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Вступ. У сучасних умовах життя вивчення впливу 
стресу на організм є найбільш актуальним. Дія різних 
видів стресу на організм вивчається науковцями про-
тягом багатьох десятиліть [1]. У силу нинішніх подій 
у світі велика кількість людей піддається впливу як 
гострого, так і хронічного стресу. Вченими, зокре-
ма, вивчається вплив хронічного і гострого стресу 
на функціонування різних систем організму. Оскіль-
ки провідне місце у світі серед захворювань займає 
патологія серцево-судинної системи, то науковці 
багатьох країн продовжують займатися вивченням 
питань, пов’язаних з кардіоваскулярною патологією 
[2, 3]. Для повнішого вивчення клінічних фактів ви-
користовують експеримент, у якому добре вивчати в 
динаміці вплив різних моделей стресу. Однією з мо-
делей є катехоламінова модель [4, 5, 6]. Найчастіше 
у літературі описано експериметальні адреналінові 
моделі з використанням кардіотоксичних доз препа-
рату, значною летальністю тварин [7, 8].

Другою проблемою сучасності є малорухомий 
спосіб життя, що також є фактором ризику розви-
тку захворювань серцево-судинної системи [9]. Зде-
більшого серед хворих неможливо вивчити перебіг 
патологічного процесу у динаміці хронічного захво-
рювання, особливо на ранніх стадіях. Вплив же над-
мірної сили стресу на початкових етапах його дії на 
серце ретельно дослідити особливо важко через те, 
що хворі звертаються до кардіолога пізніше, а також 
тоді, коли діагноз можна поставити, тобто на стадії 
захворювання, що сформувалося. Морфологічних 
змін у серці в динаміці надмірного впливу кардіоток-
сичних доз адреналіну є досить мало.

Тому метою роботи було вивчити морфологічні 
зміни у міокарді щурів-самців, які зазнали дії хроніч-
ного стрессу, в динаміці розвитку адреналінового по-
шкодження серця.

Основна частина. Дослідження виконано на 120 
білих щурах-самцях лінії Вістар, яких утримували в 
одному приміщенні на стандартному раціоні та ре-
жимі віварію. Усі тварини були розділені на дві серії: 
І – контроль і ІІ – стрес. Для відтворення адреналі-
нового пошкодження серця (АПС) щурам вводили 
одноразово внутрішньом’язово 0,18% розчин адре-
наліну гідротартрату з розрахунку 0,5 мг/кг маси 
(Фармацевтична фірма “Дарниця”, Україна) [10]. Така 
доза адреналіну викликає достовірні регуляторні 
зміни функціонування серцево-судинної системи за 
будь-яких умов зовнішнього середовища уже через 
1 годину після уведення препарату, не викликаючи 
летальності серед тварин.

Хронічний стрес у щурів викликали з 1,5 до 3-мі-
сячного віку, що відповідає віку людини 4-17 років. 
Тварин постійно утримували у клітках з обмеженням 
життєвого простору вдвічі протягом 1,5 місяців [11].

На момент початку відтворення АПС усі тварини 
мали 4 місяці, після введення адреналіну гідротар-
трату у відповідних до маси тіла об’ємах через 1, 3, 
7, 14 і 28 діб під тіопентал-натрієвим наркозом здій-
снювали евтаназію тварин. Усі експерименти прово-
дили в першій половині дня в спеціально відведено-
му приміщенні при температурі 18-22 оС, відносній 
вологості 40-60 % і освітленості 250 лк. Досліди ви-
конано  з дотриманням норм Конвенції Ради Європи 
про захист хребетних тварин, що використовуються 
для досліджень та інших наукових цілей (Страсбург, 
18.03.1986 р.), ухвали Першого національного кон-
гресу з біоетики (Київ, 2001) і наказу МОЗ України № 
690 від 23.09.2009 р.

Поперечні зрізи серця на рівні обох шлуночків 
забирали одразу ж після декапітації тварини і фік-
сували у 10 % розчині нейтрального формаліну. Не 
раніше, ніж через два тижні препарати промивали у 
проточній водопровідній воді і проводили у спиртах, 
заливали в парафінові блоки. Зрізи забарвлювали 
гематоксилін-еозином і розглядали під світлооптич-
ним мікроскопом, збільшення х 200.

У тварин ІІ серії, які зазнали стресу, спостерігали 
пошкодження міокарда. Виявлено набряк кардіомі-
оцитів та окремих м’язових волокон, незначне пору-
шення їх тинкторіальних властивостей. Також у всіх 
препаратах було відмічено кровонаповнення судин 
гемомікроциркуляторного русла.

Через 1 добу з початку введення адреналіну у І 
щурів серії виявлено порушення їх тинкторіальних 
властивостей м’язових волокон, спостерігався ви-
ражений набряк кардіоміоцитів, незначний набряк 
строми. М’язовий шар судинних стінок був потовще-
ним, там відмічено явища нерівномірно вираженої 
по внутрішній поверхні судин лімфогістіоцитарної 
інфільтрації. У полі зору були ділянки з відсутніми 
ядрами кардіоміоцитів, відмічено кровонаповнення 
судин мікроциркуляторного русла. У ІІ серії тварин 
у цей термін дослідження спостерігалося також по-
рушення тинкторіальних властивостей, набряк карді-
оміоцитів, незначний набряк строми, по внутрішній 
поверхні судин візуалізувалися явища вираженої лім-
фогістіоцитарної інфільтрації. 

Через 3 доби з початку розвитку АПС у І щурів серії 
порушення тинкторіальних властивостей не зроста-
ло, був виражений набряк кардіоміоцитів і строми. 
Відмічено набряк стінки судин, та кровонаповнення 
артерій, явища лімфогістіоцитарної інфільтрації. Суди-
ни мікроциркуляторного русла були кровонаповнені, 
у капілярах спостерігалося скупчення еритроцитів. У 
ІІ серії тварин виявлено незначне порушення тинк-
торіальних властивостей м’язових волокон, набряк 
кардіоміоцитів, ділянок строми навколо судин, по 
внутрішній поверхні судин візуалізувалися явища ви-
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раженої лімфогістіоцитарної інфільтрації, з’являлося 
кровонаповнення вен.

Через 7 діб АПС у І серії щурів відмічено пору-
шення тинкторіальних властивостей, був видимий 
набряк кардіоміоцитів і незначний строми. У ІІ серії 
тварин спостерігалося сильно виражене порушення 
тинкторіальних властивостей, розшарування тканини 
міокарда, значний набряк строми, помірний набряк 
кардіоміоцитів і судинної стінки з явищами лімфогіс-
тіоцитарної інфільтрації останньої.

Через 14 діб АПС у І серії щурів виявлено помір-
ний набряк строми і виражений набряк кардіоміо-
цитів. Спостерігалося значно виражене кровонапов-
нення судин мікроциркуляторного русла. У ІІ серії 
тварин відмічено виражене порушення тинкторіаль-
них властивостей, спостерігалися ділянки з відсут-
німи ядрами кардіоміоцитів та набряком останніх, 
кровонаповнення судин мікроциркуляторного русла 
було вираженим, вени кровонаповненні. У венозній 
стінці та навколо вен відмічено лімфогістіоцитарну 

інфільтрацію. Спостерігалося потовщення стінок ар-
терій, їх набряк, кровонаповнення.

Через 28 діб АПС у І серії тварин відмічено набряк 
строми, виражений набряк кардіоміоцитів, кровона-
повнення судин мікроциркуляторного русла. У про-
світі артерій спостерігалося кровонаповнення, стінки 
їх бли збільшені  розмірах. У ІІ серії щурів спостері-
галося значне кровонаповнення судин мікроцирку-
ляторного русла, виражений набряк кардіоміоцитів, 
набряк строми, набряк судинної стінки з лімфогісті-
оцитарною інфільтрацією. Зміни були значно вира-
женішими у цей термін дослідження, порівняно з І 
серією тварин.

Висновки. Довготривалий гіподинамічний стрес у 
дитячому та підлітковому періоді життя сприяє погір-
шенню морфологічної структури міокарда. При роз-
витку адреналінового пошкодження серця динаміка 
наростання змін значно більша після 14 доби з часу 
введення адреналіну у тварин, які зазнали хронічно-
го стресу.


