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ЗМІНИ ФУНКЦІОНАЛЬНОї АКТИВНОСТІ МІОКАРДА У ТВАРИН РІЗНОї СТАТІ, ЯКІ ЗАЗНАЛИ 
ХРОНІЧНОГО СТРЕСУ

ЗМІНи ФУНКЦІОНальНОї аКТиВНОсТІ МІОКарДа У ТВа-
риН рІЗНОї сТаТІ, ЯКІ ЗаЗНали ХрОНІЧНОГО сТресУ – В 
роботі досліджено вплив хронічного пренатального, постна-
тального стресів та їх поєднання на показники електрокарді-
ограми та автономний баланс серцевого ритму в щурів різної 
статі. Постнатальний стрес призводить до порушення процесів 
автоматизму, збудливості та провідності у самців, збільшення 
реполяризації шлуночків у самиць. Пренатальний і постнаталь-
ний стреси у самців призводять до зменшення симпатичних 
впливів автономної нервової системи гуморальними каналами. 
При пренатальному стресі у самців підвищується, а у самиць – 
послаблюються парасимпатичні впливи.

иЗМеНеНиЯ ФУНКЦиОНальНОЙ аКТиВНОсТи МиО-
КарДа У ЖиВОТНЫХ раЗНОГО ПОла, КОТОрЫе бЫли 
ПОДВерЖеНЫ ХрОНиЧесКОМУ сТрессУ – В роботе иссле-
довано влияние хронического пренатального, постнатального 
стрессов и их комбинации на показатели электрокардиограммы 
и вегетативный баланс сердечного ритма у крыс разного пола. 
Постнатальный стресс призводит к нарушениям процессов 
автоматизма, возбудимости и проводимости у самцов, уве-
личение реполяризации желудочков у самок. Пренатальный 
и постнатальный стрессы у самцов приводят к уменьшению 
симпатических влияний вегетативной нервной системы гу-
моральными каналами. При пренатальном стрессе у самцов 
усиливаются, а у самок – уменьшаются парасимпатические 
влияния.

CHAnGes In FUnCtIonAL ACtIVItY oF tHe MYoCARDIUM 
In AnIMALs oF DIFFeRent seXes WItH CHRonIC stRess – 
We studied the influence of chronic prenatal, postnatal stress and 
their combination on eCG parameters and autonomic balance of 
heart rate in rats of both sexes. Postnatal stress leads to the dis-
turbance of automatism, excitability and conductivity in rats-males, 
increased ventricular repolarization in rats-females. Prenatal and 
postnatal stress in rats-males leads to a decrease of sympathetic 
influences by humoral channels. In prenatal stress in rats-males 
intensified, in rats-females decrease parasympathetic influences.
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ВСТУП серцево-судинні захворювання є основною 
причиною смертності в світі, а стрес є істотним чинником 
у їх розвитку. співвідношення між гострим і хронічним 
стресом і серцево-судинними захворюваннями добре 
відоме: стрес може призвести до аритмії та ішемічного 
ушкодження [4]. Останнім часом все більше зростає 
важливість вивчення впливу стресу на розвиток різних 
хвороб [5, 6]. стрес по-різному впливає на осіб залежно 
від статі [9]. Пренатальний стрес пошкоджує більше осіб 
чоловічої статі, постнатальний та поєднання пренаталь-
ного і постнатального – жіночої [8, 10]. У обох випадках 
страждає серцево-судинна система [7].

Метою дослідження було визначити пошкоджуваль-
ний вплив пренатального, постнатального стресів та їх 
поєднання на показники електрокардіограми та автоном-
ний баланс серцевого ритму в щурів різної статі.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліди виконано на 44 безпо-
родних статевозрілих щурах-самцях і 48 самицях віком 3 
місяці. Пренатальний стрес викликали у вагітних самиць 
за стандартною методикою [1]. Постнатальний стрес у 
тварин спричинили протягом 1,5 місяця, розміщуючи їх 
у клітках з обмеженням життєвого простору, в день екс-
перименту фіксували щурів протягом години спинкою 
донизу [2]. Комбінований стрес включав поєднання пре- і 
постнатального стресів. Тваринам під тіопентал-натріє-
вим наркозом (40 мг·кг-1, внутрішньочеревно) за допо-
могою приладу “CardioLab се” проводили реєстрацію 
електрокардіограми (еКГ) та запис не менше 1000 кардіо-
інтервалів для математичного аналізу серцевого ритму.

Досліди виконано з дотриманням норм Конвенції ради 
Європи про захист хребетних тварин, що використовують-
ся для досліджень та інших наукових цілей (страсбург, 
18.03.1986 р.), ухвали Першого національного конгресу 
з біоетики (Київ, 2001) і наказу МОЗ України № 690 від 
23.09.2009 р.

статистичну обробку цифрових даних виконано у 
відділі системних статистичних досліджень ДВНЗ “Тер-
нопільський державний медичний університет імені  
І. Я. Горбачевського МОЗ України” за допомогою програм-
ного забезпечення stAtIstICA 10.0 (statsoft). Достовірність 
різниці значень між незалежними кількісними величинами 
визначали при нормальному розподілі за критерієм стью-
дента, в інших випадках – за критерієм Манна–Уїтні.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА їХ ОБГОВОРЕННЯ 
У контрольних самців, порівняно із самицями, на еКГ 
відмічено на 13,17 % (p<0,001) більші значення частоти 
серцевих скорочень (Чсс), на 58,16 % (p<0,05) – амплі-
туди зубця Т, на 13,25 % (p<0,001) менше – тривалості 
інтервалу R-R і на 6,46 % (p<0,001) – інтервалу Q-tc 
(табл. 1).

У тварин із хронічним пренатальним стресом, порів-
няно з контролем, достовірних змін не виявлено. спо-
стерігалася статева різниця між показниками: у самців 
були більші Чсс – на 8,39 % (p<0,05) і амплітуда зубця 
Т – на 54,44 % (p<0,01), менші тривалість інтервалу R-R 
– на 8,06 % (p<0,05), Q-t – на 20,01 % (p<0,01) і Q-tc – на 
4,08 % (p<0,05).

У самців, що зазнали хронічного постнатального стре-
су, відмічено зменшення Чсс (на 14,90 %, p<0,001), зрос-
тання тривалості інтервалів R-R (на 16,86 %, p<0,001), 
P-Q (на 30,24 %, p<0,05), Q-tc (на 7,78 %, p<0,01). У 
самиць цієї серії спостерігалося зростання амплітуди 
зубця Т (на 39,43 %, p<0,05). У даній серії тварин зникала 
статева різниця у показниках.

У тварин, що перенесли комбінований стрес, порівня-
но з контролем, також не виявлено змін на еКГ і статевої 
різниці досліджуваних показників.

спостерігалася різниця між показниками у тварин із 
різними видами стресу. Так, у самців Чсс була меншою 
після постнатального, порівняно з пренатальним стре-
сом, на 12,28 % (p<0,02). Тривалість інтервалу R-R була 
більшою у тварин, які зазнали постнатального, порівняно 
з пренатальним стресом, на 13,83 % (p<0,05). Тривалість 
інтервалу Q-tc у самців з постнатальним стресом була 
більшою, порівняно з тваринами з пренатальним стресом, 
на 6,60 % (p<0,05). амплітуда зубця Т зменшувалася у 
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щурів із постнатальним стресом, порівняно з пренаталь-
ним, на 32,49 % (p<0,05), із комбінованим – на 34,54 % 
(p<0,05). Відхилення відносно ізолінії сегмента s-t були 
меншими у самців із комбінованим стресом, порівняно з 
пренатальним, у 4,05 рази (p<0,01), постнатальним – у 
4,16 % (p<0,01).

У самиць із постнатальним стресом тривалість 
інтервалу P-Q виявилася більшою, порівняно з прена-
тальним (на 31,47 %, p<0,01) і комбінованим стресом (на  
26,79 %, p<0,05).

Отже, найбільші зміни на еКГ відмічено у тварин із 
постнатальним стресом. Очевидно це пов’язано з роз-
балансуванням роботи na+, K+-аТФази внаслідок зрос-
тання процесів перекисного окиснення ліпідів і некрозом 
кардіоміоцитів, що було нами досліджено раніше [3].

Для встановлення механізмів автономної регуляції 
діяльності серцевого ритму використовували метод 

математичного аналізу серцевого ритму, який дає мож-
ливість оцінити стан автономної нервової системи (аНс) 
за наступними показниками: варіаційний розмах (Вр), 
мода (Мо) і амплітуда моди (аМо). результати подано 
в таблиці 2.

У контрольних тварин виявлено статеву різницю 
таких показників: у самців, порівняно з самицями, були 
меншими на 17,07 % (p<0,001) Мо, на 58,49 % (p<0,001) 
– Вр, більша на 16,72 % (p<0,001) Чсс. Отримані дані 
вказують на переважання у самців тонусу симпатичного 
відділу аНс, у самиць – парасимпатичного.

Після перенесеного пренатального стресу в самців 
відмічено зростання показника Мо на 7,32 % (p<0,02), 
зниження значення Чсс – на 6,73 % (p<0,02). Це вказує 
на зменшення тонусу симпатичного відділу аНс. При 
постнатальному стресі тільки у самців було зростання на 
12,20 % (p<0,02) показника Мо і зменшення на 13,56 % 

Таблиця 1. Показники електрокардіограми у тварин різної статі, які зазнали стресу

стать
Контроль

(самці – n=10, 
самиці – n=10)

Вид стресу
пренатальний

(самці – n=12, самиці – n=12)
постнатальний

(самці – n=11, самиці – n=12)
комбінований

(самці – n=10, самиці – n=12)
Чсс, хв-1

самці 487,10±11,12 476,00±13,67 423,92±18,48*,**

* – p<0,002
** – p<0,02

479,10±21,34

самиці 430,40±10,60#

# – p<0,001
439,17±9,56#

# – p<0,05
412,50±18,49 436,83±15,48

Інтервал R-R, мс
самці 123,80±3,09 127,09±3,57 144,67±7,80*,**

* – p<0,01
** – p<0,05

127,60±5,95

самиці 140,20±3,40
# – p<0,001

137,33±2,98#

# – p<0,05
148,00±6,96 139,33±4,94

Інтервал P-Q, мс
самці 33,40±3,58 36,73±2,86 43,50±2,49*

* – p<0,05
35,40±3,27

самиці 41,80±2,91 36,00±3,02 47,33±2,76**

** – p<0,01
37,33±3,38##

## – p<0,05
Інтервал Q-t, мс

самці 74,80±4,24 72,91±4,17 74,17±3,07 78,40±4,98
самиці 77,00±5,09 87,50±4,06#

# – p<0,01
75,00±5,88 83,67±3,04

Інтервал Q-tc, мс
самці 140,80±1,70 142,36±2,04 151,75±3,85*,**

* – p<0,01
** – p<0,05

142,50±3,34

самиці 149,90±1,80#

# – p<0,001
148,17±1,62#

# – p<0,05
153,67±3,53 146,08±3,88

Зубець Т, мВ
самці 0,223±0,027 0,261±0,026 0,197±0,018**

** – p<0,05
0,194±0,018**

** – p<0,05
самиці 0,141±0,022

# – p<0,05
0,169±0,021#

# – p<0,01
0,196±0,016*

* – p<0,05
0,155±0,024

сегмент s-t, мВ
самці 0,060±0,016 0,077±0,014 0,079±0,016 0,019±0,017**, ##

** – p<0,001
## – p<0,01

самиці 0,036±0,044 0,012±0,030 0,029±0,023 0,016±0,020

Примітки: тут і в наступних таблицях: 
1) * – показники достовірні порівняно з контролем;
2) ** – показники достовірні порівняно з пренатальним стресом;
3) ## – показники достовірні порівняно з постнатальним стресом;
4) # – показники достовірні порівняно з самцями.
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(p<0,001) Чсс, що свідчило про зниження симпатичних 
впливів. У тварин із комбінованим стресом, порівняно з 
контролем, зрушень показників не було. Виявлено досто-
вірно менше значення Вр – на 52,83 % (p<0,02) у самців 
із комбінованим стресом порівняно з пренатальним.

У таблиці 3 подано показники, які різнобічно характе-
ризують вегетативну регуляцію серця: індекс напруження 
(ІН), індекс вегетативної рівноваги (ІВр), вегетативний 
показник ритму (ВПр) і показник адекватності процесів 
регуляції (ПаПр).

У контрольних самців, порівняно з самицями, більши-
ми виявилися ІН (у 3,27 раза, p<0,02), ВПр (у 2,11 раза, 
p<0,002), ПаПр (у 1,65 раза, p<0,01). У самців відмічено 
зсув балансу в бік симпатичного відділу аНс, у самиць 
– парасимпатичного. Це призвело до збільшення на-
пруженості регуляторними процесами у самців, про що 
свідчило значно вище значення у них ІН.

У щурів, які зазнали пренатального стресу, відмічено 
зміни ВПр: у самців виявлено зменшення його у 1,69 

раза (p<0,05), у самиць – зростання його у 1,68 раза 
(p<0,05). Отримані дані вказують на підвищення вагусних 
впливів у самців, зростання симпатичної регуляції – у 
самиць.

У тварин, що перенесли постнатальний стрес, по-
рівняно з контролем, змін не виявлено і не було статевої 
різниці між досліджуваними показниками.

У самців, які зазнали комбінованого стресу, порівняно 
з пренатальним, достовірно більшим, у 1,45 раза (p<0,05) 
виявився ВПр. Отримані дані вказують на зростання сим-
патичних впливів у регуляції серцевого ритму.

Найбільшу стабільність при досліджуваних видах 
стресу проявив ПаПр. Переважання змін ВПр над 
змінами ПаПр – аргумент на користь твердження, що 
ваготонія у самців при пренатальному стресі формуєть-
ся переважно внаслідок підсилення парасимпатичних 
впливів. У самиць симпатикотонія при пренатальному 
стресі формується переважно внаслідок послаблення 
парасимпатичних впливів.

Таблиця 2. Показники кардіоінтервалографії у тварин різної статі, які зазнали стресу 

Таблиця 3. Показники вегетативної регуляції синусового ритму в тварин різної статі, які перенесли хронічний стрес 

стать
Контроль

(самці – n=9, 
самиці – n=8)

Вид стресу
пренатальний

(самці – n=11, самиці – n=11)
постнатальний

(самці – n=10, самиці – n=9)
комбінований

(самці – n=9, самиці – n=12)
Чсс, хв-1

самці 488,33±8,03 457,54±9,35*

* – p<0,02
430,00±12,59*

* – p<0,001
461,44±18,98

самиці 418,37±8,51#

# – p<0,001
432,82±10,08 432,22±10,09 447,42±16,20

Мо, с
самці 0,123±0,002 0,132±0,003*

* – p<0,02
0,138±0,003*

* – p<0,001
0,132±0,005

самиці 0,144±0,003#

# – p<0,001
0,140±0,003 0,140±0,001 0,136±0,005

аМо, %
самці 38,09±4,53 30,92±3,63 35,94±4,35 36,69±3,25
самиці 26,77±3,04 33,60±3,36 31,63±4,15 27,24±2,84

Вр, с
самці 0,0053±0,0007 0,0081±0,0010 0,0067±0,0009 0,0053±0,0005**

** – p<0,02
самиці 0,0084±0,0006#

# – p<0,002
0,0062±0,0009 0,0070±0,0006 0,0079±0,0010

стать
Контроль

(самці – n=9, 
самиці – n=9)

Вид стресу
пренатальний

(самці – n=11, самиці – n=11)
постнатальний

(самці – n=10, самиці – n=9)
комбінований

(самці – n=9, самиці – n=12)
ІН, x102, ум.од.

самці 404,96±114,18 187,93±36,97 277,12±63,63 311,15±54,82
самиці 123,65±23,44#

# – p<0,02
282,39±66,06 201,88±52,49 177,93±45,79

ІВр, x102, ум.од.
самці 98,89±28,37 49,05±9,16 74,92±15,98 78,23±12,20
самиці 34,95±6,22 76,49±18,99 54,33±12,93 49,35±10,10

ВПр, x102, ум.од.
самці 18,41±2,99 10,87±1,11*

* – p<0,05
13,40±2,05 15,73±1,65**

** – p<0,05
самиці 8,71±5,09#

# – p<0,002
14,60±2,11*

* – p<0,05
11,20±1,16 12,24±1,89

ПаПр, ум.од.
самці 0,311±0,038 0,237±0,031 0,259±0,034 0,288±0,033
самиці 0,188±0,024#

# – p<0,01
0,245±0,028 0,232±0,035 0,210±0,026
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Отже, у тварин, які зазнали хронічного емоційного 
стресу, відмічено порушення регуляції серцевого ритму.

ВИСНОВКИ 1. Хронічний постнатальний стрес при-
зводить до порушення процесів автоматизму, збудли-
вості та провідності в самців, збільшення реполяризації 
шлуночків у самиць. У самців із постнатальним стресом 
відмічено сповільнену й асинхронну реполяризацію 
міокарда, що є предиктором фатальних аритмій і карді-
огенної смерті. При постнатальному та комбінованому 
стресах зникає статева різниця між тваринами. 

2. Хронічний пренатальний і постнатальний стреси у 
самців призводять до зменшення симпатичних впливів 
аНс гуморальними каналами. Ваготонія у самців при 
пренатальному стресі формується переважно внаслідок 
підсилення парасимпатичних впливів; у самиць симпати-
котонія при пренатальному стресі формується переважно 
внаслідок послаблення парасимпатичних впливів.

Перспективи подальших досліджень У подальшому 
буде досліджено морфологічні зміни у серці тварин різної 
статі, які зазнали хронічного стресу.
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