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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИ-
СТИКИ СЕРДЦА КРЫС В УСЛОВИЯХ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО НЕКРОЗА 
МИОКАРДА 
 
 
Исследование проведено в рамках научно-исследовательской работы «Влияние низ-
ких температур и экстрактов сердца и селезенки на процессы некротизации и ре-
генерации миокарда, сосудов хряща» (номер государственной регистрации 
0112U003133). 
 
Резюме. Для правильного понимания патогенетических механизмов некроза мио-
карда, разработки методов профилактики и лечения необходимо его эксперимен-
тальное исследование на различных моделях. В статье представлена динамика мор-
фологических изменений в миокарде после криовоздействия на сердце в течение 15 
и 30 с, перевязки левой коронарной артерии и введения токсических доз адреналина. 
Установлено, что криовоздействие на сердце приводило к появлению некротиче-
ской зоны в миокарде без ишемической фазы воспаления, при этом глубина пора-
жения сердечной мышцы напрямую зависела от длительности криовоздействия. 
Перевязка коронарной артерии способствовала формированию ишемического нек-
роза миокарда в зоне бассейна лигированого сосуда с ярко выраженными дисцирку-
ляторными нарушениями. Очаговое поражение миокарда, возникающее после вве-
дения токсических доз адреналина, было сосредоточено вокруг артериальных сосу-
дов, что в последствие приводило к периартериальной пролиферации фибробластов 
и формированию грануляционной ткани. 
Морфологія. – 2013. – Т. VІІ, № 2. – С. 84-89. 
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Shkand T.V., Chizh N.A., Naumova O.V., Sandomirsky B.P. Morphological characteristics of rat’s heart at experi-
mental myocardium necrosis. 
Summary. To elucidate pathogenetic mechanisms of myocardium necrosis, to develop the preventive and treatment meas-
ures its experimental studying in different models is necessary. The paper covers the dynamics of morphological changes in 
myocardium after cryoeffect in heart for 15 and 30 sec, ligation of left coronary artery and introduction of adrenalin toxic 
doses. It has been established that cryoeffect to heart led to the appearance of necrotic zone in myocardium with no ischemic 
inflammation phase, herewith the depth of cardiac muscle lesion depended directly on cryoeffect duration. The ligation of 
coronary artery contributed to the formation of ischemic necrosis of myocardium in the zone of ligated vessel basin with 
manifested discirculatory disorders. Focus lesion of myocardium resulted from the introduction of toxic doses of adrenalin 
was focused around arterial vessels, which later led to periarterial proliferation of fibroblasts and formation of granulation 
tissue. 
Key words: heart, cryoeffect, necrosis, adrenalin, reparation. 
 

 
 
Введение 
Распространенность сердечно-сосудистых 

заболеваний по данным популяционных иссле-
дований неуклонно растет (Горбась І.М., 2009; 
Люсов В.А. и соавт., 2010). Инфаркт миокарда 
(ИМ) является одним из грозных осложнений 
ИБС, которое приводит к инвалидизации и 
смертности населения (Mieres J.H., 2006; Люсов 
В.А. и соавт., 2010). Это диктует необходимость 
дальнейшего изучения механизмов развития 
данной патологии с целью улучшения профилак-
тики и лечения инфаркта миокарда (ИМ). Для 
этого исследования по изучению патогенеза и 
протекания ИМ должны базироваться на адек-
ватных экспериментальных моделях.  

Различия в механизмах повреждения и гибе-
ли кардиомиоцитов при разных видах неблаго-
приятных воздействий обусловливают неодина-
ковый характер реактивных изменений со сторо-
ны паренхимы и стромы миокарда (Swynghedauw 
B., 1999; Непомнящих Л.M. и соавт., 2002). Не-
смотря на внимание исследователей к проблеме 
репаративной регенерации миокарда при его 
очаговых поражениях, ряд аспектов этой про-
блемы, в частности, касающихся особенностей 
паренхиматозно-стромальных взаимоотношений, 
остается недостаточно изученным.  

Цель работы − изучение морфологических 
особенностей развития некроза и ремоделирова-
ния сердца после повреждения миокарда на мо-
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делях механической перевязки левой коронарной 
артерии, крионекроза сердечной мышцы и ток-
сического воздействия на миокард адреналином.  

Материалы и методы 
В работе использовали 105 белых половоз-

релых беспородных крыс массой 200-250 г. Опе-
ративные вмешательства проводили под эфир-
ным ингаляционным наркозом на спонтанном 
дыхании. Ишемический некроз миокарда (НМ) 
моделировали путем перевязки нисходящей вет-
ви левой коронарной артерии проленовой нитью 
№6.0 на границе верхней и средней трети сосуда 
(Бабаева А.Г. и соавт., 2012). Криовоздействие на 
стенку левого желудочка производили азотным 
инструментом с диаметром аппликатора 3мм при 
температуре рабочей поверхности аппликатора 
195�С (Слета И.В. и соавт., 2011). Для формиро-
вания токсического поражения миокарда под-
кожно вводили адреналин в дозе 0,5мг/100г жи-
вотного с предварительной инъекцией кетамина 
(3,25мг/100г веса животного) внутрибрюшинно.  

Методом случайной выборки эксперимен-
тальные животные были разделены на 4 группы 
(табл. 1).  
 

Таблица 1 
Распределение экспериментальных животных по 

группам 
 

Группы Кол-во 
животных 

1 группа – интактный контроль 5 
2 группа подгруппа А – криодест-
рукция 15 с 25 

2 группа подгруппа Б – криодест-
рукция 30 с 25 

3 группа – перевязка коронарной 
артерии 25 

4 группа – введение адреналина 25 
 

Из эксперимента животных выводили через 
1 час, на 1-е, 7-е, 14-е и 30-е сутки путем декапи-
тации под наркозом согласно принципам био-
этики, изложенных в Хельсинской декларации и 
Законе Украине «О защите животных от жестко-
го отношения» (N 1759 VI от 15.12.2009). 

Морфологические исследования сердца 
проводили по гистологическим срезам методом 
световой микроскопии. Для этого образцы тка-
ней (левого желудочка сердца) фиксировали в 
10% нейтральном формалине с последующей 
проводкой и заливкой в парафин. Гистологиче-
ские срезы толщиной 5-7 мкм окрашивали пик-
рофуксином по ванн Гизон, а так же гематокси-
лин-эозином. Затем образцы исследовали с по-
мощью микроскопа MT 4000 Series Biological 
Microscope с программным обеспечением для 
анализа изображений «BioVisionVersion 4.0». 
При морфологическом исследовании визуально 
оценивали стромально-кардиомиоцитарное со-

стояние гистологических образцов тканей (фор-
му кардиомиоцитов, диаметр просвета сосудов, 
их кровенаполнение и состояние периваскуляр-
ных интерстициальных пространств). 

Результаты и их обсуждение 
При микроскопическом исследовании эндо-

кард левого желудочка сердца у интактных жи-
вотных выстлан уплощенной формы эндотелио-
цитами с вытянутым умеренно окрашиваемым 
гематоксилином ядром и умеренно базофильной 
цитоплазмой (рис. 1).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Миокард интактной крысы. Группы мышеч-

ных волокон миокарда, анастомозирующие друг с дру-
гом, нерезко выраженный отек стромы, полнокровие 
венозных сосудов и капиляров. Окраска гематоксили-
ном и эозином. ×400. 

 
Подэндотелиальный слой при окраске пик-

рофуксином по ван Гизон представлен умеренно 
фуксинофильными коллагеновыми волокнами. 
На границе с миокардом соединительнотканные 
волокна утолщены, между ними обнаруживают-
ся немногочисленные сосуды капиллярного типа.  

Миокард образован группами кардиомиоци-
тов, формирующих мышечные волокна. На гис-
тологических срезах сократительные кардио-
миоциты изображены в виде клеток с умеренно 
окрашиваемым гематоксилином палочковидным 
ядром на фоне эозинофильной цитоплазмы с хо-
рошо контурируемым рисунком миофибрилл. В 
строме заложены сосуды разного калибра. Ин-
трамуральные артерии среднего и мелкого ка-
либра умеренно кровенаполнены. Выстилающий 
их эндотелий несколько уплощен, его цитоплаз-
ма слабо базофильна, ядра вытянутые. Артерио-
лы извитые, с небольшим количеством эритро-
цитов, эндотелиоциты располагались на некото-
ром расстоянии друг от друга, ядра их эухром-
ные, базофильные. Вены и венулы умеренно из-
виты, расширены, полнокровны; ядра эндоте-
лиоцитов также четкие, эухромные. Капилляры 
незначительно расширены извиты, полнокровны. 

Эпикард сращен с миокардом и представлен 
тонкой соединительно-тканной пластинкой, по-



__________________________________________________________________________________ 
МОРФОЛОГІЯ • 2013 • Том VII • № 2 

 

86

крытой мезотелием и состоящей из переплетаю-
щихся умеренно фуксинофильных коллагеновых 
волокон и тонких эластических волокон. 

При микроскопическом изучении препара-
тов сердца крыс 2-А исследуемой группы через 1 
час после криовоздействия в течение 15 сек от-
мечали развитие некротических изменений в 
структурных компонентах миокарда, отграни-
ченных субэпикардиальным отделом (рис. 2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Миокард крысы после криовоздействия на 

сердце в течение 15 с. Через 1 час. Зона некроза с при-
легающими отделами миокарда. Окраска гематоксили-
ном и эозином. ×200. 

 
Кардиомиоциты в зоне крионекроза истон-

чены, дефрагментированы со слабо эозинофиль-
ной гомогенной цитоплазмой и пикнотичными 
слабо базофильными ядрами. Просветы сосудов 
расширены и содержали гемолизированную 
кровь в виде эозинофильных зернистых масс. 
Между фрагментами мышечных волокон и во-
круг сосудов при окраске пикрофуксином по ван 
Гизон обнаруживались обрывки тонких слабо 
фуксинофильных коллагеновых волокон.  

Через сутки после криовоздействия на серд-
це визуализировалась зона некроза миокарда, 
представленная эозинофильными фрагментами 
безъядерных кардиомиоцитов. В просвете сосу-
дов определялись эозинофильные зернистые 
массы, эритроциты в виде «теней», многочис-
ленные лейкоциты с выходом в периваскулярное 
пространство. По направлению к периферии зо-
ны некроза количество лейкоцитов нарастало, 
формировалась зона перифокального воспале-
ния, появлялись макрофаги, фибробласты. В от-
даленных зонах миокарда наблюдался умеренно 
выраженный отек стромы.  

На 7-е сутки деструктивные процессы усту-
пали место репаративным. К этому сроку в зоне 
крионекроза была сформирована грануляционная 
ткань. В прилежащей к ней ткани отмечали ги-
пертрофию кардиомиоцитов с крупными базо-
фильными ядрами и слабо или умеренно эозино-
фильной цитоплазмой, в которой четко визуали-

зировался рисунок миофибрилл.  
На 14-е сутки продолжался репаративный 

процесс. В поверхностных отделах регенератор-
ный пласт был менее зрелый, в нем фиксировали 
больше недифференцированных тонкостенных 
сосудов, выстланных сочными эндотелиоцитами, 
встречались многочисленные нейтрофильные 
лейкоциты. Соединительнотканные волокна, 
выявляемые при окраске по ван Гизон, были 
тонкие, нежные и расположены без определен-
ной ориентации. По направлению к периферии 
зоны регенерата количество сосудов уменьша-
лось, часть из них запустевала (просвет заполня-
ется тонкими коллагеновыми волокнами, между 
ними определялись многочисленные фибробла-
сты), в других появлялись признаки дифферен-
цировки на артериальные и венозные.  

На 30-е сутки эксперимента зона регенерата 
была представлена неправильной формы пла-
стом соединительной ткани различной степени 
зрелости, состоящей преимущественно из парал-
лельно фуксинофильных пучков коллагеновых 
волокон, ориентированных параллельно поверх-
ности стенки сердца. Между волокнами встреча-
лись фибробласты, фиброциты, единичные сосу-
ды с дифференцировкой на артериальные и ве-
нозные. В прилегающем миокарде отмечали ги-
пертрофию кардиомиоцитов, неравномерно вы-
раженную эозинофилию цитоплазмы, четкий 
рисунок миофибрилл, укрупнение ядер. Кардио-
миоциты отдаленных отделов миокарда обычных 
размеров с эозинофильной цитоплазмой и базо-
фильным палочковидным ядром. Поперечная 
исчерченность была слабо выражена.  

Данные микроскопического исследования 
препаратов сердца крыс 2-Б группы показали, 
что через час после криовоздействия в течение 
30 с во всех структурных компонентах стенки 
сердца развивались деструктивные изменения. В 
препаратах сердца отмечали появление участка 
повреждения субэпикардиального и интраму-
рального отделов миокарда, занимающего около 
1/2-2/3 толщины передней стенки левого желу-
дочка. Стенки интрамуральных сосудов всех ка-
либров с тотальным, реже фокальным фибрино-
идным некрозом, в части сосудов полностью 
разрушены. Перифокально по отношению к зоне 
некроза пространства между группами кардио-
миоцитов расширены и выглядели оптически 
пустыми.  

Спустя сутки после криовоздействия в тече-
ние 30 с интенсивность деструктивных измене-
ний нарастала. Зона повреждения представлена 
тканевым детритом из гомогенизированных сла-
бо эозинофильных обрывков безъядерных мы-
шечных волокон. Среди некротических масс оп-
ределяли немногочисленные полиморфно-
клеточные лейкоциты и хаотически разбросан-
ные скопления базофильных осколков их ядер. 
По направлению к периферии очага поражения 
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количество полиморфно-ядерных лейкоцитов 
нарастало, встречались немногочисленные мак-
рофаги. 

К 7-м суткам наряду с деструктивными из-
менениями в сердце обнаруживали признаки 
репаративного процесса в виде начинающейся 
макрофагальной резорбции некротических масс 
и формирования широкого вала из пролифери-
рующих фибробластов вокруг зоны некроза (рис. 
3).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. Миокард крысы после криовоздействия на 

сердце в течение 30 с. 7-е сут. Зона некроза перифо-
кального клеточного вала. Погибшие мышечные волок-
на, фибриноидный некроз стенки артерии с краевым 
стоянием лейкоцитов в просвете. Окраска гематоксили-
ном и эозином. ×200. 

 
К 14-м суткам преобладали процессы репа-

рации – в большинстве наблюдений закончен 
процесс очищения зоны повреждения от некро-
тических масс и сформирована грануляционная 
ткань; прилежащие кардиомиоциты подверга-
лись гипертрофии. К 30-м суткам регенерат ха-
рактеризовался неравномерным фиброзировани-
ем, в прилегающем миокарде развивалась ком-
пенсаторная гипертрофия кардиомиоцитов с из-
быточным развитием межмышечной и перива-
скулярной стромы.  

Таким образом, данные микроскопического 
исследования в динамике препаратов сердца 
крыс после криовоздействия в течение 15 и 30 с 
показали, что масштабность и степень повреж-
дения миокарда животных находятся в зависи-
мости от длительности криовоздействия, однако 
длительность репаративных процессов происхо-
дит в одни и те же сроки минуя фазу ишемиче-
ского повреждения.  

В 3-ей экспериментальной группе спустя час 
после перевязки левой коронарной артерии в 
миокарде наблюдали изменения преимущест-
венно дисциркуляторного характера в виде отека 
стромы, полнокровия венозных сосудов и капил-
ляров с выходом плазмы и форменных элементов 
за пределы сосудистой стенки. Поперечная ис-
черченность мышечных волокон была смазана, а 

рисунок миофибрилл – нечеткий. Межмышеч-
ные и периваскулярные пространства неравно-
мерно расширены. В отдаленных участках мио-
карда отек стромы был менее выражен.  

Через сутки наряду с расстройствами крово-
обращения в зоне бассейна перевязанного сосуда 
наблюдали выраженные деструктивные измене-
ния. Поперечная исчерченность в сократитель-
ных кардиомиоцитах не определялась. Мышеч-
ные клетки, формирующие мышечные волокна, 
были набухшими с выраженной эозинофилией 
цитоплазмы, базофильными пикнотичными яд-
рами. Периваскулярные пространства расшире-
ны, отмечалась очаговая десквамация эндотелия 
с начинающейся нейтрофильной лейкоцитарной 
инфильтрацией.  

Микроскопически на 7-е сутки в зоне по-
вреждения, преимущественно, в центральных 
отделах определяли очаги разрушенных безъя-
дерных кардиомиоцитов с набухшей гомогенной 
эозинофильной цитоплазмой. Зона инфаркта ок-
ружена широким клеточным валом из нейтро-
фильных лейкоцитов, макрофагов, фибробла-
стов. Изредка встречались новообразованные 
полнокровные сосуды с тонкой слабо фуксино-
фильной стенкой (рис. 4). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. Миокард крысы после перевязки левой ко-

ронарной артерии. 7-е сут. Участки некротизированной 
мышечной и жировой ткани с перифокальным воспале-
нием. Окраска гематоксилином и эозином. ×200. 

 
В зоне инфаркта миокарда к 14-м суткам на-

блюдали преобладание репаративной регенера-
ции над деструктивными процессами. К этому 
сроку исчезала лейкоцитарная инфильтрация, и 
на месте погибших кардиомиоцитов формирова-
лась рыхлая хорошо васкуляризированная грану-
ляционная ткань, в структуре которой определя-
лись нежные слабо фуксинофильные соедини-
тельнотканные волокна с большим количеством 
гистиоцитов и фибробластов. В прилежащей к 
этой зоне группах кардиомиоцитов, отмечали 
компенсаторную гипертрофию.  

На 30-е сутки эксперимента зона инфаркта 
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замещена соединительной тканью различной 
степени зрелости, которая в виде конуса вдава-
лась в относительно не поврежденный миокард. 
Между соединительнотканных волокон опреде-
ляли преимущественно фибробласты и фиброци-
ты. Вновь образованные сосуды к этому сроку 
приобретали дифференцировку на артериальные 
и венозные. На периферических участках от ин-
фаркта, кардиомиоциты имели средние прибли-
зительно одинаковые размеры с эозинофильной 
цитоплазмой и базофильным палочковидным 
ядром, поперечная исчерченность была слабо 
выражена. Сосуды всех калибров умеренно пол-
нокровны, эндотелий уплощен с умеренно базо-
фильным ядром и светлой цитоплазмой. 

Таким образом, на гистологических препа-
ратах миокарда крыс после перевязки левой ко-
ронарной артерии в зоне бассейна перевязанного 
сосуда определяли деструкцию паренхиматозно-
стромальных компонентов миокарда с ярко вы-
ражеными дисциркуляторными нарушениями, 
при этом процесс формирования соединитель-
нотканного рубца завершался в более поздние 
сроки, чем после криовоздействия на сердце.  

Данные микроскопического исследования 
препаратов сердца крыс 4-ой исследуемой груп-
пы показали, что спустя час после введения ад-
реналина, в миокарде всех отделов сердца отме-
чался выраженный спазм артериальных сосудов. 
Просвет артерий был сужен, имел звездчатое 
очертание. Эндотелиоциты очагово десквамиро-
ваны и представлены в виде частокола Венозные 
сосуды полнокровны. Капилляры паретически 
расширены, полнокровны. В разных отделах 
миокарда встречались участки волнистого 
строения кардиомиоцитов (рис. 5). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 5. Миокард крысы после токсического дейст-

вия на сердце адреналином. 1 час. Расположение эндо-
телиоцитов в виде частокола, очаговая их десквамация 
в интрамуральной артерии мелкого калибра. Окраска 
гематоксилином и эозином. ×200. 

 
Через сутки спазм сменялся парезом артери-

альных сосудов. На срезах наблюдали не только 

выраженные очаговые деструктивные изменения 
в кардиомиоцитах и сосудах (пикноз ядер кар-
диомиоцитов и эндотелиоцитов, очаговая деск-
вамация эндотелия сосудов), но и регистрирова-
ли миграцию лейкоцитов за пределы сосудистой 
стенки.  

К 7-м суткам эксперимента на срезах обна-
руживали признаки репаративного процесса в 
виде макрофагальной резорбции, которой под-
вергались некротизированные кардиомиоциты. 
Группы безъядерных кардиомиоцитов были ок-
руженны макрофагами, фибробластами, немно-
гочисленными полиморфноядерными лейкоци-
тами. В периартериальных пространствах на-
блюдали очаговую пролиферацию фибробластов 
с формированием очагов рыхлой грануляцион-
ной ткани. 

На 14-е сутки во всех отделах сердца в меж-
мышечной строме и периваскулярных простран-
ствах наблюдали очагово-диффузную пролифе-
рацию фибробластов. Между многочисленными 
мелкими островками грануляционной ткани с 
новообразованными сосудами отмечали нерав-
номерно выраженную гипертрофию неповреж-
денных кардиомиоцитов. В субэндокардиальных 
отделах миокарда встречались группы мышеч-
ных волокон с признаками колликвационного 
некроза, характеризующиеся отсутствием в кар-
диомиоцитах ядра, слабой восприимчивостью 
цитоплазмы кислых и основных красителей (рис. 
6). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 6 Миокард крысы после токсического дейст-

вия на сердце адреналином. 14-е сут. Гнездная проли-
ферация фибробластов. Островки грануляционной тка-
ни в периартериальном и межмышечных пространст-
вах. Неравномерно выраженная гипертрофия кардио-
миоцитов. Окраска гематоксилином и эозином. ×200. 

 
На 30-е сутки после введения адреналина по 

данным микроскопического исследования сердца 
крыс выявили более выраженный диффузный 
межмышечный и периваскулярный кардиоскле-
роз с неравномерно выраженной гипертрофей 
кардиомиоцитов. Периваскулярные пространства 
расширены за счет избыточного развития в них 
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фуксинофильных соединительнотканных воло-
кон.  

Таким образом, подкожное введение адре-
налина приводило к очагово-диффузному пора-
жению всех отделов сердца и в финале заканчи-
валось формированием островков грануляцион-
ной ткани в периартериальном и межмышечных 
пространствах. 

Выводы  
1. Криодеструкция сердца, перевязка коро-

нарной артерии и введение токсических доз ад-
реналина достоверно приводило к появлению 
экспериментального некроза миокарда, и ремо-
делирование сердца протекало по классическому 
пути: от асептического воспаления до формиро-
вания соединительно-тканного рубца с опреде-
ленными особенностями в каждой группе. 

2. Криовоздействие на сердце приводило к 
появлению некротической зоны в миокарде без 
ишемической фазы воспаления, при этом глуби-
на поражения сердечной мышцы напрямую зави-

села от длительности криовоздействия.  
3. После перевязки левой коронарной арте-

рии в зоне бассейна перевязанного сосуда опре-
деляли деструкцию миокарда, при этом выра-
женность дисциркуляторных нарушений выхо-
дила на первое место.  

4. Токсические дозы адреналина способст-
вовали возникновению асептического воспале-
ния, которое было сосредоточено вокруг артери-
альных сосудов, что в последующем приводило к 
очаговой периартериальной пролиферации фиб-
робластов и формированию грануляционной 
ткани. 

Перспективы последующих исследований 
в данном направлении 

Анализ морфологических данных различ-
ных моделей некроза миокарда предоставляет 
возможность исследователю выбрать наиболее 
предпочтительный способ формирования этой 
патологии в зависимости от поставленных задач.  
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Шканд Т.В., Чиж М.О., Наумова О.В., Сандомирський Б.П. Морфологічні характеристики се-

рця щурів за умов експериментального некрозу міокарда. 
Резюме. Для правильного розуміння патогенетичних механізмів некрозу міокарда, розробки методів 

профілактики і лікування необхідне його експериментальне дослідження на різних моделях. У статті 
представлена динаміка морфологічних змін у міокарді після кріовтручання на серці протягом 15 і 30 с, 
перев'язки лівої коронарної артерії і введення токсичних доз адреналіну. Встановлено, що кріовтручання 
на серці призводило до появи некротичної зони в міокарді без ішемічної фази запалення, при цьому гли-
бина ураження серцевого м'яза безпосередньо залежала від тривалості кріовтручання. Перев'язка корона-
рної артерії сприяла формуванню ішемічного некрозу міокарда в зоні басейну лігованої судини з яскраво 
вираженими дісциркуляторними порушеннями. Вогнещеве ураження міокарда, що виникає після вве-
дення токсичних доз адреналіну, було зосереджено навколо артеріальних судин, що призводило до пері-
артеріальної проліферації фібробластів і формування грануляційної тканини. 
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