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ізноманітні види стресорного впливу на організм
вважаються одними з основних причин виникнен­

ня ушкоджень внутрішніх органів та розвитку захво­
рювань. Стрес, як буденне явище у сучасному світі,
набуває все більшого значення, особливо як етіологі­
чний фактор виникнення критичних станів, при хрон­
ізації  дії  стресу  відбувається  збій  функціональних
систем,  хронізація  запальної  реакції  організму,  що
призводить до загострення уже наявної патології та,
як наслідок,  росту захворюваності  населення. У те­
перішній час вважається, що стереотипним механіз­
мом  реакції  клітин  організму  на  різноманітні
ушкодження, які призводять до їх загибелі (за морфо­
логічними характеристиками) є апоптоз. Найчастіше
на ранніх стадіях дії різноманітних стресів немає дос­
татньо об'єктивних лабораторних показників їх впли­
ву  на  органи.  Тому  наявність  ішемічних  змін  та
апоптотичних клітин в тканинах є підтвердженням дії
стресу в експерименті.

Мета дослідження – вивчення в експерименті мор­
фологічної структури серця та печінки при викорис­
танні різних моделей імобілізаційного стресу на щурах.

Матеріали  і  методи  дослідження.  Дослідження
були проведені на білих безпородних самцях щурів
(n=180)  вагою  272±52  грам.  Тварини  знаходились
на стандартному раціоні віварію. Всі процедури про­
водились згідно міжнародних правил гуманного став­
лення до тварин. Психоемоційний стрес моделювали
як імобілізаційний стрес за Ф.З.Меєрсоном. Дослідні
тварини були розподілені на групи відповідно трива­
лості та інтенсивності стресу: 1) інтактні, 2) 14­ден­
ний хронічний стрес, 3) 14­денний хронічний стрес,
поєднаний  з  18­годинним  гострим  стресом,  4)  28­
денний  хронічний  стрес,  5)  28­денний  хронічний
стрес,  поєднаний  з  18­годинним  гострим  стресом.
Виведення тварин із досліду проводили шляхом де­
капітації. Тканини серця та печінки фіксували у 10%

розчині  нейтрального  формаліну.  Потім  піддавали
стандартній обробці, та виготовляли зрізи, які фарбу­
вали гематоксилін­еозином.

Результати  та  їх  обговорення.  В  результаті  вив­
чення впливу хронічного, гострого та комбінованого
хронічного стресу з гострим на морфологічну струк­
туру серця та печінки було виявлено порушення кро­
вообігу  прозапального  характеру  на  рівні
мікроциркуляторного русла – повнокров'я судин, стаз
чи сладж крові, вогнищеві периваскулярні кровови­
ливи. Результатом цього був прояв ішемії у даних орга­
нах,  що  виражався  у  фокусній  гомогенізації
цитоплазми кардіоміоцитів без чітких контурів та різних
типах дистрофій (як вторинні неспецифічні ознаки). У
м'язах серця та печінці збільшувалася кількість апоп­
тозних клітин відповідно термінів стресування, що є
ознакою їх прискореної деструкції. Найбільший по­
шкоджуючий вплив на клітини серця та печінки мав
28­денний хронічний стрес, поєднаний з гострим 18­
годинним стресом. Це підтверджує уявлення про те,
що довготривалий хронічний стрес викликає знижен­
ня адаптаційних можливостей організму за рахунок
виснаження  функціонального  резерву  та  розвитку
апоптозу  клітин.  Таким  чином,  вказані  зміни
внутрішніх  органів  під  впливом  стресу  є  частиною
пускового механізму розвитку патологічних станів та
виникнення захворювань.

Висновки
Базуючись на проведених дослідженнях, можна вва­

жати, що при дії використаних нами моделей стресу у
дослідних  тварин  формуються  патологічні  зміни  у
внутрішніх органах, прояв яких збільшується при до­
даванні гострого стресу. Хронічний стрес індукує про­
цеси апоптозу, і чим він (стрес) триваліший, тим більш
вираженішими вони стають. Один гострий стрес не
призводить до таких виражених морфологічних змін
в клітинах серця та печінці.
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