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Вступ. Дані ВООЗ свідчать, що серцево
судинна патологія займає провідне місце серед 
причин смертності людей працездатного віку. За 
тими ж даними чітко простежується різниця 
показників захворюваності та смертності від 
патології системи кровообігу між чоловіками та 
жінками. Частою причиною загибелі таких хворих 
є розвиток некротичного процесу в міокарді 
внаслідок значних порушень метаболізму. Наукові 
висновки про механізми некрозоутворення в 
міокарді базуються на даних, отриманих, як 
правило, при дослідженні тварин однієї статі, 
головним чином чоловічої [1 ]. Враховуючи 
останній факт і актуальність проблеми 
профілактики і лікування хворих чоловіків і жінок, 
нами було вирішено дослідити гістохімічні зміни в 
міокарді тварин різної статі за умов пошкодження 
кардіоміоцитів некрозогенною дозою адреналіну. 

Матеріали і методи. Досліди провели на 
статевозрілих самцях і самках щурів лінії Вістар 
масою 170-230 г. Некрози в міокарді моделювали 
внутрішньо1-1'язовим уведенням 0,1 % розчину 
адреналіну (1 мr/кr маси), зумовлюючи розвиток 
адреналінової міо кардіодистрофії (АМД). 
Гістологічні зрізи фарбували гематоксиліном та 
еозином, а також за методом Гейденгайна [5]. В 
зрізах вивчали якісні зміни тканини міокарда та 
проводили морфометричний аналіз за методикою 
крапкового підрахунку [2, 3). Вивчення вмісту 
rлікозаміноrліканів та глікогену проводили з 
використанням ШИК-методу, виявлення ліпідів 
здійснювали шляхом фарбування зрізів Суданом 4, 
активність сукцинатдегідрогенази (СДГ) 
визначали за методом Нахласа, активність лужної 
(ЛФ) та кислої (КФ) фосфатаз - за Гаморі [5]. 
Міокард для дослідження брали через І та 24 
години від моменту введення адреналіну, що за 
даними [6] відповідає початку та максимуму 
процесу некрозоутворення. Статистичну обробку 
цифрових даних проводили за методом Фішера-

Стьюдента. 
Результати досліджень та їх обговорення. 

Введення кардіотоксичної дози &дреналіну 
викликало загибель 32,9 % самців і 14,8 %. Дані 
світлооптичної мікроскопії (х120) засвідчують, що 
при АМД морфологічні зміни серця були 
неспецифічними гетерогенними. Ступінь 
вираженість їх тісно повязана з тривалістю 
процесу і статтю піддослідних тварин. Так, через 
годину після введення адреналіну більшість 
кардіоміоцитів як у самців, так і в самок зберігали 
нормальну структуру. Поряд з цим зустрічались і 
ушкоджені клітини скоротливого міокарда. Зміни 
їх були мінімальними і виражалися у послабленні 
поперечної посмугованості в одних 
кардіоміоцитах і посиленні - в інших. Виявились 
контрактурні ушкодження зближення 
анізотропних дисків за рахунок укорочення 
ізотропних. При зафарбуванні залізним 
гематокисліном зазначені сегменти мали 
інтенсивний чорний колір. Дослідами доведено 
статистично достовірну різницю між тваринами 
різної статі у їх кількості. Так, у самок кількість 
уражених кардіоміоцитів становила 6,86 %, а у 
самців - 9,89 % (Р<О,001), що свідчить про більшу 
чутливість останніх до гіперадреналін�мії. Ядра 
більшості м'язових клітин серця були овальними і 
займали центральне положення. Хроматин 
розмішувався по периферії у вигляді скибок. В 
центрі визначалися декілька ядерець.У стромі 
міокарда щурів обох статей спостерігалися 
повнокрів'я артерій і капілярів, стази, ;югнищеві 
діапедезні крововиливи, інтерстиціальний і 
периваскулярний набряки. Порушення 
гемодинаміки, поряд із вказаними проявами, 
супроводжувалися явищами спазму і парезу. При 
спазмі зменшувався простір судин за рахунок 
потовщення внутрішнього і середнього шарів. 
Інтима при цьому мала звивистий вигляд. 
Ендотеліоцити нашаровувались один на одного. 
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