% (р<0,01), а гемокапі-
лярів відповідно – на 15,8% та 22,5% (р<0,001). 
Відносний об′єм строми у досліджуваних екс-
периментальних умовах з вираженою статис-
тично достовірною різницею (р<0,001) при по-
стрезекційній портальній гіпертензії у правому 
шлуночку збільшився на 45,0%, а при постре-
зекційній портальній гіпертензії поєднаній по-
ліорганною недостатністю на 72,0%.

Виражено змінювалися у досліджува-
них експериментальних умовах відношення 
між мікросудинами та кардіоміоцитами та 
між стромальними структурами і серцевими 
м′язовими клітинами. Так, стромально- кардіо-
міоцитарні відношення у правому шлуночку 2-ї 
групи спостережень  виявилися збільшеними 
на 51,7% (р<0,001), у 3-й – на 84,2% (р<0,001) 
порівняно з аналогічним контрольним кіль-
кісним морфологічним показником. Капіля-
ро-кардіоміоцитарні відношення у правому 
шлуночку 2-ї групи спостережень з вираженою 
статистично достовірною різницею (р<0,001)  
зменшилися на 12,5%, у 3-й групі – на 17,2%. Виявле-
ні значні зміни відношень між стромою і кардіоміо-
цитами, між гемокапілярами і серцевими м′язовими 
клітинами при досліджуваних експериментальних 
умовах свідчили про виражені порушення тканинно-
го структурного гомеостазу [8].

Встановлено, що відносний об′єм пошкоджених 
кардіоміоцитів правого шлуночка при пострезекцій-
ній портальній гіпертензії з високим ступенем статис-
тично достовірної різниці (р<0,001) зріс у 3,05 рази, а 
при поєднанні пострезекційної портальної гіпертен-
зії з поліорганною недостатністю у 7,1 рази.

При гістологічному дослідженні мікропрепара-
тів  лівого та правого шлуночків 2-ї та 3-ї груп спо-
стережень спостерігалися виражені судинні пору-
шення у вигляді повнокров’я переважно венозних 
судин, перивазальний та стромальний набряки, 
дистрофічні, некробіотичні зміни кардіоміоцитів, 
ендотеліоцитів, стромальних структур, осередки ін-
фільтрації та склерозування. Виявлені морфологічні 
зміни домінували у лівому шлуночку при постре-
зекційній портальній гіпертензії, поєднаній з полі-
органною недостатністю, та корелювали з гістосте-
реометричними параметрами.

Виражені патогістологічні та гістостереометрич-
ні зміни у лівому шлуночку свідчать, що цей відділ 

Таблиця – Гістостереометрична характеристика 
шлуночків серця експериментальних тварин (М±m)

Показник
Група спостережень

1-я 2-я 3-я
ДКМЛШ, мкм 15,30±0,21 19,10±0,18*** 20,20±0,24***
ДЯЛШ, мкм 5,70±0,06 6,68±0,06*** 6,76±0,07***

ЯЦВЛШ 0,138±0,002 0,122±0,002** 0,112±0,002***
ВОКМЛШ, % 85,1±1,5 80,9±1,2 72,4±1,2*
ВОКЛШ, % 5,20±0,12 3,78±0,09*** 3,18±0,06***
ВОСЛШ, % 9,70±0,18 15,32±0,15*** 24,42±0,15***
СКМВЛШ 0,175±0,003 0,189±0,002*** 0,337±0,003***
ККМВЛШ 0,061±0,001 0,047±0,001*** 0,044±0,001**

ВОПКМЛШ, % 2,92±0,06 16,10±0,21*** 36,10±0,51***
ДКМПШ, мкм 12,45±0,15 13,64±0,15** 14,60±0,15***

ДЯПШ, мкм 4,66±0,04 4,90±0,05** 5,14±0,06***

ЯЦВПШ 0,140±0,002 0,132±0,002* 0,124±0,001***
ВОКМПШ, % 84,9±1,2 81,4±1,1* 79,2±1,2**
ВОКПШ, % 5,42±0,06 4,56±0,04*** 4,20±0,02***
ВОСПШ, % 9,68±0,15 14,04±0,18*** 16,60±0,21***
СКМВПШ 0,114±0,003 0,173±0,003*** 0,210±0,004***
ККМВПШ 0,064±0,001 0,0560±0,001*** 0,053±0,001***

ВОПКМПШ, % 2,72±0,04 8,30±0,09*** 19,50±0,18***
Примітка: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з 1-ю групою спо-
стережень.
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ГІСТОСТЕРЕОМЕТРИЧНІ АСПЕКТИ ОСОБЛИВОСТЕЙ РЕМОДЕЛЮВАННЯ СТРУКТУР ШЛУНОЧКІВ СЕРЦЯ В 
УМОВАХ ПОСТРЕЗЕКЦІЙНОЇ ПОРТАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ

Гданська Н. М., Гнатюк М. С., Татарчук Л. В., Монастирська Н. Я.
Резюме. Відомо, що структурно-функціональна перебудова  відділів міокарда може бути обумовлена різ-

ними змінами гемодинаміки у великому і малому колах кровообігу та системі печінкової ворітної вени. В 
останній до вказаних змін найчастіше призводить  портальна гіпертензія, яка нерідко виникає при цирозі та 
видаленні великих об′ємів печінки. Варто зазначити, що ремоделювання структур шлуночків серця при по-
стрезекційній портальній гіпертензії досліджені недостатньо.

Мета дослідження – гістостереометрично визначити особливості ремоделювання структур шлуночків 
серця при пострезекційній портальній гіпертензії.

Об′єкт і методи дослідження. Гістостереометрично досліджено особливості ремоделювання структур 
шлуночків серця 65 статевозрілих білих щурів-самців, які були розділені на 3-и групи. 1-а група нараховувала 
20 інтактних тварин, 2-а – 30 щурів, в яких моделювали пострезекційну портальну гіпертензію шляхом ви-
далення лівої та правої бокових часток печінки, 3-я – 15 тварин з пострезекційною портальною гіпертензією і 
поліорганною недостатністю. Через 30 діб від початку експерименту проводили евтаназію дослідних тварин 
кровопусканням в умовах тіопенталового наркозу. Із лівого та правого шлуночків серця готовили гістологічні 
мікропрепарати, на яких проводили морфометрію структур шлуночків, при якій визначали діаметри кардіо-
міоцитів лівого і правого шлуночків, їх ядер, ядерно-цитоплазматичні відношення, відносні об′єми кардіомі-
оцитів, капілярів, строми, стромально-кардіоміоцитарні, капілярно-кардіоміоцитарні, відносні об′єми пошко-
джених кардіоміоцитів. Кількісні показники обробляли статистично. 

Результати дослідження та їх обговорення. Усестороннім аналізом отриманих показників встановлено, 
що діаметр кардіоміоцитів лівого шлуночка при пострезекційній портальній гіпертензії збільшився на 24,8% 
(р<0,001) порівняно із аналогічним контрольним гістостереометричним параметром, а при виникненні по-
ліорганної недостатності – на 32,0% (р<0,001), діаметри ядер кардіоміоцитів відповідно – на 17,2% (р<0,001) 
та 18,6% (р<0,001). Ядерно-цитоплазматичні відношення у вказаних клітинах при пострезекційній порталь-
ній гіпертензії зменшилися на 11,6% (р<0,01), при поєднанні пострезекційної портальної гіпертензії з полі-
органною недостатністю – на 18,8% (р<0,001), а капіляро-кардіоміоцитарні відношення відповідно на 22,9% 
(р<0,001) та 27,8% (р<0,001). Відносний об′єм пошкоджених кардіоміоцитів у лівому шлуночку при пост ре-
зекційній портальній гіпертензії збільшився у 5,5 рази, при виникненні полі органної недостатності – у 10,3 
рази, виражено зріс також відносний об′єм стромальних структур.

Капіляро-кардіоміоцитарні відношення у правому шлуночку при портальній гіпертензії з вираженою ста-
тистично достовірною різницею (р<0,001) зменшилися на 12,5%, при розвитку поліорганної недостатності 
– на 17,2%, відносний об’єм пошкоджених кардіоміоцитів зріс відповідно  у 3,05 рази та у 7,1 рази (р<0,0010.

Пострезекційна портальна гіпертензія призводить до вираженого ремоделювання структур шлуночків 
серця, що характеризувалося гіпертрофією кардіоміоцитів, змінами в них ядерно-цитоплазматичних відно-
шень, зростанням відносних об′ємів строми, пошкоджених серцевих м′язових клітин, вираженими порушен-
нями стромально-кардіоміоцитарних та капіляро-кардіоміоцитарних відношень. Домінували виявлені мор-
фологічні зміни у лівому шлуночку при поєднанні пострезекційної портальної гіпертензії з  поліорганною 
недостатністю.

Ключові слова: пострезекційна портальна гіпертензія, гістостереометрія, шлуночки серця.

HISTOSTEREOMETRIC ASPECTS OF FEATURES OF REMODELING OF THE VENTRICULAR STRUCTURES OF THE 
HEART IN THE CONDITIONS OF POSTRESECTION PORTAL HYPERTENSION

Gdanska N. M., Hnatjuk M. S., Tatarchuk L. V., Monastyrska N. Ja.
Abstract. The structural and functional reorganization of the myocardium can be caused by various changes in 

hemodynamics in the great and small circles of blood circulation and the system of the hepatic portal vein. In the 
latter, these changes are most often caused by portal hypertension, which often occurs when large volumes of liver 
are removed. It should be noted that remodeling of ventricular structures in postresection portal hypertension has 
been insufficiently studied.

The purpose of research – to histostereometrically study the features of remodeling of the structures of the 
ventricles of the heart at postresection portal hypertension.

Methods and Material. The features of remodeling the ventricular structures of the heart of 65 adult white 
male rats, which were divided into 3 groups, were histostoreometrically studied. The 1 group consisted of 20 intact 



ISSN 2077-4214. Вісник проблем біології і медицини – 2021 – Вип. 4 (162) 255

МОРФОЛОГІЯ
animals, the 2 – 30 rats, which simulated postresection portal hypertension by removing the left and right lateral 
lobes of the liver, the 3 – 15 animals with postresection portal hypertension and multiorgan failure. Thirty days after 
the start of the experiment, euthanasia of experimental animals was performed by bloodletting under conditions of 
thiopental anesthesia. Histological micropreparations were prepared from the left and right ventricles of the heart, 
on which morphometry of ventricular structures was performed, in which the diameters of left and right ventricular 
cardiomyocytes, their nuclei, nuclear-cytoplasmic relations, relative volumes of cardiomyocytes, capillaries, stroma, 
stromal-cardiomyocyte, capillary-cardiomyocyte relations, relative volumes of damaged cardiomyocytes were 
determined. Quantitative indicators were processed statistically.

Results and Discussion. A comprehensive analysis of the obtained indicators showed that the diameter of left 
ventricular cardiomyocytes in postresection portal hypertension increased by 24.8% (p <0.001) compared with a 
similar control histostereometric parameter, and in the event of multiple organ failure – by 32.0% (p<0.001), diam-
eters of cardiomyocyte nuclei – by 17.2% (p<0.001) and 18.6% (p<0.001), respectively. Nuclear-cytoplasmic ratios 
in these cells in postresection portal hypertension decreased by 11.6% (p<0.01), in combination with postresection 
portal hypertension with multiorgan failure – by 18.8% (p<0.001), and capillary-cardiomyocyte ratios respectively 
by 22.9% (p<0.001) and 27.8% (p<0.001). The relative volume of damaged cardiomyocytes in the left ventricle at 
postresection portal hypertension increased 5.5 times, in the field of organ failure – 10.3 times, the relative volume 
of stromal structures also increased markedly. Capillary-cardiomyocyte ratios in the right ventricle in portal hyper-
tension with a pronounced statistically significant difference (p<0.001) decreased by 12.5%, with the development 
of multiple organ failure – by 17.2%, the relative volume of damaged cardiomyocytes increased by 3.05 times and 
7.1 times (p<0.001).

Postresection portal hypertension leads to a pronounced remodeling of the ventricular structures of the heart, 
which was characterized by hypertrophy of cardiomyocytes, changes in their nuclear-cytoplasmic relations, an in-
crease in the relative volumes of stroma, damaged heart muscle cells, pronounced disorders of stromal-cardiomyo-
cyte, capillary-cardiomyocyte relations. The revealed morphological changes in a left ventricle at a combination of a 
postresection portal hypertension with multiorgan insufficiency dominated.

Key words: postresection portal hypertension, histostereometry, ventricles of the heart.
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