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22�по³азни³и,� я³і� відображали� всі� �рÀпи� нÀтрієнтів� (біл³и,
жири,� вітаміни,� мінеральні� речовини),� я³і,� з�ідно� з� даними
літератÀри,� мають� вплив� на� адаптаційно-³омпенсаторні
механізми� ор�анізмÀ.� Проведені� розрахÀн³и� по³азали,�що
значення�ВЗПР�с³ладали:�взим³À�–�29,5�%,�вліт³À�–�23,7�%,
весною�–�22,8�%,�восени�–�43�%,�що�дозволяє�³валіфі³Àвати
захиснÀ� спрямованість� раціонÀ� я³� низь³À� незалежно� від
сезонÀ.� АналізÀючи� отримані� резÀльтати,� можна� зробити
висново³� про� відсÀтність� проте³торно�о� впливÀ� на� ор�ани
та�системи�ор�анізмÀ,�³рім�то�о,�подібна�диспропорція�необ-
хідних� с³ладових� протя�ом� ро³À� є� очевидним�фа³тором
ризи³À� розвит³À�метаболічних� порÀшень� À� т³анинах� паро-
донта,�що�потребÀє�подальшо�о�вивчення�з�метою�розроб³и
методів� аде³ватної� профіла³ти³и.

ВИСНОВОК� Та³им� чином,� запропонована� планімет-
рична�методи³а�визначення�захисної�спрямованості�харчÀ-
вання� може� бÀти� ви³ористана� при� оцінці� спрямованості
аліментарно�о�фа³тора,� застосовано�о� для� профіла³ти³и

захворювань� пародонта.� До� перева�� методÀ� відноситься
інте�ральний�хара³тер,�я³ий�дозволяє�врахÀвати�синер�ізм
та�взаємний�зв’язо³�біоло�ічно�а³тивних�речовин�їжі.�Запро-
понована�методи³а�відрізняється�простотою,�досяжністю�для
лі³арів� стоматоло�ічно�о� профілю.� Об’є³тивність� методÀ,
можливість� ви³ористання� À� я³ості� с³ринін�À� дозволяють
ре³омендÀвати� йо�о� для� ви³ористання� À� стоматоло�ічних
за³ладах.
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ВЗАЄМОДІЯ�ОКСИДУ�АЗОТУ�ТА�СИМПАТИЧНОЇ�ІННЕРВАЦІЇ�ПРИ�ІШЕ-
МІЧНІЙ�ХВОРОБІ�СЕРЦЯ�–�Робота�присвячена�вивченню�морфоло�ічно�о
станÀ�адренер�ічної�іннервації�серця�та�обмінÀ�о³исÀ�азотÀ�À�хворих,�що
померли�від��остро�о�інфар³тÀ�міо³арда.�ЗастосовÀвали��істоло�ічні�та
�істохімічні�методи³и�для� виявлення�а³тивності� NO-синтази� та� станÀ
симпатичної�іннервації�серця.�Установлено�наявність�озна³�при�нічення
морфофÀн³ціонально�о�станÀ�адренер�ічної�лан³и�ве�етативної�іннервації
серця�в�периінфар³тній�зоні�À�ви�ляді�появи�осеред³ів�десимпатизації,
зменшення�щільності�нервових�воло³он�та�зниження�їх�люмінесценції,
збільшення� ³іль³ості� атрофічних� нейроцитів.� Відмічається� зниження
продÀ³ції�синтази�о³сидÀ�азотÀ�в�сÀдинах�серця.�Описані�зміни�можÀть
призвести�до�збільшення�периферичної�резистентності�при�серцевій
недостатності,�порÀшень�процесів�ре�енерації�À�постінфар³тний�період,
посилення�с³леротичних�змін�À�міо³арді.

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ�ОКСИДА��АЗОТА�И�СИМПАТИЧНОЙ�ИННЕРВАЦИИ
ПРИ�ИШЕМИЧЕСКОЙ�БОЛЕЗНИ�СЕРДЦА�–�Работа�посвящена�изÀчению
морфоло�ичес³о�о�состояния�адренер�ичес³ой�иннервации�сердца�и
обмена�о³иси�азота�À�больных,�³оторые�Àмерли�от�остро�о�инфар³та
мио³арда.�Применяли��истоло�ичес³ие�и� �истохимичес³ие�методи³и
для�выявления�а³тивности�NO-синтазы�и�состояния�симпатичной�иннер-
вации�сердца.�Установлено�наличие�призна³ов�À�нетения�морфофÀн³-
ционально�о�состояния�адренер�ичес³о�о�звена�ве�етативной�иннервации
сердца�в�периинфар³тний�зоне�в�виде�появления�ячее³�десимпатизации,
Àменьшения�плотности�нервных�воло³он�и�снижения�их�люминесценции,
Àвеличения�³оличества�атрофичес³их�нейроцитов.�Отмечается�снижение
продÀ³ции�синтазы�о³сида�азота�в�сосÀдах�сердца.�Описанные�изменения
мо�Àт� привести� ³� Àвеличению�периферичес³ой�резистентности� при
сердечной�недостаточности,�нарÀшению�процессов�ре�енерации�в�пост-
инфар³тный�период,�Àсилению�с³леротичес³их�изменений�в�мио³арде.

INTERACTION�OF�NITRIC�OXIDE�AND�SYMPATHETIC�INNERVATION�IN
ISCHEMIC�HEART�DISEASE�–�The�work�is�devoted�to�study�of�morphological
state�of�adrenergic�innervation�of�the�heart�and�nitric�oxide�in�patients�who
died�from�acute�myocardial�infarction.�Histological�and�histochemical�method
was�used� for�determination�of�NO-synthetase�activity�and�condition�of
sympathetic�innervation�of�the�heart.�The�depression�of�the�morphofunctional
state�of�adrenergic�part�of�vegetative�nervous�system�was�revealed�such�as
appearance�of�desympathetic�zones,�reducing�adrenergic�fiber�density�and
depression�of�their�luminescence,�increasing�atrophic�neurocytes�amount.
Reducing�of�nitric�oxide�synthetase�was�detected�in�coronary�vessels�with
changes�of�NO-synthetase�localization.�Described�changes�could�cause�increasing
peripheral�resistance�in�cardiac�failure,�disturbance�of�regenerative�process�and
intensification�of�involutive�processes�and�atherosclerotic�cardiosclerosis.
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ВСТУП�Незважаючи�на�певні�Àспіхи�в�лі³Àванні��остро�о
інфар³тÀ� міо³арда� (ГІМ),� йо�о� питома� ва�а� À� стрÀ³тÀрі
смертності� залишається� досить� вели³ою� та� с³ладала� À
2001�році�серед�хвороб�системи�³ровообі�À�7,3�%�[1].�Одним
із� шляхів� Àдос³оналення� профіла³ти³и� та� лі³Àвання� цієї
патоло�ії� є� вивчення� пато�енетичних� лано³,� на� я³і� досі� не
звертали�належної�Àва�и.�ВраховÀючи,�що�при�ГІМ�не�завжди
спостері�аються�³ритичні�(50-75�%)�стенозÀючі�зміни�³оро-
нарних� артерій,� а� ло³алізація� не³ротичних� змін� міо³арда
не�завжди�збі�ається�з�басейном�найбільш�Àраженої� �іл³и
³оронарних� артерій� [2],� має� сенс� звернÀти� Àва�À� на� та³і
механізми� сÀдинної� ре�Àляції� я³� симпатоадреналова� сис-
тема�[3]�та�ендотелій�[4].�Одним�із�по³азни³ів�станÀ�ендо-
телію�є�продÀ³ція�ним�о³исÀ�азотÀ�(найва�омішо�о�ендо�ен-
но�о� вазодилататора)� [5],� що� залежить� від� дії� фермента
синтази� о³исÀ� азотÀ� [6].� Прийнято� вважати,� що� висо³ий
рівень� симпатичної� а³тивності� збільшÀє� Àразливість� міо-
³арда� при� ішемії� до� смертельних� аритмій.� Дослідження�ж
останніх� ро³ів� свідчать,�що� ендо�енний� о³ис� азотÀ� може
�рати� важливÀ� роль� À� ³ерÀванні� адренер�ічною� системою,
проте� механізми� здійснення� та³ої� ре�Àляції� залишаються
не� зовсім�ясними.

У�зв’яз³À�з�цим�метою�нашо�о�дослідження�стало�вив-
чення� станÀ� адренер�ічної� іннервації� та� а³тивності� cинтази
о³исÀ�азотÀ�в�серці�À�хворих,�що�померли�від�проявів�ГІМ.

МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ�Для�дося�нення�поставленої
мети�нами�досліджено�99�сердець�хворих,�що�померли�внас-
лідо³� ГІМ� À� термін� від� 1� �одини� до� 7� днів� після� почат³À
серцево�о�нападÀ.�ГрÀпою�³онтролю�послÀжили�20�сердець
за�иблих�Àнаслідо³�черепно-моз³ових�травм.�Матеріал�фі³-
сÀвали�À�нейтральномÀ�10�%�формаліні,�а�та³ож�À�4�%�роз-
чині� параформальде�ідÀ� на� фосфатномÀ� бÀфері.� Зрізи,
ви�отовлені� з� т³анини�фі³сованої� À�формаліні,� після� стан-
дартної�парафінової�провод³и�фарбÀвали��емато³силіном�і
еозином,�пі³рофÀ³сином�за�ван�Гізоном,�Нісслем,�Більшовсь-
³им-Грос,� �ліо³силовим�методом.� З� т³анини,�фі³сованої� À
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параформальде�іді,�робили�³ріостатні�зрізи,�на�я³их�ставили
тетразолієвÀ� реа³цію� на� NADPH-діафоразнÀ� а³тивність.

РЕЗУЛЬТАТИ�ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
При��істоло�ічномÀ�дослідженні�в�Àсіх�99�випад³ах�À�міо³ар-
ді� виявлено� зміни,� що� відповідають� не³ротичній� стадії
інфар³тÀ�міо³арда.� При� постановці� тетразолієвої� реа³ції� в
³онтрольній��рÀпі�від³ладення��ранÀл�формазанÀ�спостері-
�ається� в� перивас³ÀлярномÀ� просторі� і� стін³ах� артерій� та
артеріол.�У��рÀпі�померлих�від�ГІМ�спостері�ається�при�ні-
чення�а³тивності�NO-синтази�в�першÀ�добÀ�з�появою�осе-
ред³ів�з�відсÀтністю�від³ладення��ранÀл�формазанÀ.�Випад-
³и,�де�тривалість�ГІМ�с³ладала�3�доби�та�більше�визнача-
ються� появою� осеред³ів� позитивної� реа³ції� переважно
вдалині� від� сÀдин.� При� цитофотометричномÀ� вивченні� ви-
явлене�при�нічене�на³опичення�NO-синтази�в�т³анині�дослід-
ної��рÀпи�до�1,4±0,5�Àм.�од.�порівняно�з�13,9±3,2�À�³онтролі
(p<0,05)�в�ранні�терміни�після�інфар³тÀ�з�настÀпним�збіль-
шенням�до�9,3 ±2,7�Àм.од.

При�фарбÀванні�за�Більшовсь³им-Грос�нервові�воло³на
розташовÀються�переважно�по�ходÀ�сÀдин.�Нервові�воло³на
набря³лі,� з� озна³ами� ар�ірофілії.� Імпре�нація� воло³он
нерівномірна� з� чер�Àванням� світлих� і� темних� діляно³.� За
ходом� воло³он� відзначаються� вари³озні� потовщення,� осе-
ред³и� дестрÀ³ції� і� фра�ментації.� Цитоплазма� з� озна³ами
ва³Àалізації.

При� фарбÀванні� мі³ропрепаратів� за� Нісслем� вияв-
ляється�зміна�форми�нейроцитів�À�ви�ляді�збільшення�їхніх
розмірів,�явища�перинÀ³леарно�о�хроматолізÀ,�набря³À,�що
прийнято�роз�лядати�я³�дистрофічні�зміни�і�прояви�а³сональ-
ної�реа³ції,�а�набря³�³літини�варто�роз�лядати�я³�її��ідропічнÀ
дистрофію.�У�приле�лих�до�не³ротичних�змін�ділян³ах�від-
значається� �омо�енізація� нейроцитів.

При�вивченні�адренер�ічної�іннервації��ліо³силовим�ме-
тодом�спостері�ається�різ³е�ослаблення�люмінесценції�міо-
³арда� і� ³оронарних� сÀдин.� Вари³озні� розширення,� хара³-
терні�для�термінальних�стрÀ³тÀр,�À�зоні�ішемії�бÀли�відсÀтні
чи�незначні.�Периінфар³тна�зона�мала�слаб³о�розмитÀ�лю-
мінесценцію,� з� наявністю� розрізнених� відріз³ів� неяс³равої
люмінесценції.

Необхідно�відзначити,�що�відзначаються�ділян³и,�пере-
важно� нав³оло� �омо�енізованих� нейронів,� де� нейро�істо-
хімічні� реа³ції� найменш�виражені,� аж�до� пра³тично� повної
відсÀтності� значÀщих� резÀльтатів,� що� свідчить� про� наяв-
ність� зон� десимпатизації� міо³арда.

Я³�відомо,�NO-синтаза,�що�відноситься�до��рÀпи�NADPH-
діафораз,�є�основним�ферментом,�що�сприяє�продÀ³ції�о³исÀ
азотÀ�з�L-ар�інінÀ�в�ендотеліоцитах�і�дея³их�інших�³літинах
[6],�та�за�стÀпенем�її��істохімічної�а³тивності�можна�сÀдити
про�продÀ³цію�о³исÀ�азотÀ.

ВраховÀючи,� що� Àраження� ендотелію� призводить� до
зниження� синтезÀ� NO�ще� до� почат³À� не³ротичних� змін� в
ішемізованомÀ�міо³арді,�недостатність�NO�є�однією�з�почат-
³ових� лано³� À� пато�енезі� ГІМ.� NO� ін�ібÀє� чÀтливі� ³альцієві
³анальці,� що� веде� до� зниження� впливÀ� адренер�ічної
стимÀляції�[7].�Крім�то�о,�при�нічення�пресинаптично�о�ви-
вільнення� норадреналінÀ,�що� є� NO-залежним�механізмом,
та³ож� слід� роз�лядати� я³� захисний� механізм� при� ішемії
міо³арда� [8],�що� реалізÀється� À� зниженні� іонотропно�о� та
хронотропно�о� ефе³тів� симпатичної� іннервації.

Виявлені� в� нашомÀ� дослідженні� зміни� адренер�ічної
іннервації� свідчать� про� різ³е� зниження� ³онцентрації

³атехоламінів�À�периінфар³тній�зоні�в��острій�фазі�інфар³тÀ
міо³арда,� À� резÀльтаті� впливÀ� інаде³ватно�о� подразни³а
на� адренер�ічні� терміналі.� Зни³нення� ³рап³ових� світінь
по� ходÀ� а³сонів,� зниження� рівня� люмінесценції,� Àтрата
медіатора� в� зоні� Àраження,� дифÀзійна� розмита� люміне-
сценція,� зміни� нейронів� свідчать� про� фÀн³ціональне� ви-
снаження� більшості� нейронів,� À� той� час� я³� мала� частина
терміналей�збережена,�одна³�À�ній�порÀшене�співвідношення
нерозчинної� і� розчинної� фра³цій�медіатора� в� а³сонах� (від-
сÀтність�медіатора�À�ви�ляді��ранÀл).�Можна�припÀстити,�що
зниження� стÀпеня� симпатизації� міо³арда� починає� розви-
ватися�ще� À� доне³ротичнÀ� стадію�ГІМ� À� відповідь� на� зни-
ження� рівня� NO.

РезÀльтатом�зниження�адренореа³тивних�властивостей
серця�і�сÀдин�є�зниження�Àчасті�серця�в�рефле³торних�сис-
темних��емодинамічних�реа³ціях�[9],�при�цьомÀ�спостері�а-
ється� зміна� реа�Àвання� на� аферентнÀ� імпÀльсацію� від
барорецепторів,�одним�з�наслід³ів�чо�о�є�зниження� інтен-
сивності� с³орочÀвальної� фÀн³ції� міо³арда,� що,� можливо,
сприяє� зменшенню� стÀпеня� ішемічної� альтерації� серця� і
потенціюванню�репаративних� процесів.� У� той�же� час� зни-
ження�щільності�адренер�ічних�нервових�воло³он�пов’язано
з�виснаженням�змістÀ�медіатора�в�нейронах�Àнаслідо³�при-
пинення�а³соплазматично�о�стрÀмÀ,�що�постійно�постачає
нейрони�медіатором.

ВИСНОВКИ�1.�При��остромÀ�інфар³ті�міо³арда�спостері-
�ається�виражене�при�нічення�продÀ³ції�о³исÀ�азотÀ�на�ран-
ніх� термінах� з� постÀповим� відновленням� À� подальшомÀ
періоді.� Ло³алізація� NO -синтази� при� цьомÀ� змінюється.
2.�При�нічення� адренер�ічної� іннервації� серця,� поява� зон
десимпатизації� є� наслід³ом�не� тіль³и� ішемії�міо³арда,� а�й
дисбалансÀ�ре�Àляторних�систем�т³анинно�о��омеостазÀ.

Перспе³тива� подальших� досліджень� поля�ає� À� визна-
ченні�наявності�взаємодії�системи�продÀ³ції�о³исÀ�азотÀ�та
симпатичної� лан³и� ве�етативної� іннервації� з� іншими� ре�À-
ляторними� системами,� пошÀ³À�шляхів� ³оре³ції� порÀшень
т³анинно-³літинно�о� �омеостазÀ.
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