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Вступ. Запалення серцевого м'яза (міокардит), 
зумовлене дією інфекції, паразитарної інвазії, хімі-
чних і фізичних чинників та виникає внаслідок 
алергічних і імунних захворювань [1]. Як само-
стійна нозологічна форма міокардит описаний бли-
зько двохсот років тому. За останні десятиліття 
дані про запалення міокарду доповнилися резуль-
татами сучасних інструментальних методів дослі-
дження. В той же час відзначаються труднощі в 
діагностиці, обумовлені латентною течією хворо-
би, неоднозначною інтерпретацією ознак ураження 
міокарду [3]. В зв’язку з розповсюдженістю міока-
рдиту, перед дослідниками стає актуальним пода-
льше вивчення морфологічних змін в серці та по-
шук нових методів його лікування [2].  

Мета дослідження. Встановити зміни в міока-
рді лівого передсердя щурів в ранні терміни гост-
рого запалення, викликаного введенням λ-
карагінена та ступінь пошкодження кардіоміоци-
тів.  

Об’єкт і методи дослідження. Об’єктом екс-
периментального дослідження була стінка лівого 
передсердя, вилучена від 30 статевозрілих щурів-
самців лінії “Вістар”. Експеримент проведений 
згідно з “Правилами використання лабораторних 
експериментальних тварин” (2006, додаток 4) і Ге-
льсінською декларацією про гуманне відношення 
до тварин. 

Тварини були розділені на три групи: перша 
група – 10 інтактних тварин; друга контрольна 
група – 10 тварин, яким вводився внутрішньооче-
ревенно 1мл фізіологічного розчину; третя експе-
риментальна група – 10 тварин, яким моделюва-
лось запалення шляхом введення внутрішньооче-
ревенно 5 мг λ-карагінена (“Sigma”, США) в 1 мл. 
фізіологічного розчину на одну тварину.  

Тварин виводили з експерименту шляхом пе-
редозування тіопенталового наркозу згідно вста-
новленого терміну (2-га доба експерименту). Після 
евтаназії тварин проводили забір матеріалу. 
Вирізали вільну стінку лівого передсердя (ЛП), 
дрібні шматочки якого фіксували в 2,5% розчині 
глютаральдегіду і 1,0% розчині чотирьохокису 
осмію, зразки обезводнювали та заливали в епок-
сидні смоли. Зрізи виготовляли на ультрамікротомі 
УМТП-4, контрастували водним розчином 
уранілацетату, а потім цитратом свинцю. Ультра-
структуру міокарда передсердь досліджували за 
допомогою електронного мікроскопа ЭМВ-100БР з 
послідуючим фотографуванням при постійному 
електронно-мікроскопічному збільшенні, рівному 
2000х. Було виготовлено і досліджено по 50 нега-
тивів в кожній експериментальній групі. 

 
Рис. 1. Ультраструктура КМЦ лівого передсердя в нормі. В 

перинуклеарній зоні розташовані багаточисленні СГ. Зб. 7000. 

 
Рис. 2. Порушення стану судин міокарду ЛП при запаленні. Рі-

зко виражений периваскулярний набряк. Зб. 7000. 

 
Рис. 3. Ультраструктура КМЦ лівого передсердя при запа-

ленні. Різко виражений набряк КМЦ, спостерігаються розриви і 
лізис міофібрил. Зб. 7000. 

 
Рис. 4. Ультраструктура КМЦ лівого передсердя при запа-

ленні. Різко виражений набряк мітохондрій. Зб. 7000. 
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Результати досліджень та їх обговорення. Ви-
вчення міокарду передсердь в нормі дозволило 
встановити, що численні КМЦ об'єднуються один з 
одним, переважно, за допомогою трьох видів конта-
ктів: вставних дисків, десмосом та щілинних конта-
ктів. На сарколемі передсердних КМЦ виявляються 
дрібні світлі везикули, що забезпечують трансмемб-
ранний транспорт речовин і рідини в саркоплазму 
КМЦ та у зворотному напрямку. В КМЦ є безліч 
мітохондрій та міофібрил, які в інтегральній єдності 
забезпечують динамічні зміни об'єму і форми КМЦ, 
що є морфологічним проявом їх "скорочення - роз-
слаблення". Міофібрили галузяться, анастомозують 
і формують в саркоплазмі КМЦ складно організова-
ний скорочувальний комплекс. Найбільш щільне 
розташування міофібрил спостерігається по пери-
ферії клітин, а в центральній зоні - локалізується 
ядро, сітчастий апарат, секреторні гранули (СГ) і 
локальні скупчення мітохондрій (рис. 1). У деяких 
передсердних КМЦ поблизу ядра виявляються ва-
куолі, усередині яких виявляються дрібнодисперсні 
структури. Ядра в передсердних КМЦ мають, пере-
важно, овальну та еліпсоподібну форму, рідше ви-
являються складніші просторові конфігурації. Зрізи 
таких ядер мають інвагінації. В центральній зоні 
КМЦ розташовані великих розмірів мітохондрії 
округлої форми з численними кристами і світлим 
матриксом. У проміжках між ними розташовані 
елементи гранулярної ендоплазматичної сітки та 
численні СГ. Залежно від розмірів перерізів і елект-
ронної щільності, виявляються три різновиди СГ: 
відносно великі з гомогенним вмістом, дрібні темні і 
перехідні форми. Слід зазначити, що великі СГ час-
тіше локалізуються поблизу ядра, а дрібні щільні - 
на периферії КМЦ. Багато дрібних СГ виявляється 
поблизу сарколеми в області контакту КМЦ з капі-
лярами.  

При вивченні препаратів стінки міокарда лівого 
передсердя у тварин контрольної групи та порівня-
вши їх з такими у тварин інтактної групи встановле-
но, що сама процедура введення фізіологічного роз-
чину не викликає змін у структурній організації 
кардіоміоцитів та стромальних елементів міокарду. 

Досліджуючи морфологічні прояви запальної 
реакції в міокарді на 2-гу добу експерименту було 

виявлено: набряк основної речовини, інфільтрацію 
інтерстицію лімфоцитами, гістіоцитами, іноді ней-
трофілами і еозинофілами. Зустрічалися тканині 
базофіли в стадії дегрануляції. Встановлені пору-
шення стану мікроциркуляторного русла (спазм 
артеріол, парез капілярів і венул, еритроцитарні 
стази, мікротромби) (Рис. 2).  

При гістологічному дослідженні в скорочува-
льних кардіоміоцитах спостерігається локальне 
зникнення поперечної посмугованості, перинукле-
арна вакуолізація, інтрацеллюлярний набряк, міо-
цитолізис, фрагментація м'язових волокон. У де-
яких КМЦ помірно виражена гідратація саркопла-
зми. У таких м'язових клітинах виявляються на-
бряклі, нерідко вакуолізовані мітохондрії. Ядра 
більшості КМЦ мають неправильну форму, пікно-
тично змінені. У саркоплазмі виявляються різні за 
розміром вакуолі: великі розташовані поблизу 
ядер, дрібніші - на периферії клітин. Виявляються 
різко набряклі КМЦ, в яких міофібрили фрагмен-
товані і зруйновані (рис. 3).  

Електронно-мікроскопічні дослідження вияв-
ляють порушення ультраструктури міокарду, най-
більш суттєвими з морфологічних ознак являються 
різні зміни мітохондрій, які виконують провідну 
роль в патогенезі захворювань міокарду енергети-
чної недостатності кардіоміоцитів (Рис. 4). Чис-
ленні мітохондрії в клітинах набряклі, у них поміт-
но зменшене число крист. Виявляються розриви 
зовнішніх і внутрішніх мітохондріальних мембран. 

Кількість секреторних гранул та їх розміри в 
порівнянні з контролем суттєво зменшуються, що 
свідчить про посилення процесів виведення секре-
ту з передсердних КМЦ (екзоцитоз). 

Підсумок: Запалення міокарду призводить до 
порушення мікроциркуляції, фрагментації деяких 
м’язових волокон та змін ультраструктури кардіо-
міоцитів, що супроводжуються руйнуванням 
окремих мітохондрій і міофібрил.  

Перспективи подальших розробок у даному 
напрямку. Встановити зміни, що відбуваються в 
міокарді лівого передсердя при його запаленні, 
введенні препарату «Платекс – плацентарний» та 
вплив препарату «Платекс – плацентарний» на 
змодельований міокардит. 
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карагинена. Морфологические проявления воспалительной реакции в миокарде: инфильтрация интерстиция лимфоцитами, гистиоци-
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