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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ МІОКАРДА ДОСЛІДНИХ 

ТВАРИН РІЗНОЇ СТАТІ ЗА УМОВ ІНТОКСИКАЦІЇ НАТРІЮ НІТРИТУ 
 

 

Резюме. Комплексом гістологічних, гістохімічних, електронномікроскопічних, морфометричних ме-

тодів досліджені структурні зміни міокарда при тривалому впливі натрію нітриту на організм щурів 

різної статі. Встановлено, що під дією даного хімічного фактора відбувається зниження секреторної 

активності кардіоміоцитів, їхнього енергетичного забезпечення та доставки кисню за рахунок дестру-

ктивних змін у судинах та міокарді. Структурні порушення клітинного гомеостазу виявилися більш 

вираженими в лівому шлуночку і у тварин з низькою стійкістю до гіпоксії. 
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В останні роки в довкіллі спостерігається зрос-

тання вмісту хімічних забруднювачів, таких як ва-

жкі метали, пестициди, а також нітрити, які нега-

тивно впливають на різні органи й системи орга-

нізму [1]. Зокрема при цьому вражаються і сер-

цево-судинна система та погіршується перебіг її 

патології [2, 3]. Особливості структурних змін, які 

лежать в основі адаптаційних процесів, у серце-

вому м’язі при дії на організм ксенобіотиків [4, 5] 

і зокрема у тварин різної статі [6] до кінця не ви-

вчені. Мало уваги дослідники звертали на особли-

вості морфометричних змін при дії на організм ні-

триту натрію дрібних судин міокарда, структурна 

перебудова яких є важливою ланкою в патомор-

фогенезі уражень серцевого м’яза. 

Мета дослідження: з’ясувати особливостей 

структурної реорганізації  у серцевому м’язі до-

слідних тварин різної статі за умов інтоксикації 

натрію нітриту. 

Матеріали і методи. Серця вивчені на 64 бі-

лих статевозрілих щурах, які були розподілені на 

4 групи. 1-у і 2-гу групи становили самці та самки 

по 15 інтактних тварин кожна, 3-а та  4-а групи 

– 18 дослідних щурів самок та 16 щурів самців від-

повідно, яким щоденно протягом трьох тижнів 

внутрішньошлунково вводили натрію нітриту у 

вигляді водного розчину в дозі 5 мг/кг [7]. Ев-

таназію щурів здійснювали кровопусканням в 

умовах тіопенталового наркозу. Міокард камер 

серця досліджували гістологічно, гістохімічно, 

електронномікроскопічно та морфометрично. 

Вирізані шматочки із частин серця фіксували в 

10,0% нейтральному формаліні і після відповід-

ного про-ведення через спирти зростаючої кон-

центрації заливали в парафін. Мікротомні зрізи 

фарбували гематоксилін-еозином, суданом ІІІ, за 

Ван-Гізон, Вейгертом, Маллорі. Гістологічні 

зрізи досліджували в мікроскопах МБІ-6, МБІ-15. 

Для електронномікроскопічного дослідження 

вирізані шматочки частин серця фіксували в 

1,0% розчині чотирьохокису осмію і поміщали в 

Епон-812. Ультратонкі зрізи, що були отримані 

за допомогою ультрамікротома УМПТ-2, кон-

трастували уранілацетатом, цитратом свинцю 

і досліджували за допомогою електронних мікро-

скопів ПЕМ-100 і ЕВМ-100ЛМ. Із судин морфо-

метрично досліджували тільки інтрамуральні 

артерії дрібного калібру (25-50) мкм шлуночків 

серця, які найбільше страждають при патології 

серця [8, 9]. При цьому визначали зовнішній діа-

метр (ЗД) дрібних артерій частин міокарда, 

внутрішній діаметр цих судин (ВД), товщину 

медії (ТМ), індекс Вогенворта-ІВ (відношення 

площі стінки судини до її просвіту). Визначали 

також висоту ендотеліоцитів (ВЕ), діаметр їх 

ядер (ДЯ) та ядерно-цитоплазматичні відно-

шення (ЯЦВ), відносні об’єми кардіоміоцитів, 

строми, капілярів, пошкоджених ендотеліоцитів 

(ВОПЕ) та м’язових серцевих клітин, секретор-

них гранул, мітохондрій, міофібрил, стромально-

кардіоміоцитарні, капілярно-кардіоміоцитарні, 

мітохондріально-міофібрилярні відношення [10]. 

Отримані цифрові величини обробляли стати-

стично. Різницю між порівнювальними морфо-
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метричними параметрами визначали за Стью-

дентом. 

Результати досліджень та їх обговорення. 

Результати проведених досліджень у вигляді мор-

фометричних показників міокарда камер серця 

представлені в таблиці 1. Порівнюючи морфоме-

тричні дані артерій дрібного калібру шлуночків 

серця у самок та самців суттєвої різниці між ними 

не знайдено. При цьому необхідно зазначити, що 

ІВ досліджуваних судин дещо вирізнявся у тварин 

різної статі. У лівому шлуночку щурів-самок цей 

відносний показник досягав величини 

(229,70±3,60), що на 4,6% менше від щурів-самців 

– (240,30±4,20). Порівняно ІВ у правому шлуно-

чку досліджувана різниця становила 5,0%. Біль-

ший показник індексу Вогенворта у самців, свід-

чило про деяку гіршу пропускну здатність дослі-

джуваних артерій [8]. 

Таблиця 1 

Морфометрична характеристика артерій дрібного калібру шлуночків серця при токсичному 

ураженні (M  m) 

Показник 

 

Групи спостереження 

Контрольна Експериментальна 

♀ ♂ ♀ ♂ Р1 Р2 

ДЗ ЛШ, мкм 36,10±0,21 36,32±0,18 38,80±0,30 39,12±0,33 <0,001 <0,01 

ДВ ЛШ, мкм 23,82 ±0,1 22,94 0,12 15,41±0,24 14,60±0,27 <0,001 >0,001 

ТМ ЛШ, мкм 6,60±0,04 6,64 ± 0,05 11,26 ± 0,05 12,54 ± 0,09 < 0,001 < 0,001 

ІВ ЛШ, % 229,70±3,6 240,30±4,20 630,80±12,36 717,90±14,10 <0,001 <0,001 

ВЕ ЛШ, мкм 6,12±0,12 6,18±0,12 6,98±0,09 7,32±0,13 <0,001 <0,001 

ДЯ ЛШ, мкм 3,10±0,05 3,11±0,06 3,66±0,08 4,06±0,06 <0,001 <0,01 

ЯЦВ ЛШ 0,254±0,005 0,253±0,005 0,280±0,006 0,310±0,008 <0,01 <0,001 

ВОПЕ, % 1,88±0,05 1,85±0,06 41,90±1,20 46,72±1,50 <0,001 <0,001 

ДЗ ПШ, мкм 37,18±0,21 37,28±0,24 39,80±0,36 40,20±0,42 <0,01 <0,01 

ДВ ПШ, мкм 22,90±0,12 22,60±0,18 16,88±0,16 16,10±0,18 <0,001 <0,001 

ТМ ПШ,мкм 6,68±0,04 6,72±0,06 10,84±0,15 11,30±0,18 <0,001 <0,001 

ІВ ПШ, % 259,10±4,20 272,10±5,10 555,90±11,22 622,70±13,20 <0,001 <0,001 

ВЕ ПШ, мкм 6,10±0,09 6,21±0,07 6,70±0,09 7,10±0,12 <0,01 <0,01 

ДЯ ПШ, мкм 3,03±0,06 3,10±0,08 3,53±0,06 3,85±0,07 <0,001 <0,001 

ЯЦВ ПШ 0,246±0,005 0,249±0,006 0,278±0,006 0,294±0,006 <0,01 <0,01 

ВОПЕ, % 1,92±0,06 1,94±0,05 40,26±1,50 43,5 ±1,80 <0,01 <0,001 

Примітка. ЛШ, ПШ – лівий та правий шлуночки. Зірочками позначені величини, що статистично вірогідно 

вирізняються між показниками тварин протилежної статі. Р1 – різниця між показниками 1-ї та 3-ї груп, Р2 – 

між показниками 2-ї та 4-ї груп спостережень 
 

Виявлено незначну різницю просторових ха-

рактеристик ендотеліоцитів та їхніх ядер дослі-

джуваних артерій міокарда в обох групах тварин, 

а також стабільність у цих клітинах ядерно-цито-

плазматичних відношень. 

Тривала дія на організм нітриту натрію приз-

водила до вираженої структурної перебудови ар-

терій міокарда, яка була неоднаковою у щурів рі-

зної статі. Так, ЗД цих судин у лівому шлуночку 

при токсичному ураженні у самок збільшився на 

7,5%, а у самців – на 7,7%. Просвіт артерій дріб-

ного калібру при цьому зменшився відповідно на 

35,7 та 36,4%. Товщина медії у змодельованих па-

тологічних умовах виявилася збільшеною у спо-

стереженнях 3-ї групи у 1,7 раза, а у 4-й – у 1,9 

раза. Суттєво змінювався при цьому індекс Воге-

нворта. Останній у тварин самок збільшився у 2,7 

раза, а у самців – у 3,0 рази. 

Майже подібні зміни відбувалися у структурі 

інтрамуральних дрібних артерій правого шлуно-

чка при отруєнні організму нітритом натрію. Про-

світ цих судин у щурів-самок зменшився з 

(22,90±0,12) до (16,88±0,16) мкм, тобто на 26,3%. 

Наведені цифрові величини статистично вірогі-

дно вирізнялися між собою. Подібна ж динаміка 

цього морфометричного показника спостеріга-

лася і у щурів-самців: він був меншим від контро-

льного на 28,8%. Індекс Вогенворта цих судин в 

умовах довготривалої інтоксикації збільшився у 

2,1 та 2,3 раза відповідно. Порівнюючи ці цифрові 

величини переконуєшся, що структурна перебу-

дова дрібних артерій під дією токсичного фактора 

зазнала більших змін у лівому шлуночку та у тва-

рин самців. 
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У змодельованих патологічних умовах спос-

терігались виражені морфометричні зміни ендо-

теліоцитів судин, які досліджували: зростання ви-

соти ендотеліоцитів та діаметру їхніх ядер, збіль-

шення ядерно-цитоплазматичних відношень в 

цих клітинах. Динаміка відносного показника 

свідчила про значне порушення структурного клі-

тинного гомеостазу [11]. Виявився різним і відно-

сний об’єм пошкоджених ендотеліоцитів у арте-

ріях дрібного калібру лівого та правого шлуноч-

ків, а також у тварин різної статі. Так, вказаний 

морфометричний параметр у щурів-самців у лі-

вому шлуночку дорівнював (46,72±1,50)%, а у са-

мок (41,90±1,20)%. Різниця між наведеними циф-

ровими величинами виявилася статистично віро-

гідною (Р<0,05) і переважала у щурів самців 

майже на 11, 5%. У правому шлуночку даний мор-

фометричний показник дорівнював 

(43,52±1,80)% у самців і (40,26±1,50)% у самок, а 

різниця становила 8,1%. Відповідні зміни віднос-

ного об’єму пошкоджених кардіоміоцитів також 

свідчила, що ці клітини більше страждали у лі-

вому шлуночку та у тварин самців. 

При світлооптичному дослідженні мікропре-

паратів міокарда експериментальних тварин вияв-

лено виражені дистрофічні та некробіотичні 

зміни окремих груп кардіоміоцитів, вогнищеві 

клітинні інфільтрати, судинні розлади, проліфе-

рацію ендотеліоцитів, їхній набряк, просякання 

базальної мембрани білками плазми, дистрофічно 

і некротично змінені та дескамовані ендотеліо-

цити. В стінці досліджуваних судин відділів міо-

карда спостерігали вогнища фібриноїдного набу-

хання та некрозу, що вказувало на виражене їхнє 

пошкодження. Проліферація ендотеліоцитів у до-

сліджуваних артеріях свідчила про наявність ви-

раженої гіпоксії [11, 12]. 

Ендотеліоцити відіграють важливе місце у 

ремоделюванні судинної стінки, тобто змінах її 

структури та функції в різних патологічних умо-

вах [13-15], адже цим клітинам притаманні різно-

манітні функції, такі як, реологічна, гемостати-

чна, транспортна, бар’єрна, продукуюча, метабо-

лічна, репаративна. 

Ендотеліоцити також синтезують оксид 

азоту (NO), який впливає на релаксації судин. В 

основі системних механізмів впливу нітритів на 

організм на всіх структурно-функціональних рів-

нях (від цілого організму, тканини, клітини і до 

окремих молекул) є реакція перетворення нітрит-

іонів в NO. При надлишковому вмісті NO перет-

ворюється із цитопротекторного агента в цитото-

ксичний. Більшість цитотоксичних ефектів NO 

належить пероксид-нітриту (ОNОО-), що утворю-

ється в реакції з супероксид-аніоном і запускає 

механізм вільнорадикального окиснення, прово-

куючи потужний окисний стрес [16]. 

Морфометрична характеристика ультрастру-

ктур кардіоміоцитів передсердь показана у таб-

лиці 2. Аналізом представлених величин встанов-

лено, що у кардіоміоцитах лівого та правого пе-

редсердь кількість секреторних гранул різна і не 

однакова у щурів різної статі. Так, відносний 

об’єм секреторних гранул у лівому передсерді са-

мок складав (2,90±0,04) %, а у самців цей показ-

ник виявився меншим на 12,5% і становив 

(2,54±0,03)%, (Р<0,01). Відносний об’єм секрето-

рних гранул у правому передсерді інтактних щу-

рів-самок становив (6,20±0,05)% і переважав ана-

логічний параметр (2,9±0,04) у лівому передсерді 

у 2,1 раза. Встановлене узгоджується з думкою ін-

ших авторів [4]. 

Неоднаковими були і відносні об’єми мітохо-

ндрій та міофібрил у кардіоміоцитах передсердь 

тварин самців і тварин самок. У щурів самок від-

носний об’єм мітохондрій (8839)% був біль-

шим порівняно із самцями (126)% на 9,1% 

в кардіоміоцитах лівого передсердя і на 4,7% – 

правого передсердя. Відносний об’єм міофібрил у 

щурів самок також виявився більшим як в лівому 

(18 так і в правому (648)% пе-

редсердях порівняно з аналогічними морфомет-

ричними параметрами вказаних структур у щурів 

самців  5% та 885% відповідно на 

5,0% та на 4,0%. В той же час встановлено, що не 

виявлено суттєвої різниці між мітохондріально-

міофібрилярними індексами кардіоміоцитів пе-

редсердь у інтактних щурів самок і щурів самців, 

що свідчить про стабільність структурного клі-

тинного гомеостазу [11]. 

При інтоксикації організму нітритом натрію 

досліджувані морфометричні показники передсе-

рдних кардіоміоцитів суттєво змінювалися. Так, 

відносний об’єм секреторних гранул кардіоміоци-

тів лівого передсердя у самок при цьому знизився 

на 17,9%, а у тварин самців – на 33,7%. Зменшення 

аналогічних параметрів спостерігалися і в кардіо-

міоцитах правого передсердя (на 20,6% у самок та 

на 32,3% у самців). Отже, при інтоксикації органі-

зму тварин нітритом натрію секреторна активність 

кардіоміоцитів передсердь істотно знижується, і це 

зменшення домінує у щурів самців. 

В умовах змодельованої патології істотно 

змінювалися у кардіоміоцитах передсердь відно-

сні об’єми мітохондрій та міофібрил. Так, віднос-

ний об’єм мітохондрій у кардіоміоцитах правого 

передсердя щурів-самок (23) зменшився 

на 8,9% порівняно з контрольним показником 
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(8839 %), а у самців 126% та 

20% – на 14,4%. Це свідчило про змен-

шення енергозабезпечення кардіоміоцитів у змо-

дельованих патологічних умовах [12], яке доміну-

вало у щурів самців. Також динаміка названого 

морфометричного параметра спостерігалася у ка-

рдіоміоцитах лівого передсердя. Відносні об’єми 

міофібрил у серцевих м’язових клітинах перед-

сердь зменшувалася у меншому ступені порів-

няно з відносними об’ємами мітохондрій (див. 

табл. 2). Це призводило до суттєвих змін мітохо-

ндріально-міофібрилярного індекса. Так, у тварин 

самок даний морфометричний параметр кардіомі-

оцитів лівого передсердя в умовах змодельованої 

патології зменшився на 10,5%, у самців – на 

15,9%, а у серцевих м’язових клітинах правого пе-

редсердя відповідно на 11,6 та 17,8%. 

Таблиця 2 

Морфометрична характеристика ультраструктур кардіоміоцитів передсердь при токсичному 

ураженні серця (Mm) 

Показник Групи спостереження 

Контрольна Експериментальна 

♀ ♂ ♀ ♂ Р1 Р2 

ВОМТЛП, % 8839 126 23 20 <0,01 <0,001 

ВОМФЛП, % 18 5 31 36 >0,05 >0,05 

МТ/МФІЛП 18 35 22 1 <0,05 <0,01 

ВОСГЛП, % 04 3 464 04 <0,001 <0,001 

ВОМТПП, % 292 39 7 88 <0,05 <0,01 

ВОМФПП, % 648 885 2 2 >0,05 <0,01 

МТ/МФІПП 38 5 31 948 <0,05 <0,01 

ВОСГПП, % 5 4 4 6 <0,001 <0,001 

Примітка. ВОМТ – відносний об’єм мітохондрій. ВОМФ – відносний об’єм міофібрил. МТ/МФІ – мітохо-

ндріально-міофібрилярний індекс. ВОСГ – відносний об’єм секреторних гранул. ЛП - ліве передсердя. ПП 

–праве передсердя. Зірочкою позначені величини, що статистично вірогідно вирізняються між показниками 

тварин протилежної статі. Р1 – різниця між показниками 1-ї та 3-ї груп, Р2 – між показниками 2-ї та 4-ї гру 

спостережень 
 

Субклітинно в умовах даної патології від-

мічався поліморфізм конфігурації та розмірів 

секреторних гранул та мітохондрій. Збільшу-

валась кількість мітохондрій з деструкцією 

крист. Секреторні гранули розміщувалися не 

тільки парануклеарно, але й між мітохондріями 

та міофібрилами, близько набряклих базальних 

ендотеліальних мембран капілярів, в субсарко-

лемних ділянках. Деструктивні процеси вияв-

лялися також в ультраструктурах ендотеліоци-

тів. 

Отже, дія на організм нітриту натрію призво-

дить до зниження секреторної активності кардіо-

міоцитів, їхнього енергетичного забезпечення та 

деструктивних явищ у судинах та міокарді. Домі-

нують описані явища у щурів-самців порівняно із 

щурами-самками. 

Висновки. 1. Тривала дія на організм нітриту 

натрію призводить до вираженої структурної пе-

ребудови артерій міокарда дрібного калібру, що 

характеризується звуженням просвіту судин, по-

товщенням їхньої стінки, ураженням ендотеліо-

цитів. Переважають ці зміни у лівому шлуночку 

та у тварин-самців. 2. В умовах довготривалої дії 

на організм токсичного чинника виникають стру-

ктурні ураження кардіоміоцитів, зменшення фун-

кціональної активності секреторних гранул ендо-

кринних кардіоміоцитів передсердь, істотне пору-

шення клітинного структурного гомеостазу, які 

переважають у самців. 

Перспектива подальших досліджень. Все-

бічне та детальне вивчення структурної перебу-

дови дрібних судин міокарда, секреторних гранул 

передсердних кардіоміоцитів, а також ультра-

структур, які відповідають за енергетичне забез-

печення серцевих м’язових клітин, дозволить 

мати більше уявлення про патоморфогенез кар-

діотоксичних уражень міокарда, що допоможе 

при діагностиці, лікуванні та профілактиці даної 

патології у гендерному аспекті.
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННО-

СТИ МИОКАРДА ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ 

ЖИВОТНЫХ РАЗНОГО ПОЛА В УСЛОВИЯХ 

ИНТОКСИКАЦИИ НАТРИЯ НИТРИТА 

Резюме. Комплексом гистологических, гистохими-

ческих, электронномикроскопических, морфомет-

рических методов исследованы структурные изме-

нения миокарда при продолжительном воздействии 

натрия нитрита на организм крыс разного пола. 

Установлено, что под воздействием даного химиче-

ского фактора наблюдается понижение секретор-

ной активности кардиомиоцитов, их энергетиче-

ского обеспечения и доставки кислорода за счет де-

структивных изменений в сосудах и миокарде. 

Структурные нарушения клеточного гомеостаза 

выявились более выраженными в левом желудочке 

и у животных самцов. 

Ключевые слова: миокард, животные разного 

пола, натрию нитрит. 

 

MORPHOFUNCTIONAL PECULIARITIES OF 

THE MYOCARDIUM OF EXPERIMENTAL AN-

IMALS OF DIFFERENT SEXES UNDER THE 

CONDITIONS OF SODIUM NITRITE INTOXI-

CATION 

Abstract. By means of a complex of histological, histo-

chemical, electron-microscopic, morphometric methods 

structural changes of the myocardium during the pro-

longed exposure to sodium nitrite in rats of both sexes 

have been investigated. It has been established that un-

der the influence of the given chemical factor a decrease 

in secretory activity of cardiomyocytes takes place as 

well as the reduction of their energy supply and oxygen 

delivery due to destructive changes in the vessels and 

myocardium. Structural disorders of cellular homeosta-

sis were more pronounced in the left ventricle and in 

male animals. 

Key words: myocardium, animals of different sexes, 

sodium nitrite. 
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