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тивації�процесів�йо�о�де�радації.�В³азані�процеси�сÀпрово-
джÀються� спазмом� та� звÀженням� сÀдин,�що� не� лише� під-
тримÀє,�але�й�посилює��іпо³сію,�набря³,�дистрофію�та�не³-
робіотичні� зміни� À� т³анинах� [5,�12].

На�основі�отриманих�резÀльтатів�проведених�досліджень
та�літератÀрних�даних�можна�зробити�висново³,�що�то³си-
чне� Àраження� міо³арда� чотирихлористим� вÀ�лецем� при-
зводить�до�вираженої�стрÀ³тÀрної�перебÀдови�артерій�сер-
цево�о�м’яза,�я³а�хара³теризÀється�потовщенням�їхньої�сті-
н³и,� звÀженням� просвітÀ,� зміною� стрÀ³тÀри� та� дисфÀн³ції
ендотеліоцитів.� СтрÀ³тÀрні� зміни� при� цьомÀ� переважають
À�дрібних�артеріях�міо³арда,�по�іршÀючи�йо�о�³ровопоста-
чання� з� настÀпним� розвит³ом� істотних� патоло�ічних� змін
в� ньомÀ.

ВИСНОВОК.� Отже,� тривала� дія� на� ор�анізм� чотири-
хлористо�о� вÀ�лецю� призводить� до� вираженої� стрÀ³тÀрної
перебÀдови� переважно� дрібних� артерій�міо³арда,� я³а� ха-
ра³теризÀється� потовщенням� стін³и� сÀдин,� звÀженням� їх-
ньо�о�просвітÀ�та�Àраженням�ендотеліоцитів,�сÀпроводжÀю-
чись�істотним�по�іршенням�³ровопостачання�серцево�о�м’я-
за,� �іпо³сією.� Детальне,� всестороннє� вивчення� цих� явищ
представляє�перспе³тивнÀ�проблемÀ,�з�метою�їхньо�о�вра-
хÀвання� при� діа�ностиці,� ³оре³ції� та� профіла³тиці� то³сич-
них� Àражень�міо³арда.
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СТРУКТУРНІ�ЗМІНИ�В�СЕРЦІ�ПРИ�АДРЕНАЛІНОВІЙ�МІОКАРДІОДИТРО-
ФІЇ,�КОРИГОВАНІЙ�ХАРЧОВОЮ�ДЕПРИВАЦІЄЮ�ТА�РІЗНИМИ�ВИДАМИ�ОПРО-
МІНЕННЯ�–� В� е³сперименті� на�білих�щÀрах� вивчено� вплив� харчової
депривації�в�поєднанні�з�ма�нітолазерним�опроміненням�або�еле³тро-
ма�нітними�хвилями�міліметрово�о�діапазонÀ�на�відновлення�морфо-
ло�ії�та�ÀльтрастрÀ³тÀри�серця�при�адреналіновій�міо³ардіодистрофії.
По³азано,�що�харчова�депривація,�за�даними�вивчення�морфоло�ічних
змін�в�серцевомÀ�м’язі,�стимÀлює�відновні�процеси�в�міо³арді�з�адрена-
ліновою�міо³ардіодистрофією.�Додат³ове�ви³ористання�ма�нітолазер-
но�о�опромінення�або�еле³трома�нітних�хвиль�міліметрово�о�діапазонÀ
посилює�репаративні�процеси�в�міо³арді.�По³ращення�більш�виражене
при�ви³ористанні�еле³трома�нітних�хвиль�міліметрово�о�діапазонÀ.

СТРУКТУРНЫЕ�ИЗМЕНЕНИЯ�В�СЕРДЦЕ�ПРИ�АДРЕНАЛИНОВОЙ�МИО-
КАРДИОДИСТРОФИИ,�КОРРЕГИРОВАНОЙ�ПИЩЕВОЙ�ДЕПРИВАЦИЕЙ�И
РАЗНЫМИ�ВИДАМИ�ОБЛУЧЕНИЯ�–�В�э³сперименте�на�белых�³рысах
изÀчено�влияние�пищевой�депривации�в�³омбинации�с�ма�нитолазер-
ным�излÀчением�или� эле³трома�нитными� волнами�миллиметрово�о
диапазона�на�восстановление�морфоло�ии�и�ÀльтрастрÀ³тÀры�сердца
при�адреналиновой�мио³ардиодистрофии.�По³азано,�что�пищевая�де-
привация�стимÀлирÀет�восстановительные�процессы�в�мио³арде�с�ад-
реналиновой�мио³ардиодистрофией.�Дополнительное�использование
ма�нитолазерно�о�излÀчения�или�эле³трома�нитных�волн�миллиметро-
во�о�диапазона�Àсиливает�восстановительньїе�процессы�в�мио³арде.�УлÀ-
чшение�более�выражено�при�использовании�эле³трома�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.

Ключові�слова:�адреналінова�міо³ардіодистрофія,�харчова�депри-
вація,�ма�нітолазерне�опромінення,�еле³трома�нітні�хвилі�міліметро-
во�о�діапазонÀ,�морфоло�ія,�міо³ард.
Ключевые�слова:�адреналиновая�мио³ардиодистрофия,�пищевая

депривация,�ма�нитолазерное�излÀчение,�эле³трома�нитные�волны
миллиметрово�о�диапазона,�морфоло�ия,�мио³ард.

Key�words:�ephynephirine�myocardiodystrophy,� food�deprivation,
magnetolaser�exposure,�microvawe�resonance�exposure,�morphology,
myocardium.

В� ³лінічній� пра³тиці� лі³Àвальне� �олодÀвання� ви³орис-
товÀється�для� лі³Àвання�патоло�ії�серця.�Разом�з�тим,�при
цьомÀ� залишається� а³тÀальним� питання� підвищення� ефе-
³тивності�і�переносимості�цьо�о�видÀ�лі³Àвання,�що�спонÀ-
³ає� до� пошÀ³À� засобів� підвищення� ефе³тивності� лі³Àваль-
но�о��олодÀвання.�Адреналінова�міо³ардіодистрофія�(АМД)
є�³ласичною�моделлю�Àражень�серця�і�може�бÀти�ви³орис-
тана� для� обґрÀнтÀвання� ви³ористання� пато�енетичних� за-
собів�³оре³ції�патоло�ії�серця�À�людей�[7].�Механізм�пош³о-
джÀючої�дії�³атехоламінів�пов’язÀють�з�відносною��іпо³сією
міо³арда,�роз’єднанням�т³анинно�о�дихання�і�о³исно�о�фо-
сфорилÀвання,� порÀшеннями� мі³роцир³Àляції,� змінами
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прони³ності� мембран,� дії� вільних� ради³алів� та� рядÀ� інших
фа³торів�[7].�Нами�по³азано,�що�застосÀвання�харчової�де-
привації� (ХД)� може� пришвидшÀвати� відновлення� фÀн³ції
та�стрÀ³тÀри�серця�після�розвит³À�АМД�[2,�3].�Разом�з�тим,
повно�о� відновлення� стрÀ³тÀри� серцево�о�м’яза� не� відбÀ-
вається,� томÀ�представляє� інтерес�ви³ористання�додат³о-
вих� пато�енетичних� засобів� ³оре³ції.� З� цією�метою� нами
ви³ористано� еле³трома�нітні� хвилі� міліметрово�о� діапазо-
нÀ� (ЕМХМД)� і�ма�нітолазерне�опромінення� (МЛО),�що�ма-
ють� здатність� позитивно� впливати� на� відновлення� міо³ар-
да� [3,�9].�ТомÀ�становить� інтерес�вивчення�ÀльтрастрÀ³тÀ-
ри�серця,�де�розвито³�АМД�сÀпроводжÀвався�ХД�в�поєднанні
із� ви³ористанням� цих� видів� опромінення.

МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ�Досліди�проведені�на�130�бі-
лих� нелінійних�щÀрах-самцях� масою� 195� –� 205� �.� В� 1-й
�рÀпі,�що�в³лючала�30�щÀрів,�ви³ли³али�АМД�одноразовим
внÀтрішньоочеревинним� введенням� адреналінÀ� �ідрохло-
ридÀ� в� дозі� 0,5� м�/³�� [8].� В� 2-й� �рÀпі� тварин� (30� щÀрів)
розвито³�АМД�сÀпроводжÀвався�ХД�протя�ом�6-ти�днів�без
обмеження� води� з� настÀпним� відновним� харчÀванням� (мо-
дельна� �рÀпа).� У� 3-й� �рÀпі� (30� щÀрів)� МЛО� здійснювали
шляхом�опромінення�vena�caudate�centralis�À�період�ПГ.�Ви-
³ористовÀвали� напівпровідни³овий� �енератор�безперервної
дії�“ЛÀч-2”�[10].�У�4-й��рÀпі�(30�тварин)�додат³ово�щоденно
в�період�ПГ�проводили�опромінення�еле³трома�нітними�хви-
лями�міліметрово�о� діапазонÀ� (ЕМХМД)� з� допомо�ою� апа-
ратÀ�“Порі�-ЗА”�в�безперервномÀ�режимі�тривалістю�2�хв�на
точ³À�С-7� (меридіан� серця)� [9].�10� інта³тних�щÀрів� с³лали
³онтрольнÀ� �рÀпÀ.

Про�стан�міо³арда�сÀдили�за�даними�світлової�та�еле³-
тронної�мі³рос³опії.� Для�світлової�мі³рос³опії�ви³ористовÀ-
вали�зрізи�фарбовані��емато³силін-еозином,�за�Гайден�ай-
ном� (для� виявлення� не³розів� міо³арда),� сÀданом� III� (для
оцін³и�жирової�дистрофії).�ЗастосовÀвали�дослідження�не-
фарбованих� мі³ротомних� зрізів� в� поляризованомÀ� світлі
для� вивчення� розвит³À� ³онтра³тÀр�міофібрил.� Досліджен-
ня�проводили�на�3,�6�і�14-й�дні�дослідÀ.

Тварин� виводили� з� е³спериментÀ�шляхом� де³апітації
під�барбаміловим�нар³озом.�Всі�досліди�проводилися�від-
повідно�до�“Правила�ви³ористання�лабораторних�е³спери-
ментальних� тварин”.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Морфоло�ічні�дослідження�по³азали�настÀпне.�На�3�добÀ
спостереження� Àраження�міо³арда� при� АМД� хара³теризÀ-
валися�зернистою�дистрофією�м’язової�т³анини,�сÀдини�бÀли
�іперемійованими,�спостері�алися�стази�та�во�нища�не³ро-
зів� і� ³онтра³тÀрні� пош³одження�м’язових� воло³он.

Еле³тронномі³рос³опічно� в� сÀбсар³олемній� та� нав³оло
ядерній� зонах� відмічався� набря³� сар³оплазми.� В� ній� міс-
титься�невели³а�³іль³ість� рибосом�та� �ранÀл��лі³о�енÀ,� я³і
ло³алізовані,�в�основномÀ,�між�мітохондріями.� Спостері�а-
ються� во�нища� с³орочення�міофібрил.� Кіль³ість�мітохонд-
рій�зменшена.�При�цьомÀ�дані�ÀльтрастрÀ³тÀри�з�явищами
набря³À.� В� ³ардіоміоцитах� во�нища� розплавлення�міофіб-
рил,� а� та³ож� числені� дрібново�нищеві� ділян³и� дестрÀ³цій,
особливо� в� зоні� Т-дис³ів.�Має�місце� та³ож� �омо�енізація
міофіламентів.

На�6-тÀ�і�особливо�на�14-тÀ�добÀ�е³спериментÀ�в�серці
та³ож� виявлялися�дистрофічні,� не³робіотичні,� інфільтрати-
вні� процеси� та� �емодинамічні� розлади.� Слід� в³азати,�що
стÀпінь� їхньої� вираженості� бÀв� меншим� порівняно� з� попе-
редньою��рÀпою�спостережень.

Отже,�проведені�морфоло�ічні�дослідження�по³азали,�що
до�14-�о�дня�е³спериментÀ�залишаються�сÀттєві�зміни�стрÀ-
³тÀри�міо³арда,�що�збі�ається� із�резÀльтатами,�отримани-
ми� нами� раніше� [2].

СтÀпінь�стрÀ³тÀрних�Àражень�частин�міо³арда�при�вве-
денні� адреналінÀ� на�фоні� ХД� бÀв�менш� вираженим� порів-
няно� із� не³ори�ованою� АМД.� На� 3-й� день� е³спериментÀ
менш� вираженими� бÀли� дистрофічні� зміни� ³ардіоміоци-

тів.� Явища� набря³À� строми� в� цих� дослідних� Àмовах� ще
відмічалися.� В� ³апілярах�майже� не� виявлялися� стази.� До-
слідження�мі³ропрепаратів� в� поляризованомÀ� світлі� та³ож
по³азало,�що�³онтра³тÀрні�Àраження�міофібрил�та³ож�бÀли
менш�вираженими�порівняно� із� не³ори�ованою�АМД.

ДестрÀ³тивні�зміни�в�частинах�серця�на�6-й�день�АМД
на�фоні� ХД� бÀли�меншими� порівняно� з� спостереженнями
попередньої� �рÀпи.� Не³ротичні� та� не³робіотичні� процеси
бÀли� незначними.

На�14-й� день� е³спериментÀ� в� частинах� серця�щÀрів� з
АМД,�я³À�моделювали�на�фоні�ХД,�стÀпінь�вираження�с³ле-
ротичних� процесів� бÀв� значно� меншим.� В� цих� спостере-
женнях�дещо�переважали�сÀдинні�розлади�та�інфільтратив-
ні�процеси�порівняно�із�попередніми.

Отже,� ХД� пришвидшÀвала� відновлення�міо³арда� після
введення�адреналінÀ,�але�ще�на�14-й�день�залишалися�змі-
ни,�що� свідчать� про� необхідність� ви³ористання� додат³о-
вих� пато�енетичних� засобів.

З�цією�метою�ми� ви³ористали�МЛО� і� ЕМХМД,�що�ма-
ють� ³ардіопроте³торний�ефе³т� і�здатні�по³ращÀвати�фÀн³-
цію�серцево�о�м’яза�при�харчовій�депривації�[1,3].

Та³� при� додат³овомÀ� ви³ористанні�МЛО� порівняно� з
модельною��рÀпою�тварин�на�час�за³інчення�спостережен-
ня�бÀло�менше�не³ротичних�та�дистрофічних�змін,�сÀдини
світлооптично�в�частинах�серця�бÀли�помірно�повно³ровні.
Поперечна� посмÀ�ованість� в� більшості� м’язових� воло³он
бÀла�збережена.�В�дея³их�³ардіоміоцитах�відмічалася�зер-
ниста�дистрофія.�Ядра�о³ремих�³ардіоміоцитів�бÀли�пі³но-
тичні.� ЗÀстрічалися� та³ож� не³робіотичні� зміни� в� поодино-
³их� м’язових� серцевих� ³літинах.

Еле³тронно-мі³рос³опічно� зміни� ÀльтрастрÀ³тÀр� та³ож
бÀли�менш� вираженими� порівняно� з� модельною� �рÀпою
тварин.�При�цьомÀ�підсар³олемно�виявлялося�ба�ато�піно-
цитозних�міхÀрців,� я³і�мали�різнÀ� величинÀ� та�формÀ.� На-
бря³� сар³олеми� бÀв� помірним.� В� останній� ло³алізÀвалися
рибосоми�та��ранÀли��лі³о�енÀ,�я³і�бÀли�розміщені�в�основ-
номÀ�між�мітохондріями.�Міофібрили�майже�не�змінені,�тіль-
³и� в� дея³их� ³літинах� спостері�алися� во�нища� їхньо�о� с³о-
рочення.� В�мітохондріях� збері�алася� дво³онтÀрність�мем-
бран.� Кіль³ість� ³рист� помірна,� дея³і� з� них� з� явищами
дестрÀ³ції.

Ядра�мали� помірно� порізані� ³онтÀри.� Хроматин� À� них
розміщався�відносно�рівномірно,�але�по�периферії�ядер�він
³онцентрÀвався� À� ви�ляді� вÀзь³ої� стріч³и.� Сар³оплазма-
тичний� рети³ÀлÀм� не� змінений.� Спостері�алася� тенденція
до� збільшення� ³іль³ості� ліпідних� ³рапель.

При� додат³овомÀ� застосÀванні� ЕМХМД�при� �істоло�іч-
номÀ�дослідженні�бÀло�встановлено,�що�ви³ористання�опро-
мінення� À� всі� періоди� дослідження� призводить� до� змен-
шення� стÀпеня� дистрофічних,� не³робіотичних,� інфільтра-
тивних� процесів� та� �емодинамічних� розладів.� СÀттєво
по³ращÀється�при�цьомÀ�стан�мі³роцир³Àляторно�о�рÀсла.

Еле³тронно-мі³рос³опічно� при� додат³овомÀ� ви³орис-
танні� ЕМХМД� ÀльтрастрÀ³тÀрні� зміни� бÀли�менш� вираже-
ними,�порівняно�з�модельною��рÀпою�тварин.�У�цих�е³спе-
риментальних� Àмовах� бÀв� меншим� набря³� цитоплазми
³ардіоміоцитів.�Міофібрили�змінювалися�мало,�лише�в�по-
одино³их� серцевих� м’язових� ³літинах� відмічалися� во�ни-
ща� їхньо�о� с³орочення.�В�дея³их� мітохондріях�мали�місце
явища�дестрÀ³ції�о³ремих�³рист.�Дво³онтÀрність�їхніх�мем-
бран�в�основномÀ�бÀла�збережена.�Хроматин�в�ядрах�³ар-
діоміоцитів�бÀв�розміщений,�в�основномÀ,�рівномірно,�проте
в� дея³их� вищеназваних� стрÀ³тÀрах� він� ³онцентрÀвався� по
периферії� ядра.� В� цих� е³спериментальних� Àмовах� сар³о-
плазматичний� рети³ÀлÀм�майже� не� змінювався.

Описані� зміни�свідчать�про� те,�що�додат³овий�³ори�À-
ючий� вплив� ЕМХМД� бÀв� більш� виражений,� ніж�МЛО.

ПідсÀмовÀючи� отримані� резÀльтати,� можна� відзначи-
ти,�що� À� віддалені� періоди� спостереження� після� введення
адреналінÀ�є�сÀттєві�зміни�стрÀ³тÀри�серця.�Захисний�ефе³т
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ХД�бÀв�не�повним�і�проявляється�в�перебÀдові�роботи�сер-
ця,�що�сприяє�швидшомÀ�відновленню�пош³оджень� [2].

Вважають,� що� ЕМХМД� випромінювання� імітÀє� си�на-
ли� Àправління,� я³і� виробляє� ор�анізм� на� ³літинномÀ� рівні
при� несприятливих� для�життєдіяльності� Àмовах.� Під� впли-
вом� ЕМХМД� відбÀвається� по³ращення� мі³роцир³Àляції,
зниження� вільноради³альних� процесів,� а³тивація� дея³их
³омпонентів� антио³сидантної� системи,�що� сприяє� стабілі-
зації� цитоплазматичних�мембран� і� по³ращенню� ре�енера-
торних�процесів�в�Àражених�стрÀ³тÀрах,�нормалізації�обмі-
нÀ�речовин� [1,�9].

Одним� з� основних� ефе³тів�МЛО� є� по³ращення�мі³ро-
цир³Àляції� в� зоні� Àраження�шляхом� роз³риття� нових� ³апі-
лярних� та� артеріальних� сÀдин,� пришвидшення� внÀтріш-
ньосÀдинно�о� ³ровото³À,� по³ращення� реоло�ічних� власти-
востей� ³рові.�Одночасно� зменшÀється� адренореа³тивність
сÀдин� та� їх� чÀтливість� до� ³онстри³торних� впливів�біоло�і-
чно� а³тивних� речовин.�А³тивація� біоенер�етичних� ферме-
нтів� призводить�до�зростання�рівня�АТФ�та� інших�речовин
[4,�5,�6].

Кращий�ефе³т�ЕМХМД�порівняно�з�ви³ористанням�МЛО
можна� пояснити� настÀпним� чином.� ЕМХМД� забезпечÀє
Àправління� відновними� та� адаптаційними� процесами� À
випад³ах,� ³оли�ор�анізм�не�здатний�виробити� власні� аде-
³ватні�си�нали,�що�ми�маємо�в�Àмовах�нашо�о�е³спериме-
нтÀ.�В�той�же�час,�МЛО�хара³теризÀється�певним�стимÀлю-
ючим�ефе³том�щодо�енер�етичних�процесів� і�проліферації
³літин,�що�є�менш�доцільним�в�Àмовах�ХД.

ВИСНОВОК� Харчова� депривація� за� даними,� отрима-
ними�в�резÀльтаті�проведення�е³спериментÀ,�стимÀлює�від-
новні�процеси�після�розвит³À�адреналінової�міо³ардіодист-
рофії,�але�не�забезпечÀє�повно�о�відновлення�стрÀ³тÀри�мі-
о³арда.� При� додат³овомÀ� ви³ористанні� еле³трома�нітних
хвиль�міліметрово�о�діапазонÀ�порівняно� із�застосÀванням

ма�нітолазерно�о� опромінення� більш� ефе³тивно� відбÀва-
ється� зменшення� стÀпеня� дистрофічних,� не³робіотичних,
інфільтративних,� �емодинамічних� розладів� та� відновлен-
ня�ÀльтрастрÀ³тÀри�серцево�о�м’яза.
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ВПЛИВ�ТРАЗИКОРУ�НА�ВМІСТ�ТА�ГІДРОЛІЗ�АЦЕТИЛХОЛІНУ�У�РІЗНОСТАТЕВИХ�ЩУРІВ�В�УМОВАХ
АДРЕНАЛІНОВОЇ�МІОКАРДІОДИСТРОФІЇ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ВПЛИВ�ТРАЗИКАРУ�НА�ВМІСТ�ТА�ГІДРОЛІЗ�АЦИТИЛХОЛІНУ�У�РІЗНО-
СТАТЕВИХ�ЩУРІВ�В�УМОВАХ�АДРЕНАЛІНОВОЇ�МІОКАРДІОДИСТРОФІЇ�–�У
самців�і�само³�щÀрів�моделювали�адреналінове�пош³одження�міо³арда
і�визначали�вміст�та��ідроліз�ацетилхолінÀ.�Розвито³�адреналінової�мі-
о³ардіодистрофії� ви³ли³ав� інтенсивніше� зменшення� ³онцентрації� та
�ідролізÀ�ацетилхолінÀ�À�самців.�Адреналінове�пош³одження�міо³арда
³астрованих�тварин�ви³ли³ало� інтенсивніше�зниження�рівня�медіато-
ра�на�ранніх�етапах�патоло�ії,�не�зважаючи�на�при�нічення�фермента-
тивно�о��ідролізÀ�À�³о�орті�само³,�що�доводить�значнÀ�роль�естро�енів�À
ре�Àляції�метаболізмÀ�медіатора.�Проте³торний� вплив� трази³орÀ� на
перебі��міо³ардіодистрофії� проявляється� збільшенням� ³онцентрації
ацетилхолінÀ�лише�в�самців.�Кастрація�само³�посилює�чÀтливість�мета-
болізмÀ�ацетилхолінÀ�до�адренореа³тивних�впливів.

ВЛИЯНИЕ�ТРАЗИКОРА�НА�СОДЕРЖАНИЕ�И�ГИДРОЛИЗ�АЦЕТИЛХОЛИ-
НА�У�РАЗНОПОЛЫХ�КРЫС�В�УСЛОВИЯХ�АДРЕНАЛИНОВОЙ�МИОКАРДИО-
ДИСТРОФИИ�–�У�самцов�и�само³�³рыс�моделировали�адреналиновое
повреждение�мио³арда,�определяли�содержание�и��идролиз�ацетилхо-
лина.�Развитие�адреналиновой�мио³ардиодистрофии�вызывает�более
интенсивное�изменение�³онцентрации�и��идролиза�ацетилхолина�À�са-
мцов.�Адреналиновое�повреждение�мио³арда�³астрированных�живот-
ных�вызвало�более�интенсивное�Àменьшение�Àровня�медиатора�на�ран-
них�этапах�патоло�ии,�несмотря�на�À�нетение�ферментативно�о��идро-
лиза�в��рÀппе�само³,�что�до³азывает�значительнÀю�роль�эстро�енов�в
ре�Àляции�метаболизма�медиатора.�Проте³торное�влияние�трази³ора
на�течение�адреналиновой�мио³ардиодистрофии�проявляется�Àвеличе-
нием�³онцентрации�ацетилхолина�толь³о�À�самцов.�Кастрация�само³
Àсиливает�чÀвствительность�метаболизма�ацетилхолина�³�адренореа³-
тивным� влияниям.

TRASICOR�INFLUENCE�ON�CONTENT�AND�HYDROLYSIS�OF�ACETYLCHOLINE
I N� D I F F E R E N T� S E X� A N I M A L S� I N� C O N D I T I O N� O F� A D R E N A L I N
MYOCARDIODISTROPHY�–�Myocardium�adrenalin�injury�of�female�and�male
rats�was�modeled�and�acetylcholine�concentration�and�its�hydrolysis�was
determined.�Adrenalin�myocardiodistrophy�development�induced�more�intensive
reduction�of� � acetylcholine� concentration� and� its�hydrolysis� in�males.
Myocardium�adrenalin�injury�of�castrated�animals�have�induced�more�intensive
loweling�of�acetylcholine�concentration�at�the�early�stages�of�pathology,�despite
of�enzyme�hydrolysis�depression�in�female�group.�It��proves�the�important�role
of�estrogens�in�control�of��mediator�metabolism.�Trasicor�protection�effect�on
myocardiodistrpphy�course�is�manifested�by�the�increase�of�acetylcholine
concentration�only�in�the�males.�Castration�of�the�females�strengthens�the
acetylcholine�metabolism�sensitivity�to�adrenoreactive�influences.
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ВСТУП�Проблема�не³оронаро�енних� захворювань�міо-
³арда�стає�а³тÀальною�внаслідо³�збільшення�³іль³ості�хво-
рих,�що�страждають�на�міо³ардіопатії,�серед�я³их�³ліма³те-
рична�дистрофія�міо³арда,�що�є�наслід³ом�розладів�мета-
болізмÀ�серцево�о�м’яза�в�Àмовах�менопаÀзи�[3]�доводить
важливÀ�роль�статевих��ормонів�À�йо�о�ре�Àляції.�Епідеміо-
ло�ія� захворюваності� та� смертності� від� ІХС�в³азÀє� на� від-


