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ABSTRACT. Background. To date, close attention is paid to the problems of formation and development of the myocardi-

um in general and in particular its structural components. This phenomenon is associated with an increase in cardiovascular 

malformations in both adults and infants. These defects can be caused by genetic factors, as well as various teratogenic sub-

stances. One such substance is alcohol. Despite the risks, many women still drink alcohol during pregnancy. The main prob-

lem is that almost half of pregnancies are unplanned, so a woman may continue to consume alcohol for several weeks before 

learning about her condition. Especially in young women, fertilization can occur in a state of intoxication. In addition, under 

the influence of ethanol, cardiac function may be impaired in the absence of structural abnormalities. Chronic alcohol intoxi-

cation causes changes in the myocardium at all levels of its structural organization. First of all, teratogenic changes caused by 

the action of ethanol affect the development of cardiomyocytes in the process of embryogenesis, which contributes to the 

underdevelopment of the structure or function of heart cells. Although the effect of maternal alcohol consumption on the 

fetus has been studied for decades, there are still conflicting conclusions about the severity of myocardial morphological 

changes depending on the time, frequency and duration of alcohol consumption. Objective: to conduct a retrospective analy-

sis of literature sources devoted to the study of adverse effects on the fetus caused by alcohol. Methods. The paper conducted 

a retrospective analysis of literature references and formed an understanding of the changes in the structure of the 

myocardium caused by teratogenic effects of alcohol. Results and conclusion. Analysis of literature sources showed a high 

level of adverse effects observed in offspring born to alcoholic mothers. Detrimental effects of alcohol cause changes in the 

myocardium at all levels of structural organization, including its ultrastructure. It was studied that prenatal exposure to etha-

nol induces significant changes in relative heart weight, left ventricular wall thickness and cardiomyocyte size. Exposure to 

high concentrations of alcohol in experimental animals during gestation can lead to congenital heart defects, such as atrial, 

ventricular, and septal defects. The main manifestation of the prenatal effect of alcohol after birth is the fetal alcohol syn-

drome, which combines various degrees of deviation in the development of the child. 
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Вступ 

Світова статистика, заснована на дослі-

дженні глобального тягаря хвороб (Global Burden 

of Disease) показує, що у 2019 році серед основ-

них причин смерті у всіх вікових категоріях обох 

статей перше місце посідають серцево-судинні 

захворювання (ССЗ). Хвороби серця залишають-

ся домінуючою причиною смертності у всьому 

світі протягом останніх 20 років. З 2000 року 

кількість випадків смерті від ССЗ збільшилась 

більше чим на 2 мільйони і в 2019 році цей пока-

зник досяг майже 9 мільйонів. Загальна глобаль-

на смертність від ССЗ за останні 29 років зросла 

майже на 8%. На теперішній час хвороби серця 

займають 16% випадків від усіх причин смерті у 

світі (World Health Organization) [1,2].  

У вітчизняній і закордонній літературі знач-

не місце посідають дослідження, що розглядають 

вплив різних тератогенних речовин на форму-

вання серцево-судинної системи (ССС). Провід-

на роль відводиться на вплив етанолу. Численні 

досліди на тваринах показали, що вплив алкого-
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лю на матір під час гестаційного періоду збіль-

шує частоту виникнення аномалій з боку ССС. 

Тератогенний вплив залежить від частоти і три-

валості вживання, кількості алкоголю, а також 

від генетичної схильності [3,4,5,6]. Пренатальна 

дію алкоголю повʼязана з численними аномалія-

ми потомства: внутрішньоутробна смерть, за-

тримка росту, вади розвитку, поведінкові пору-

шення. В 1968 році Lemoine P. з колегами впер-

ше описали тератогенні ефекти етанолу на дітей, 

народжених від алкоголізованих матерів [7].  

Мета дослідження: провести ретроспектив-

ний аналіз літературних джерел присвячених 

вивченню неблагоприємних ефектів на плід, 

спричинених алкоголем. 

Матеріали та методи 

Проведено ретроспективний аналіз літера-

турних посилань та сформовано розуміння пере-

будов структури міокарда, спричинених терато-

генним впливом алкоголю. 

Результати та їх обговорення 

Завдяки своїй розчинності, алкоголь не 

звꞌязується з тканинами і білками плазми крові, 

але може проникати через гематоенцефалічний 

барꞌєр і плаценту [8]. Пренатальна дія алкоголю 

може спричинювати широкий спектр неблагоп-

риємних ефектів на плід, таких як вроджені вади 

серця, черепно-лицьові аномалії, дефіцит росту, 

дисфункції ЦНС, а також нейроповедінкові по-

рушення, що відомі як розлади алкогольного 

спектру плода або фетальний алкогольний синд-

ром (FASD) [9,10]. FASD характеризується дис-

генезією багатьох систем органів. Вади розвитку 

ССС з′являються у 50% дітей з діагнозом FASD. 

У людини найбільш пагубний вплив тератогену 

припадає на 2 – 8 тижні вагітності. Досліди по-

передніх років відображають, що серцеві міоци-

ти під час ембріогенезу за умов дії алкоголю не 

дозрівають морфологічно та функціонально. 

Пригнічення росту кардіоміоцитів (КМц) і функ-

ції мітохондрій, затримка розвитку міозину та 

актину, зміни транспорту Са2+ та порушення 

захвату і зв′язування Са2+ саркоплазматичним 

ретикулумом, а також внутрішньоклітинного 

гомеостазу Са2+ були зареєстровані на числен-

них моделях тварин з FASD [11].  

Зміни, викликані надмірним споживанням 

алкоголю, також вивчались з точки зору гістопа-

тології. Emmanuel R. проаналізував біопсію сер-

цевого мʼяза людей, які раніше ніколи не спожи-

вали алкоголь та дотримувались збалансованої 

дієти з тими, хто споживав його в великих кіль-

костях протягом одного місяця. При використан-

ні світлової мікроскопії не було виявлено 

значних змін. Електронна мікроскопія продемон-

струвала наступне: внутрішньоклітинне набу-

хання, накопичення глікогену та ліпідів, зміни в 

структурі саркоплазматичного ретикулума і 

мітохондрій [12].  

Ferrans V. і Hibbs R. виявили аналогічні 

структурні прояви у людей з діагнозом алко-

гольної кардіоміопатії. При гістологічному до-

слідженні були описані різні ступені фіброзу, 

вогнищеві ділянки ендокардіального фіброела-

стозу і скупчення опухлих клітин в епікарді та 

ендокарді. Крім того, спостерігались значні 

розбіжності в розмірах міофібрил, які показали 

відносне зменшення кількості міофіламентів з 

набуханням, вакуолізацією і гіалінізацією. Ядра 

КМц були крупнішими в порівнянні з «нормаль-

ними», їх було складно виявити морфологічно. 

Було підкреслено наявність внутрішньоклітин-

ного напокичення нейтральних ліпідів у формі 

невеликих цитоплазматичних крапель. У наступ-

ному з використанням електронної мікроскопії 

автори виявили наявність схожих гістологічних 

змін у серці, що були зафіксовані після гіпоксії 

та ішемії [13,14]. 

Існує ряд експериментів, які демонструють 

токсичний вплив алкоголю та його метаболіту – 

ацетальдегіду на функцію мітохондрій та сарко-

плазматичного ретикулума. Ацетальдегід погір-

шує скоротливу функцію серця, порушує звꞌязок 

між збудженням та скороченням серця і переки-

сному окисненню ліпідів [15]. Алкоголь пригні-

чує процеси мітохондріального «дихання» і ак-

тивність ферментів в циклі трикарбонових кис-

лот, що в свою чергу запобігає поглиненню і 

звꞌязуванню кальція мітохондріями. Спорідне-

ність мітохондрій з секвестрацією кальція впли-

ває на скорочення серцевого мꞌяза [16,17,18]. Це 

призвело до необхідності проведення широкого 

комплексу досліджень, присвячених аналізу за-

гальносистемних і локальних процесів, які відбу-

ваються в організмі за умов впливу етанолу.  

Ще в попередньому столітті було доведено, 

що дисфункція КМц може сприяти активації клі-

тин симпатичної нервової системи та ренін-

ангіотензинової системи. Adams M. з колегою 

Hirst M. продемонстрували, що високий рівень 

норадреналіну спричинює негативний вплив на 

міокард, включаючи гіпертрофію та апоптоз 

КМц, ремодулювання ЛШ [19,20]. Досліди в 

цьому напрямку доводять безпосередній вплив 

катехоламінів на індукцію алкогольної гіпертро-

фії [21]. Ці дані були підтверджені Gabriel K. в 

2019 році за умов хронічного катехоламінового 

стресу [22], а також Wang S. і Ren J. в 2018 році, 

що також ілюструють роль аутофагії в розвитку 

алкогольної кардіоміопатії [23].  

Досить відомий факт того, що вплив висо-

ких доз етанолу під час вагітності може призвес-

ти до вроджених вад серця плода, а саме – дефе-

кти міжпередсердної перегородки, міжшлуноч-

кової перегородки, відкрита артеріальна протока, 

атрезія тристулкового клапану, аномальна хорда 

лівого шлуночка, крім того може спостерігатись 

порушення серцевої функції за відсутності стру-

ктурних аномалій [24,25].  

Karunamuni G. з колегами проводили оцінку 
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вроджених дефектів серця, повꞌязаних з прената-

льною дією етанолу, за допомогою оптичної ко-

герентної томографії. Дослідження базувалось на 

пізній стадії ембріонального серця перепілки. 

Було виявлено, що товщина міжшлуночкової 

перегородки в експериментальній групі значно 

менша, ніж в контрольній групі. Також було ви-

значено, що зовнішній діаметр і діаметр вентро-

дорсального просвіту гілок аорти суттєво змен-

шився після впливу етанолу. Загальний клапан-

ний обꞌєм був зменшений на 24%. Деякі ембріо-

ни з експериментальної групи показали аномаль-

ну морфологію клапанів серця, зокрема змен-

шення обꞌєму мітрального клапана. Було проде-

монстровано, що аномалії в будь-якому з серце-

вих клапанів можуть викликати турбулентний 

рух крові в результаті зміненої регургітації, що в 

свою чергу сприяє росту мікропошкоджень на їх 

поверхні. Деякі ембріони після дії етанолу де-

монстрували перимембранозні і мꞌязові дефекти 

міжшлуночкової перегородки, відсутні або змі-

щені магістральні судини, правий шлуночок з 

подвійним виходом і гіпопластичні або аномаль-

но повернуті шлуночки [26]. Таким чином за 

останні роки було чітко сформульовано, що вжи-

вання алкоголю також тісно повꞌязано з розвит-

ком порушень серцевого ритму, гіпертонічної 

хвороби, алкогольної кардіоміопатії, ішемічної 

хвороби серця [27,28,29]. 

Хронічне зловживання алкоголю є основ-

ною причиною кардіомегалії. Серце збільшуєть-

ся у розмірах, має вꞌялий мꞌязовий тонус, пред-

ставляє собою ділянки мꞌязової дегенерації, фіб-

розу, внутрішньоклітинного набряку, лімфоци-

тарної інфільтрації з численними краплями жиру 

в саркоплазмі КМц. Ці зміни приводять до втра-

ти клітин шляхом некрозу та апоптозу, що є ві-

рогідним механізмом зниження скоротливої фу-

нкції [8]. 

В науковій літературі встановлено, що хро-

нічне вживання алкоголю сприяє апоптозу КМц, 

який в свою чергу є фактором розвитку ССЗ [30]. 

Rodriguez A. з колегами на щурах досліджували 

вплив високої та низької дози алкоголю на акти-

вність каспатази-3, як маркер апоптозу. Було 

показано, що активність апоптозу знижується 

при споживанні низькоалкогольної дієти, а також 

зберігаються показники підвищеної або норма-

льної скоротливості. На противагу – високі дози 

етанолу призводять до підвищення активності 

каспатази-3, а також до зниження швидкості ско-

ротливої діяльності [31]. Дослідниками був опи-

саний токсичний вплив на КМц, в яких спостері-

гається набряк саркоплазматичного ретикулума, 

руйнування скоротливих елементів, як наслідок 

вставні диски більш крихкі, а також збільшуєть-

ся відкладення жирових крапель. Останні оточе-

ні гранулами глікогену, які як правило знахо-

дяться під сарколемою [31, 32]. Етанол викликає 

зміни в просторовій реорганізації мітохондрій: 

міжмітохондріальні контакти зникають і мітохо-

ндріальна популяція перегруповується в окремі 

кластери, рівномірно розподілені по мꞌязовій 

клітині. Мітохондрії виглядають роздутими з 

менш щільним упакуванням розширених крист. 

В наслідок цього зꞌявляються «мегамітохондрії», 

що свідчать про безпосереднє порушення роботи 

міокарда [8]. 

Було досліджено, що ізольовані КМц щурів, 

які отримували алкоголь, не підтримували необ-

хідного рівня АТФ через підвищення активності 

мітохондріальної АТФ-синтази, що в кінцевому 

результаті призводило до втрати КМц. Пору-

шення ультраструктури скоротливого апарата 

після впливу етанолу повʼязано з пригніченим 

синтезом міофібрилярних і саркоплазматичних 

білків у міокарді [33,34]. 

Основними механізмами появи локальних 

змін в міокарді, викликаних дією алкоголю, є 

апоптоз, зміни звʼязку між збудженням і скоро-

ченням в КМц, структурні і функціональні зміни 

мітохондрій і саркоплазматичного ретикулума, 

зміни цитозольних потоків кальцію, зміни каль-

цієвої чутливості міофіламентів, зміни мітохонд-

ріального окислення, порушення синтезу білка, 

зменшення кількості скоротливих білків і дис-

пропорція між різними типами міофібрил, поси-

лення окисного стресу, активація ренін-

ангіотензинової системи і симпатичної нервової 

системи [35]. 

Дослідження, які наведені вище, чітко окре-

слюють механізми дисфункції внутрішньоклі-

тинних органел, що в свою чергу викликає зміни 

в ліпідно-енергетичному метаболізмі і гомеостазі 

кальцію, що є особливо важливим для скоротли-

вої активності міофібрил. Не дивлячись на чис-

ленні експерименти, послідовність змін, які від-

буваються при пошкодженні міокарда, виклика-

ним алкоголем, все ще є досить спірним момен-

том. Деякі науковці стверджують, що першим є 

поява гіпертрофії, інші вважають, що ключовим 

етапом є втрата КМц [31,32,34,35] 

Велика частка наукових досліджень були 

направлені на вивчення пренатального впливу 

алкоголю на міокард шлуночків і передсердь. 

Goh J. з колегами оцінювали вплив пренатальної 

дії етанолу на пізніх термінах вагітності, коли 

відбувається розвиток КМц [36]. Науковці в екс-

периментальній моделі використовували овець, 

тому що терміни формування їх КМц схожі на 

терміни формування КМц людини. Було виявле-

но, що дія етанолу на пізніх термінах вагітності 

може підвищувати експресію генів апоптозу, 

прискорити дозрівання КМц, збільшити обꞌєм 

КМц і ЛШ в серці плода. На 134 день вагітності 

міокард потомства експериментальної групи міс-

тив 76% двоядерних КМц, а міокард контрольної 

групи – 64% двоядерних КМц. Ці дані свідчать 

про те, що КМц під впливом етанолу дозрівають 

раніше, ніж в контрольній групі. В дослідженні 
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Goh J. доля двоядерних КМц збільшилась на 

12%, а кількість одноядерних КМц зменшилась 

на аналогічний показник. Було наглядно доведе-

но, що вплив алкоголю викликає значне збіль-

шення відносної маси серця, відносного обʼєму 

стінки ЛШ, а також площі поперечного перерізу 

КМц [36]. Схожі результати були виявлені в дос-

лідженні Shirpoor A. з колегами, але в цьому екс-

перименті маса серця потомства була знижена 

[37].  

Вплив високих доз етанолу під час вагітнос-

ті призводить до зниження маси серця паралель-

но зі зниженням маси тіла і маси інших органів 

[38]. В дослідженні Goh J. було показано, що при 

помірних дозах етанолу на пізніх періодах вагіт-

ності у потомства формується гіпертрофія ЛШ 

[36]. Схожі результати були отримані у овець 

після гострого впливу етанолу на 116, 117 і 118 

дні вагітності, але в цьому дослідженні маса сер-

ця зберігалась при зниженні маси тіла плода [39]. 

Аномальний ріст серця часто повʼязаний з під-

вищеним відкладенням інтерстиційного колаге-

ну, що призводить до ущільнення стінки шлуно-

чків і свідчить про серцевий фіброз [40]. Фіброз 

міокарда характеризується непропорційним 

співвідношенням усіх типів колагену і неоргані-

зованим розташуванням колагенових волокон. 

Імуногістохімічним методом Liang. B з колегами 

в дослідженні на щурах визначили, що рівень 

експресії колагену I типу в модельній групі був 

значно вищим в порівнянні з контрольною гру-

пою щурів [41].  

Велика увага досліджень були спрямовані 

на визначення основних етапів формування міо-

архітектоніки та ангіоархітектоніки міокарда. 

Ембріональне серце – це перший орган, який 

починає функціонувати під час розвитку плода. 

Формування серця – дуже складний і динамічний 

процес, який в остаточному етапі призводить до 

появи чотирикамерного серця з єдиної трубчас-

тої структури. Кардіогенез починається з форму-

вання серпа серця на 7,5-й день ембріона миші і 

відповідно 14-й день гестації у людини [42].  

Серце складається зі спеціалізованих типів 

клітин, які утворюються з різноманітних ембріо-

нальних попередників. Було ідентифіковано 3 

популяції клітин, що утворюють міоцитарні і 

неміоцитарні форми. До них відносяться кардіо-

генні клітини мезодерми, проепікард і клітини 

нервового гребеня. Кардіогенна мезодерма дає 

початок утворенню міокарда шлуночків, перед-

сердь і системи відтоку крові, а також вносить 

вклад у розвиток клітин ендокарда і провідної 

системи. Клітини проепікарду диференціюються 

в інтерстиційні фібробласти, ендотелій, а також у 

клітини гладкої мʼязової тканини судин. Взаємо-

дія епікарда з міокардом відіграє вирішальну 

роль для дозрівання камер і росту шлуночкових 

мʼязів. Клітини нервового гребеня дають початок 

клапанам і перегородкам серця, а також його 

вегетативній нервовій системі [42]. Важливість 

клітин нервового гребеня була продемонстрова-

на в дослідах, які показали зменшення діаметра 

великих судин і обʼємів стулок атріовентрикуля-

рного клапана у ембріонів, у яких ці клітини-

попередники були видалені. Важливим є факт 

того, що вади розвитку були схожими на дефек-

ти, які спостерігались на пташиних моделях ал-

когольного синдрому плода. Це дозволяє зроби-

ти припущення, що одним з ймовірних механіз-

мів алкогольного ураження серця є аномальний 

розвиток клітин нервового гребеня [43]. Звʼязок 

між дією етанолу і дисфункцією клітин нервово-

го гребеня може полягати в тому, що ці клітини 

мають високу чутливість до дії вільних радика-

лів, а отже більш високу швидкість апоптозу че-

рез зниження активності ендогенної супероксид-

дисмутази [44,45]. В дослідженні Chen S. зі спів-

робітниками було доведено, що вплив алкоголю 

може перешкоджати міграції клітин нервового 

гребеня [45].  

На більш пізніх термінах пренатального ро-

звитку відбувається повне злиття верхньої та 

нижньої атріовентрикулярних подушок, 

міжшлуночкові отвори закриваються, шлях 

відтоку зародка розділений двома обʼємними 

ендокардіальними гребенями. Тракт відтоку ПШ 

добре розвинений, ЛШ також починає його фор-

мувати. Після утворення повністю сформованої 

вторинної перегородки і овального отвору – ро-

звиваються стулки атріовентрикулярного клапа-

ну, сухожильні тяжі, сосочкові мʼязи і артеріаль-

ні клапани. ЛШ повністю отримує свою систему 

відтоку [46]. На завершальному етапі формується 

зріле серце – три правих і дві лівих легеневі ве-

ни, повністю закривається міжшлуночковий 

отвір, залишаються частково зрілими клапани 

серцевих перегородок [47,48,49,50]. 

У 2014 році Jennifer W. зі співавторами про-

водили наукове дослідження с метою вивчення 

міофібрилогенезу у мишей задля підтримання 

моделі преміофібрил, яка спостерігається у 

птахів. У цій моделі преміофібрили формуються 

першими по всій довжині новоутвореної мем-

брани міотрубок. [51].  

Збірка преміофібрил починається на 

розповсюджених кінцях або сторонах мʼязових 

клітин. Преміофібрили складаються з міні-

саркомерів, які містять саркомерні білки в Z-

тільцях, збагачених α-октиніном і прикріплених 

тонких філаментів, повʼязаних з білками. Філа-

менти немʼязового типу міозину прсутні в міні-

А-зонах преміофібрил. Z-тільця перетворюються 

на Z-подібні намистини в дозріваючих міофібри-

лах, які в свою чергу трансформуються в Z-

смуги в зрілих міофібрилах. Дозріваючі містять 

два різних типу міозину II - немʼязовий і 

мʼязовий. Немʼязові білки міозину II відсутні у 

зрілих міофібрилах [51,52]. 

В основі міофібрилогенезу – приєднання 
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нових структурних білків, а також специфічне 

розташування в саркомери міофібрилярних ком-

понентів. Білки найбільш динамічні в 

преміофібрилах на ранніх стадіях і найменш ди-

намічні в зрілих міофібрилах на заключних 

стадіях міофібрилогенезу. На думку Sanger J. це 

може бути повʼязано з посиленою взаємодією 

між білками в процесі дозрівання. Важлива роль 

у збірці міофібрил належить білкам нуклеації 

актину, які відповідають за формування, підтри-

мання, розташування актинових філаментів 

[53,54]. На даний час цей момент потребує більш 

достатнього вивчення. 

Досліди, проведені на рибах, показали, що 

розбіжності в тривалості дії етанолу можуть 

привести до серцевих аномалій різного ступеня. 

При цьому хронічна дія алкоголю з великою 

ймовірністю викликає розвиток більш значних 

дефектів ендокардіальної подушки в порівнянні з 

дефектами, спричиненими тимчасовим впливом 

етанолу. В експерименті Sarmah S. серця, ураже-

ні хронічним впливом алкоголю на момент кар-

діогенезу, виявились малими з відсутньою внут-

рішньою тканиною, яка розділяє камери [55]. 

Пташині моделі продемонстрували роль концен-

трації етанолу у визначенні ступеня серцевих 

ефектів, при цьому клапанні аномалії були наяв-

ні в 68% сердець ембріонів, які підлягали впливу 

високих концентрацій [56]. Досліди, проведені 

на личинках, показали, що вплив таких концент-

рацій призводить до різкої деструкції дорсальної 

аорти і коарктації сегментарної артерії, а також 

до зміни морфологічних показників, таких як 

розмір серця [57]. При низьких концентраціях 

алкоголю було виявлено зміни частоти серцевих 

скорочень, яка виявилась нижчою в порівнянні з 

показниками контрольної групи [58]. 

Leu Y. з колегами продемонстрували, що 

вплив етанолу в ранньому віці може вплинути на 

мезенхімальні стовбурові клітини, тим самим 

підвищуючи сприйнятливість до захворювань у 

більш пізньому віці [59]. В інших дослідах на 

щурах були виявлені наступні наслідки: підви-

щення інсулінорезистентності, гіпертригліцери-

демію, зниження маси тіла, виживання та імун-

ної відповіді, а саме відповідь В- і Т- клітин, за-

гострення хронічних запальних процесів [60].  

Вище зазначене дає чітке розуміння вважати 

проблему тератогенних ефектів алкоголю актуа-

льною і такою, що потребує продовження науко-

вих пошуків із застосуванням трансмісійної еле-

ктронної мікроскопії, імуногістохімічного дослі-

дження, 3-D моделювання, морфометричного 

аналізу в проведенні експериментального і мор-

фологічно обґрунтованого дослідження. 

Проведений аналіз літератури висвітлює ак-

туальність проблеми та підкреслює ряд питань 

для подальшого вирішення.  

Висновки  

Вплив різних концентрацій алкоголю на ек-

спериментальних тварин під час гестаційного 

періоду призводить до різноманітних неблагоп-

риємних ефектів локальної і системної дії. Ви-

вчення цього тератогенного впливу дає провести 

паралель впливу на людський організм. Дослі-

джено, що пренатальний вплив алкоголю приз-

водить до структурної реорганізації міокарда, 

сприяє пригніченню росту і розвитку КМц, а 

також їх органел, впливає на процеси кардіогене-

зу і викликає порушення серцевої функції. Осно-

вним проявом пренатальної дії алкоголю після 

народження є фетальний алкогольний синдром, 

який обʼєднує різноманітні за ступенем вираже-

ності відхилення у розвитку потомства. 

Перспективи подальших досліджень 

Матеріали контентного аналізу включено до 

теми дисертаційного дослідження «Онтогенети-

чні перебудови міокарда шлуночків і передсердь 

серця щурів за умов пренатальної дії алкоголю».  

Джерела фінансування 

Виконання роботи проводиться в рамках на-

уково-дослідної теми «Гістогенез компонентів 

серцево-судинної системи людини та лаборатор-

них тварин у нормі та за умов експерименту» 

(номер державної реєстрації 0118U004730). 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

 

 

Літературні джерела 
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Черкас О.А. Тератогенний вплив алкоголю на міокард лабораторних тварин на етапах прена-

тального онтогенезу (огляд літератури). 

РЕФЕРАТ. Актуальність. На сьогоднішній день пильна увага надається проблемам формування та 

розвитку міокарда як в цілому, так і, зокрема, його структурних компонентів. Це явище пов’язано зі зро-

станням вад серцево-судинної системи як у дорослих, так і у немовлят. Ці вади можуть бути викликані 

генетичними факторами, а також різними тератогенними речовинами. Однією з таких речовин є алко-

голь. Не дивлячись на ризики, багато жінок все ще вживають алкоголь під час вагітності. Основна про-

блема полягає в тому, що майже половина вагітностей є незапланованими, а тому жінка може продовжу-

вати споживати алкоголь на протязі декількох тижнів, перед тим як дізнається про своє положення. Важ-

ливим є те, що у молодих жінок запліднення може відбутись у стані алкогольного спʼяніння. Крім того, 

за умов впливу етанолу функції серця можуть бути порушені при відсутності структурних аномалій. 

Хронічна алкогольна інтоксикація викликає зміни у міокарді на всіх рівнях його структурної організації. 

Перш за все, тератогенні зміни, які викликані дією етанолу, впливають на розвиток кардіоміоцитів у 

процесі ембріогенезу, що сприяє недорозвинутості структури або функції серцевих клітин. Хоча вплив 

споживання алкоголю матірʼю на плід вивчається на протязі десятиліть, все ще є суперечливі висновки 

щодо виразності морфологічних змін міокарда в залежності від часу, частоти і тривалості вживання ал-

коголю. Мета: провести ретроспективний аналіз літературних джерел присвячених вивченню неблагоп-

риємних ефектів на плід, спричинених алкоголем. Методи. У роботі був проведений ретроспективний 

аналіз літературних посилань та сформовано розуміння перебудов структури міокарда, спричинених те-

ратогенним впливом алкоголю. Результати та висновки. Аналіз літературних джерел показав високий 

рівень неблагоприємних ефектів, які спостерігаються у потомства, народженого від алкоголізованих ма-

терів. Пагубний влив алкоголю спричинює зміни міокарда на всіх рівнях структурної організації, зокре-

ма його ультраструктури. Досліджено, що пренатальний вплив етанолу індукує значні зміни відносної 

ваги серця, товщини стінки лівого шлуночка і розмірів кардіоміоцитів. Вплив високої концентрації алко-

голю на експериментальних тварин під час гестаційного періоду може призводити до вроджених вад се-

рця, таких як дефекти передсердь, шлуночків та перегородок. Основним проявом пренатальної дії алко-

голю після народження є фетальний алкогольний синдром, який обʼєднує різноманітні за ступенем ви-

раженості відхилення у розвитку дитини.  

Ключові слова: міокард, алкоголь, етанол, лабораторні тварини, кардіоміоцит, кардіогенез. 

 

 

Черкас О.А. Тератогенное влияние алкоголя на миокард лабораторных животных на этапах 

пренатального онтогенеза (обзор литературы). 

РЕФЕРАТ. Актуальность. На сегодняшний день пристальное внимание уделяется проблемам фо-

рмирования и развития миокарда как в целом, так и, в частности, его структурных компонентов. Это яв-

ление связано с ростом пороков сердечно-сосудистой системы как у взрослых, так и у новорожденных. 

Эти недостатки могут быть вызваны генетическими факторами, а также различными тератогенными ве-

ществами. Одним из таких веществ является алкоголь. Несмотря на риски, многие женщины все еще 

употребляют алкоголь во время беременности. Основная проблема заключается в том, что почти полови-

на беременностей являются незапланированными, а потому женщина может продолжать потреблять ал-

коголь в течение нескольких недель, прежде чем узнает о своем положении. Важно то, что у молодых 

женщин оплодотворение может произойти в состоянии алкогольного опьянения. Кроме того, в условиях 

воздействия этанола функции сердца могут быть нарушены при отсутствии структурных аномалий. Хро-

ническая алкогольная интоксикация вызывает изменения в миокарде на всех уровнях его структурной 

организации. Прежде всего, тератогенные изменения, вызванные действием этанола, влияют на развитие 

кардиомиоцитов в процессе эмбриогенеза, что способствует недоразвитости структуры или функции 

сердечных клеток. Хотя влияние потребления алкоголя матерью на плод изучается на протяжении деся-

тилетий, все еще имеются противоречивые выводы по выраженности морфологических изменений мио-

карда в зависимости от времени, частоты и длительности употребления алкоголя. Цель: провести ретро-

спективный анализ литературных источников посвященных изучению неблагоприятных эффектов на 
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плод, вызванных алкоголем. Методы. В работе был проведен ретроспективный анализ литературных 

источников и сформировано понимание перестроек структуры миокарда, вызванных тератогенным воз-

действием алкоголя. Результаты и выводы. Анализ литературных источников показал высокий уровень 

неблагоприятных эффектов, наблюдаемых у потомства, рожденного от алкоголизированных матерей. 

Пагубное влияние алкоголя вызывает изменения миокарда на всех уровнях структурной организации, в 

частности его ультраструктуры. Доказано, что пренатальное влияние этанола индуцирует значительные 

изменения относительного веса сердца, толщины стенки левого желудочка и размеров кардиомиоцитов. 

Влияние высокой концентрации алкоголя на экспериментальных животных во время гестационного пе-

риода может приводить к врожденным порокам сердца, таким как дефекты предсердий, желудочков и 

перегородок. Основным проявлением пренатального действия алкоголя после рождения является фета-

льный алкогольный синдром, объединяющий различные по степени выраженности отклонения в разви-

тии ребенка. 

Ключевые слова: миокард, алкоголь, этанол, лабораторные животные, кардиомиоцит, кардиогенез. 


