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ОСОБЛИВОСТІРЕМОДЕЛЮВАННЯАРТЕРІЙМІОКАРДАПРИТОКСИЧНО-
МУ УРАЖЕННІ – В мовах змодельовано о дов отривало о то сично о
раження міо арда чотирихлористим в лецем омпле сомморфомет-
ричних методів дослідження подана оцін а особливостей ремоделюван-
ня середніх та дрібних артерій ліво о та право о шл ноч ів серця білих
щ рів. Виявлено, що при змодельованій патоло ії потовщ ється стін а
артерій, зв ж ється їхній просвіт, що зменш є проп с н здатність
цих с дин та по ірш є ровопостачання міо арда. В даних с динах
змінюються та ож просторові хара теристи и цитоплазми та ядра ен-
дотеліоцитів, пор ш ються в них ядерно-цитоплазматичні відношен-
ня.

ОСОБЕННОСТИРЕМОДЕЛИРОВАНИЯАРТЕРИЙМИОКАРДАПРИТОК-
СИЧЕСКОМПОРАЖЕНИИ – В словиях смоделировано о продолжитель-
но о то сичес о о поражения мио арда четыреххлористым леродом
омпле сомморфометричес ихметодов исследования дана оцен а осо-
бенностей ремоделирования средних и мел их артерий лево о и право-
о жел доч ов сердца белых рыс. Выявлено, что при смоделированой
патоло ии толщается стен а артерий, с жается ихний просвет, что
меньшает проп с н ю способность этих сос дов и х дшает ровосна-
бжение мио арда. В данных сос дах изменяются та же пространст-
венные хара теристи и цитоплазмы и ядра эндотелиоцитов и ядерно-
цитоплазматичес ие отношения.

PECULIARITIES OF MYD CARDIAL ARTERIES REMODELING AT TOXIC LESION
– The peculiarities of structural rearrangement of medium and small-calibre
arteries of the left and right ventricles were estimated under the influence of
prolonged effect of tetrachlormethane on the organism by complex of
morphometric methods. It was established that at the modeled pathology the
arterial wall becomes thicker, lumen gets narrow, that decreases their
permability capacity and worsens myocardium b lood supply. Spatial
characteristics of cytoplasm and endotheliocytes nucleus also change,
nucleocytoplasmic ratio in vessels violates.
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Вст п Серцево-с динна патоло ія є найбільш пошире-
ною і часто призводить до інвалідності та смертності насе-
лення відносно молодом та найбільш працездатном
віці. Останнім часом спостері ається та ож зростання тех-
но енно о навантаження на дов ілля, в рез льтаті я о о
виробничій зоні та поб ті значно зростає іль ість різно-
манітних хімічних речовин та їхніх метаболітів. Відомо,
що хімічні фа тори мож ть ражати серцево-с динн сис-
тем , а та ож істотно по ірш вати перебі захворювань сер-
ця та с дин. Необхідно зазначити, що особливості вплив
хімічних елементів на серце і с дини, а та ож ремоделю-
вання останніх до інця не вивчені [4, 7]. Під ремоделю-
ванням с дин роз міють змін їх стр т ри і ф н ції в па-
толо ічних мовах, я відповідь всіх омпонентів стін и
(ендотелію, лад ом’язових літин, спол чнот анинних еле-
ментів) на різні не ативні фізичні і хімічні стим ли [2].

Мета дослідження. Вивчення особливостей ремоде-
лювання артеріальних с дин серцево о м’яза при дії на
ор анізм чотирихлористо о в лецю.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Вивчені артеріальні с ди-
ни серцево о м’яза 27 білих статевозрілих щ рів-самців
лінії Вістар масою (180,3+7,2) , я і б ли розділені на 2
р пи. 1 р па ( онтрольна) в лючала 9 інта тних пра ти-
чно здорових тварин, що переб вали звичайних мовах
віварію; 2 – 18 щ рів, я им вн трішньоочеревинно вводи-
ли 50,0 % розчин чотирихлористо о в лецю (ССl 4) в дозі
0,2 мл/ два рази на тиждень протя ом 2-х місяців. Слід
за важити, що дана доза ССl

4
широ о застосов ється для

моделювання то сично о раження печін и (13). Евтана-
зію тварин здійснювали ровоп с анням в мовах тіопен-
тал-натрієво о нар оз . Вирізані шматоч и із різних відді-

лів серцево о м’яза фі с валися в 10 % нейтральном роз-
чині формалін , рідині Карн а, Цен ера, 96 ° етиловом спир-
ті і, після відповідно о проведення через спирти зростаючої
онцентрації, поміщалися в парафін. Мі ротомні зрізи фар-
б вали емато силін-еозином, за Ван-Гізоном, Маллорі,
Вей ертом, тол їдиновим синім [6]. Морфометрично ви-
вчали середні та дрібні артерії серцево о м’яза. С.В. Шор-
манов [11] до перших відносить с дини із зовнішнім діа-
метром 52–125 м м, а до др их – 25–50 м м. При цьо-
м вимірювали зовнішній (ДЗ) та вн трішній (ВД)
діаметри в азаних с дин, товщин медії (ТМ), інде с Во-
енворта – ІВ (відношення площі стін и с дини до її про-
світ ). Визначали та ож висот ендотеліоцитів, діаметр їх-
ніх ядер та ядерно-цитоплазматичні відношення (1, 6). При
морфометричних дослідженнях дотрим валися в азіво та
правил С.В. Шoрманова [11] та Г.Г. Автанділова [1]. Отри-
мані в рез льтаті проведено о дослідження іль існі вели-
чини обробляли статистично. Різницю між порівнюваль-
ними морфометричними параметрами визначали за Стью-
дентом [3].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ. Отримані морфометричні параметри дослідж ваних ар-
терій міо арда представлені в таблиці 1. Аналізом по азни-
ів даної таблиці встановлено, що отр єння ор анізм тетра-
хлорметаном призводить до істотної стр т рної переб дови
інтрам ральних середніх та дрібних артерій ліво о і право о
шл ноч ів серця. У змодельованих патоло ічних мовах зов-
нішній діаметр середніх артерій ліво о шл ноч а зростав з
(87,7±0,6) до (89,6±1,2) м м, тобто на 2,16 %. Різниця між
наведеними цифровими величинами виявилася не с ттє-
вою (Р>0,05). Їхній просвіт при цьом зменш вався з
(56,40±0,36) до (48,4±0,9) м м. Виявлено, що різниця між
вищенаведеними цифровими величинами б ла статистич-
но достовірною (Р<0,001) і останній параметр б в меншим
за попередній на 14,2 %. Товщина медії даних с дин в цих
змодельованих патоло ічних мовах зросла з (15,27±0,12) до
(21,7±0,6) м м (Р<0,001), тобто на 42,1 %. Інде с Во енворта
та ож при цьом збільшився майже 1,7 раза. Анало ічні
стр т рні зміни вини али та ож і в інтрам ральних серед-
ніх артеріях право о шл ноч а. При цьом в змодельованих
патоло ічних мовах зовнішній діаметр дослідж ваних с -
дин зріс на 2,06 %, товщина медії на 35,2 %, інде с Во енво-
рта – 1,4 раза, а вн трішній діаметр дослідж ваних артерій
зменшився на 13,5 %.

Слід відзначити, що анало ічна динамі а спостері а-
лася при аналізі морфометричних параметрів інтрам ра-
льних дрібних артерій шл ноч а серця при отр єнні ор а-
нізм тетрахлорметаном. Та , зовнішній діаметр в азаних
с дин ліво о шл ноч а серця збільшився з (36,10±0,24) до
(38,60 ±0,33) м м. Необхідно зазначити, що наведені циф-
рові величини між собою статистично достовірно відрізня-
лися (Р<0,001). При цьом останній морфометричний па-
раметр перевищ вав попередній на 6,9 %. Вн трішній ді-
аметр даних артерій в дослідж ваних е спериментальних
мовах зменш вався з (23,20 ±0,15) до (15,40±0,27) м м

(Р<0,001), тобто 1,5 раза. Товщина медії дослідж ваних
артерій зростала з (6,50±0,04) до (11,20±,06) м м, тобто
1,7 раза. Істотно змінювався при цьом та ож інде с Во ен-
ворта. Останній морфометричний параметр зріс дослі-
дж ваних патоло ічних мовах майже 2,6 раза. Майже
та само змінювалась стр т ра дослідж ваних артерій
право о шл ноч а. Знайдені стр т рні зміни с дин при
то сичном раженні міо арда свідчать про потовщення
їхньої стін и та зв ження просвіт , що призводить до зни-
ження проп с ної здатності с дин та розвит іпо сії [5].
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Таблиця 1. Морфометрична хара теристи а артерій серцево о м’яза дослідних тварин (M ±m)

Приміт а. Зіроч ою позначені величини, що статистично достовірно відрізняються між собою (* – Р<0,05; ** – Р<0,01; *** –
Р<0,001), ЛШ – лівий шл ночо , ПШ – правий шл ночо .

Показник Група спостережень 
 Контроль Дослід 

Інтрамуральні середні артерії 
ДЗЛШ, мкм 87,7 ± 0,6 89,6 ± 1,2 

ДВЛШ, мкм 56,40 ± 0,36 48,4 ± 0,9*** 

ТМЛШ, мкм 15,27 ± 0,12 21,7 ± 0,6*** 

ІВЛШ, % 203,40 ± 5,10 342,70 ± 7,80*** 

ДЗПШ, мкм 87,0 ± 0,6 88,8 ± 1,2 

ДВПШ, мкм 56,30 ± 0,30 48,70 ± 0,15*** 

ТМПШ,мкм 15,45 ± 0,12 20,90 ± 0,30*** 

ІВПШ, % 238,80 ± 5,40 332,50 ± 7,20 

Висота ендотеліоцитів середніх артерій ЛШ, мкм 6,74 ± 0,12 6,78 ± 0,15 
Діаметр ядер ендотеліоцитів середніх артерій ЛШ, мкм 3,50 ± 0,06 3,62 ± 0,09 
Ядерно-цитоплазматичні відношення у ендотеліоцитах середніх артерій ЛШ  0,270 ± 0,007 0,285 ± 0,006 
Висота ендотеліоцитів середніх артерій ПШ, мкм 6,68 ± 0,12 6,74 ± 0,15 
Діаметр ядер ендотеліоцитів середніх артерій ПШ, мкм 3,47 ± 0,06 3,55 ± 0,08 
Ядерно-цитоплазматичні відношення у ендотеліоцитах середніх артерій ПШ 0,272 ± 0,006 0,277 ± 0,005 

Інтрамуральні дрібні артерії 
ДЗЛШ, мкм 36,10 ± 0,24 38,60 ± 0,33*** 

ДВЛШ, мкм 23,20 ± 0,15 15,40 ±0,27*** 

ТМЛШ, мкм 6,50 ± 0,04  11,20 ± 0,06*** 

ІВЛШ, % 242,10 ± 5,40 628,30 ± 14,37*** 

ДЗПШ, мкм 37,20 ± 0,21 39,80 ± 0,42** 

ДВПШ, мкм 22,91 ± 0,15 16,90 ± 0,18*** 

ТМПШ, мкм 6,65 ± 0,04 10,80 ± 0,15*** 

ІВПШ, % 268,30 ± 6,30 554,60 ± 12,75*** 

Висота ендотеліоцитів дрібних артерій ЛШ, мкм 6,14 ± 0,12 6,98 ± 0,09*** 

Діаметр ядер ендотеліоцитів дрібних артерій ЛШ, мкм 3,10 ± 0,06 3,67 ± 0,08*** 

Ядерно-цитоплазматичні відношення у ендотеліоцитах дрібних артерій ЛШ 0,250 ± 0,006 0,290 ± 0,008** 

Висота ендотеліоцитів дрібних артерій ПШ, мкм 6,10 ± 0,09 6,72 ± 0,12** 
Діаметр ядер ендотеліоцитів дрібних артерій ПШ, мкм 3,02 ± 0,07 3,55 ± 0,09*** 
Ядерно-цитоплазматичні відношення у ендотеліоцитах дрібних артерій ПШ 0,245 ± 0,006 0,280 ± 0,006** 
 

Варто зазначити, що виявлена стр т рна переб дова с -
дин міо арда під дією хімічно о фа тора найбільш вира-
женою б ла дрібних артеріях, саме я им на сьо одні від-
водиться основна роль ровопостачанні ор анів [5, 11].

Дія то сично о фа тора з мовлює та ож зміни морфо-
метричних параметрів ендотеліоцитів дослідж ваних
с дин. Особливо виражені морфоло ічні зміни в азаних
стр т р спостері алися дрібних артеріях серцево о м’я-
за. Та , висота ендотеліоцитів в азаних с дин ліво о
шл ноч а серця змодельованих патоло ічних мовах
збільш валася з (6,14±0,12) до (6,98±0,09) м м. Дані
цифрові величини статистично достовірно (Р<0,001) від-
різнялися між собою. При цьом останній морфометрич-
ний по азни перевищ вав попередній на 13,7 %. Діа-
метр ядер в азаних с дин зростав з ( 3 , 1 0 ± 0 , 0 6 ) до
(3,67±0,090 м м (Р<0,01), тобто на 18,5%. Нерівномір-
не збільшення просторових хара теристи цитоплазми
ендотеліоцитів та їхніх ядер призводили до пор шення
ядерно-цитоплазматичних відношень в цих літинах.
Останні зростали на 16,0 % порівняно з анало ічними
онтрольними величинами. Майже та і ж зміни знайде-
ні в ендотеліоцитах дрібних с дин право о шл ноч а се-
рця дослідної р пи спостережень. Ядро і цитоплазма в
літині відмежовані одне від одно о і, водночас, вони
тісно інте ровані та с ладають єдин стр т рно-ф н ці-
ональн систем [1]. Отже, дослідження ядерно- цитопла-
зматичних співвідношень є либо им та об’є тивним
аналізом взаємозв’яз ів між ядром та цитоплазмою лі-
тини порівняно з ізольованим вивченням цих стр т р.
Більшість дослідни ів в аз ють, що ядерно-цитоплазма-
тичні співвідношення є інформативним та об’є тивним

ритерієм прижиттєво о стан літини, а істотні диспро-
порційні зміни просторових хара теристи дослідж ва-
них літинних с бстанцій (ядро, цитоплазма) свідчать
про пор шення стр т рних основ омеостаз на літин-
ном рівні та дисф н цію ендотеліоцитів [1, 5, 8].

Світлооптичним дослідженням мі ропрепаратів міо а-
рда е спериментальних тварин виявлено виражені с дин-
ні розлади, дистрофічні та не робіотичні зміни о ремих р п
ардіоміоцитів, во нищеві літинні інфільтрати, проліфе-
рацію ендотеліальних літин, їхній набря , прося ання ба-
зальної мембрани плазмовими біл ами, а та ож дистрофі-
чно й не робіотично змінені та дес вамовані ендотеліоци-
ти. В стінці дея их дрібних с дин відділів міо арда
спостері алися во нища фібриноїдно о наб хання та не -
роз , що в аз вало на виражене їхнє пош одження.

Проліферація ендотеліоцитів дослідж ваних артеріях
свідчила про наявність вираженої іпо сії [5].

Відомо, що ендотелій – а тивний ендо ринний ор ан,
отрий синтез є різні біоло ічно а тивні с бстанції, необ-
хідні для ре ляції життєво важливих процесів ор анізм
(зсідання рові, тон с с дин, ф н ціональна а тивність ни-
ро , с оротливість серця, диф зія води, іонів, прод тів
метаболізм ) [10]. Ендотеліоцити здійснюють та ож бар’є-
рн , прод юч , емостатичн , реоло ічн , метаболічн ,
транспортн та репаративн ф н ції. В азані літини віді-
рають важлив роль ремоделюванні с динної стін и, тобто
змінах її стр т ри та ф н ції в різних патоло ічних мо-
вах [3, 12]. Ендотеліоцити та ож синтез ють о сид азот
(NО) – ендотеліальн с бстанцію рела сації с дин. Пор -
шення стр т ри ендотеліоцитів призводить до їхньої дис-
ф н ції, бло ади NО-синтази, зменшення синтез NО і а -
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тивації процесів йо о де радації. В азані процеси с прово-
дж ються спазмом та зв женням с дин, що не лише під-
трим є, але й посилює іпо сію, набря , дистрофію та не -
робіотичні зміни т анинах [5, 12].

На основі отриманих рез льтатів проведених досліджень
та літерат рних даних можна зробити висново , що то си-
чне раження міо арда чотирихлористим в лецем при-
зводить до вираженої стр т рної переб дови артерій сер-
цево о м’яза, я а хара териз ється потовщенням їхньої сті-
н и, зв женням просвіт , зміною стр т ри та дисф н ції
ендотеліоцитів. Стр т рні зміни при цьом переважають
дрібних артеріях міо арда, по ірш ючи йо о ровопоста-

чання з наст пним розвит ом істотних патоло ічних змін
в ньом .

ВИСНОВОК. Отже, тривала дія на ор анізм чотири-
хлористо о в лецю призводить до вираженої стр т рної
переб дови переважно дрібних артерій міо арда, я а ха-
ра териз ється потовщенням стін и с дин, зв женням їх-
ньо о просвіт та раженням ендотеліоцитів, с проводж ю-
чись істотним по іршенням ровопостачання серцево о м’я-
за, іпо сією. Детальне, всестороннє вивчення цих явищ
представляє перспе тивн проблем , з метою їхньо о вра-
х вання при діа ностиці, оре ції та профіла тиці то сич-
них ражень міо арда.
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СТРУКТУРНІ ЗМІНИ В СЕРЦІ ПРИ АДРЕНАЛІНОВІЙ МІОКАРДІОДИСТРОФІЇ, КОРИГОВАНІЙ
ХАРЧОВОЮ ДЕПРИВАЦІЄЮ ТА РІЗНИМИ ВИДАМИ ОПРОМІНЕННЯ
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СТРУКТУРНІ ЗМІНИВСЕРЦІ ПРИАДРЕНАЛІНОВІЙМІОКАРДІОДИТРО-
ФІЇ,КОРИГОВАНІЙХАРЧОВОЮДЕПРИВАЦІЄЮТАРІЗНИМИВИДАМИОПРО-
МІНЕННЯ – В е сперименті на білих щ рах вивчено вплив харчової
депривації в поєднанні з ма нітолазерним опроміненням або еле тро-
ма нітними хвилями міліметрово о діапазон на відновлення морфо-
ло ії та льтрастр т ри серця при адреналіновій міо ардіодистрофії.
По азано, що харчова депривація, за даними вивчення морфоло ічних
змін в серцевом м’язі, стим лює відновні процеси в міо арді з адрена-
ліновою міо ардіодистрофією. Додат ове ви ористання ма нітолазер-
но о опромінення або еле трома нітних хвиль міліметрово о діапазон
посилює репаративні процеси в міо арді. По ращення більш виражене
при ви ористанні еле трома нітних хвиль міліметрово о діапазон .

СТРУКТУРНЫЕИЗМЕНЕНИЯВСЕРДЦЕПРИАДРЕНАЛИНОВОЙМИО-
КАРДИОДИСТРОФИИ, КОРРЕГИРОВАНОЙПИЩЕВОЙДЕПРИВАЦИЕЙИ
РАЗНЫМИ ВИДАМИ ОБЛУЧЕНИЯ – В э сперименте на белых рысах
из чено влияние пищевой депривации в омбинации с ма нитолазер-
ным изл чением или эле трома нитными волнами миллиметрово о
диапазона на восстановление морфоло ии и льтрастр т ры сердца
при адреналиновой мио ардиодистрофии. По азано, что пищевая де-
привация стим лир ет восстановительные процессы в мио арде с ад-
реналиновой мио ардиодистрофией. Дополнительное использование
ма нитолазерно о изл чения или эле трома нитных волн миллиметро-
во одиапазона силивает восстановительньїе процессывмио арде.Ул -
чшение более выражено при использовании эле трома нитных волн
миллиметрово о диапазона.

STRUCTURAL CHANGES IN HEART AT EPINEPHRINE MYOCARDIODYSTROPHY
CORRELATED BY FOOD DEPRIVATION AND VARIOUS TYPES OF EXPOSURE – In
the experiment on white rats studied the effect of food deprivation in combination
with magnetolaser or microwave resonance exposure on morphological and
ultrastructural repairment of heart at ephinephrine myocardiodystrophy. It

has been shown that food deprivation, according to the data of investigation
of morphological changes in heart muscle, enforces the repairment processes
in injured myocardium. Additional use of magnetolaser or microwave resonance
exposure improves the reparative processes in myocardium. The improvement
is more significant when microwave resonance exposure is used.
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В лінічній пра тиці лі вальне олод вання ви орис-
тов ється для лі вання патоло ії серця. Разом з тим, при
цьом залишається а т альним питання підвищення ефе-
тивності і переносимості цьо о вид лі вання, що спон -
ає до пош засобів підвищення ефе тивності лі валь-
но о олод вання. Адреналінова міо ардіодистрофія (АМД)
є ласичною моделлю ражень серця і може б ти ви орис-
тана для обґр нт вання ви ористання пато енетичних за-
собів оре ції патоло ії серця людей [7]. Механізм пош о-
дж ючої дії атехоламінів пов’яз ють з відносною іпо сією
міо арда, роз’єднанням т анинно о дихання і о исно о фо-
сфорил вання, пор шеннями мі роцир ляції, змінами


