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Гістологічними та гістохімічними методами в експерименті на білих щурах (n = 21 ) з моделюван-
ням хронічного мікромеркуріалізму встановлені енергетичні порушення в обміні кардіоміоцитів,які по-
в'язані зі зміною в міокарді стаціонарного перебігу метаболічних енергетичних шляхів з превалюван-
ням процесів гліколізу над тканинним диханням і розвитком в серці тканинної гіпоксії. Для корекції 
вказаних порушень раціонально застосовувати комплексну фармакотерапію: антидот унітіол з препа-
ратом метаболічного типу дії кверцетином. 
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Гистологическими и гистохимическими методами в эксперименте на белых крысах (n = 21 ) с мо-
делированием хронического микромеркуриализма установлены энергетические нарушения в обмене 
кардиомиоцитов, которые связаны с изменением в миокарде стационарного хода метаболических эне-
ргетических путей с превалированием процессов гликолиза над тканевим дыханием и развитием в сер-
дце тканевой гипоксии. Для коррекции указанных нарушений рационально применять комплексную 
фармакотерапию: антидот унитиол с препаратом метаболического типа действия кверцетином. 
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Histological and histochemical methods in experiments on white rats (n = 21) with the modeling of 
chronic mikromerkurializmu installed power disturbances in the metabolism of cardiomyocytes Related to 
changes in the myocardium steady flow of metabolic energy routes from the dominant processes of tissue 
respiration glycolysis and the development of heart tissue hypoxia. To correct these violations efficiently use 
complex pharmacotherapy: Antidote unitiol of drug metabolic type of quercetin. 
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Вступ. Ріст серцево-судинних захворювань 
серед населення планети і нашої країни зокрема 
багато в чому пов'язаний з постійним посилен-
ням техногенної денатурації довкілля і дією на 
організм найбільш поширених палютантів: пес-
тицидів різних хімічних груп, нітратів, важких 
металів [1,2]. Прогнозування наслідків дії на лю-
дину цих чинників ускладнюється у зв'язку з 
особливостями біотрансформації екзогенних 
хімічних речовин в організмі та неоднозначним 
значенням в цих процесах різних ферментних 
систем. Серед важких металів важливе місце за-
ймає ртуть та її сполуки, шкідливий вплив кот-
рих багато в чому пов'язаний з блокуванням 
енергетичного обміну. Разом з тим, відомо, що 
скоротлива функція серця постійно підтриму-
ється завдяки тісному зв'язку процесів скорочен-
ня з енергетичним обміном.[3, 4, 5] Швидкість 

витрати енергії паралельна швидкості синтезу 
аденозинтрифосфата (АТФ), більшість якого 
утворюється при окисювальному фосфорилю-
ванні в мітохондріях. При цьому властивість се-
рця забезпечувати адекватний кровообіг тканин 
організму пов'язана не тільки з комплексом біо-
хімічних процесів,а й з рівнем міокардіальної 
гемомікроциркуляції. 

Слід відмітити, що на сьогоднішній день у на-
уковців недостатньо данних щодо конкретних ме-
ханізмів дії на міокард малих доз ртуті та її сполук 
за хронічної експозиції, що не дозволяє розроби-
ти раціональні патогенетично спрямовані стратегії 
лікування і профілактики цієї патології. 

Мета роботи: гістохімічно проаналізувати 
зміни механізмів трансформації енергії в міокарді 
за хронічного мікромеркуріалізму та обгрунтувати 
можливості його фармакологічної корекції. 

Таблиця. Гістохімічний показник активності окисно-відновних ферментів в міокарді щурів в умовах мік-
ромеркуріалізму та його фармакологічної корекції (М ± m; Р; одиниці активності). 

Ферменти Група нагляду СДГ ЛДГ НАД- Н ДГ Р 
І група контроль віварію 2.80±0.02 2.15±0.02 2.75±0.02  

ІІ група хронічна дія хлориду ртуті 2.10±0.02* 2.65±0.01* 2.20±0.03* * 
ІІІ група хронічна дія хлориду ртуті + унітіол+ кверцетин 2.75±0.03** 2.20±0.02** 2.65±0.01** **

* - Р < 0.05 між І та ІІ групами; ** - Р < 0.05 між ІІІ та ІІ групами 
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Рис. Динаміка активності СДГ (а, б, в) і ЛДГ (г, д, е) в міокарді за умов мікромеркуріалізму та його фармакологічної ко-

рекції. а-в — реакція Нахласа і співавт. Зб.: х200. г-е — реакція Гесс, Скарпеллі і Пірс. Зб.: х200. - д,е; х100 — г. а, г — конт-
роль; б, д — дія малих доз хлориду ртуті; в, е — дія малих доз хлориду ртуті + унітіол + кверцетин. 

Об’єкт і методи дослідження. Дослідження 
проведені на щурах лінії Вістар вагою 160-180 г. 

Хронічну дію малих доз хлориду ртуті моделю-
вали шляхом його введення в дозі LD50 0,01 на про-
тязі 4 тижня. Фармакологічну корекцію проводили 
після моделювання введення унітіолу ( доза 0,01мл 
на 100 маси тіла ) та кверцетину (доза 0,001 мл на 
100 маси тіла) протягом 2-х тижнів в якості моноте-
рапії, так і комплексно. Патоморфологічне вивчен-
ня серця проведене після фіксації його в 10% нейт-
ральному фармаліні, загальноприйнятої проводки 
та заливки в парафін. Серійні парафінові зрізи фа-
рбували гематоксиліном та еозином, за ван Гізоном, 
а також ставили ШИК-реакцію за Мак Манусом 
(контроль з амілазою). Гістохімічне вивчення акти-
вності окисно-відновних ферментів проведене за 
наступними методиками: сукцинатдегідрогеназу 

(СДГ) за Нахласом і співавт. Лактатдегідрогеназу ( 
ЛДГ) за Гесс, Скарпеллі і Пірс), НАД-Н-ДГ –за Фа-
рбером. 

Електронномікроскопічне вивчення міокарда 
лівого шлуночка серця щурів усі груп проведене 
після фіксації матеріалу в 1% розчині чотирьохоки-
су осмію за Колфільдом та обробки згідно загально 
прийнятої методики. Ультратонкі зрізи досліджува-
ли в електронному мікроскопі ПЕМ-125 К. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз отриманих результатів гістохімічного ви-
вчення рівня активності окисно-відновних ферме-
нтів буде проведений в розрізі співставлення стану 
різних метаболічних шляхів енергетичного обмі-
ну. Кількісні показники активності ферментів 
(таблиця) свідчать про те, що в нормі співвідно-
шення енергії в правих та лівих відділах серця зна-
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ходиться в таких параметрах, що енергія дихання 
вірогідно перекриває гліколіз. При цьому актив-
ність СДГ виявляється помірних розмірів темно-
синіми зернами диформазану, кількість яких збі-
льшена в зонах вставних дисків, а розміщені вони 
переважно вздовж міофібрил (рис. а) 

У тварин з хронічною ртутною інтоксикацією 
енергетичний обмін в міокарді значно змінюється. 
Перш за все відмічається нерівномірне зниження 
активності СДГ в кардіоміоцитах всіх відділів серця 
(рис. б). Фермент виявляється зменшеною кількіс-
тю нерівномірного розміру зерен диформазана. 
Зустрічаються крупнозернисті гранули кінцевого 
продукта реакції, які відкладаються переважно в 
місцях контрактурних змін. В цілому активність 
СДГ у щурів цієї серії вірогідно знижена до 2.1 ± 
0.02 одиниць активності, проти 2.8 ± 0.02 одиниць 
активності в контролі. Таке зниження активності 
СДГ співпадає з посиленням в саркоплазмі кардіо-
міоцитів фонової реакції, що додатково свідчить 
про патологію мітохондрій, збільшення проник-
ності їхніх мембран. 

Паралельно зі зниженням показників дихання 
в кардіоміоцитах всіх відділів серця виявляється 
підсилення активності ферментів гліколізу, що 
підтверджується збільшенням кількості лінійного і 
зернистого диформазана при гістохімічному до-
слідженні ЛДГ (2.65 ± 0.01 одиниць активності 
проти 2.15 ± 0.02 одиниць активності в контролі 
рис. г, д ). 

Таким чином, за хронічної мікромеркуріаліза-
ції змінюється стаціонарний перебіг активності 
ферментів в різних метаболічних шляхах: вірогід-
но превалюють процеси гліколізу над диханням, 
що, безумовно, є свідченням зниження ефектив-
ності енергетичного обміну під дією хлориду рту-
ті. За даними літератури [6] перехід метаболізму на 
анаеробний шлях енергоутворення спричинює 
гальмування темпів синтезу макроергів в мітохонд-
ріях, а також транспорту АТФ із мітохондрій до 
місць використання. Це призводить до зниження 
концентрації АТФ і креатинфосфата та накопи-
чення продуктів метаболізму. Виявлені за хроніч-
ної дії хлориду ртуті метаболічні зміни спричи-
нюють порушення гомеостазу кардіоміоцитів, їх 
структури та нормального функціонування. В ці-
лому, такі зміни перебігу процесів дихання (зни-
ження) і гліколізу (підвищення), які утворюють так 
звані “ножиці”, відображають розвиток в міокарді 
за мікромеркуріалізації ознак тканинної гіпоксії, 
що, безумовно, потребує спеціальної фармаколо-
гічної корекції. Про зниження ефективності енер-
гетичного обміну за умов хронічної дії ртуті свід-
чить також зниження активності ферментів термі-
нального окиснення, що документується мозаїч-
ним зменшенням кількості зерен диформазану в 
саркоплазмі кардіоміоцитів при одночасному їх 
укрупненні та злитті (2.20 ± 0.03 одиниць активно-
сті проти 2.5 ± 0.02 одиниць активності в контро-
лі) при гістохімічному виявленні активності НАД-
Н-ДГ. Така патологія окисно-відновних процесів, 
безумовно, пов'язана зі змінами судин гемомікро-
циркуляторного русла, які за нашими данними 
характеризуються ознаками порушення проник-
ності гістогематичних бар'єрів та погіршенням 
кровопостачання кардіоміоцитів. 

Застосована нами комплексна фармакотерапія 
метаболічних та структрних змін міокарда за хроні-

чного мікромеркуріалізму за допомогою антидота 
унітіола і препарата метаболічного типу дії кверци-
тину мала оптимізуючий ефект за рахунок позити-
вного впливу на енергетичний обмін і структуру 
міокарда (таблиця). У таких тварин рівень енергети-
чного обміну в метаболічних шляхах дихання і глі-
колізу вірогідно не відрізнявся від такого в контролі. 
Найбільш високою була активність СДГ (2.75 ± 
0.03 одиниць активності), яка виявлялась великою 
кількістю зерен диформазана достатньою рівномі-
рної величини по ходу міофібрил (рис. в). Ступінь 
фонової реакції була незначною. В той же час в 
саркоплазмі кардіоміоцитів виявлялась знижена, 
порівняно з 2-ю групою тварин, активність ЛДГ, 
рівень якої був близьким до контролю (рис. е). Та-
ким чином, перебіг метаболічних шляхів дихання 
(СДГ) та гліколізу (ЛДГ) після фармакотерапії знову 
відновився і став таким, як і в контролі (вірогідне 
перевалювання процесів дихання над гліколізом). 
Ознаки тканинної гіпоксії практично відсутні. Після 
лікування значно підвищився і рівень активності 
НАД- Н -ДГ, що свідчить про оптимізацію проце-
сів термінального окиснення. 

Така тенденція до нормалізації енергетичного 
обміну співпадає зі значним покращенням стану 
судин гемомікроциркуляторного русла міокарда, 
що забезпечує оптимізацію трофіки кардіоміоци-
тів та зменшення їх структурних змін. 

Висновки: 1. За умов хронічного мікромерку-
ріалізму в міокарді щурів порушується стандарт-
ний перебіг енергетичних процесів різних мета-
болічних шляхів, за якого характерне для міокарда 
в фізіологічних умовах превалювання тканинного 
дихання над гліколізом змінюється превалюван-
ням гліколізу. 

2. Зниження активності СДГ за одночасного 
підвищення активності ЛДГ, яке нагадує “ножиці”, 
в комплексі зі структурними змінами судин гемо-
мікроциркуляторного русла міокарда і порушен-
ням трофіки кардіоміоцитів свідчить про розвиток 
за хронічної дії малих доз ртуті в органі ознак 
тканинної гіпоксії. 

3. Оптимізуючий кардіопротекторний ефект 
за мікромеркуріалізму чинить комбіноване вико-
ристання антидота унітіола та препарата метаболі-
чного типу дії кверцетину; основним шляхом дії 
препаратів є вплив на енергетичний обмін. 
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