
__________________________________________________________________________________ 
MORPHOLOGIA • 2018 • Том 12 • № 4 

99

 
 
А.В. Чернявський  
 
Запорізький державний 
медичний університет 
 
 
 
 
Надійшла: 12.11.2018 
Прийнята: 09.12.2018 
 

 
DOI: https://doi.org/10.26641/1997-9665.2018.4.99-103 
 
УДК 611.127.018.63:612.647:615.357.08-599.323.45 

ОСОБЛИВОСТІ РОЗПОДІЛУ ТА ДИНАМІ-
КИ ВОЛОКОН СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ 
МІОКАРДА ШЛУНОЧКІВ ЩУРІВ В НОРМІ 
ТА ПІСЛЯ ВНУТРІШНЬОУТРОБНОГО 
ВПЛИВУ ДЕКСАМЕТАЗОНУ 
 

 
Cherniavskyi A.V.   Features of distribution and dynamics of the connective tissue fibers in the ventricles of 
rat’s myocardium in normal conditions and after intranatal injection of dexamethasone. 
Zaporizhzhia State Medical University, Zaporizhzhia, Ukraine 
ABSTRACT. Background. Any disturbance of the formation or organization of connective tissue such as undifferentiated 
connective tissue disease (UCTD) can lead to changes in extracellular matrix of the heart and deterioration of adaptive abili-
ties in the future. The safety of using synthetic glucocorticoids in pregnant women is the subject of active discussions due to 
possible adverse effects of dexamethasone on the development of the fetus and, in particular, on connective tissue the heart. 
Objective. The purpose of this research is to study the features of distribution and dynamics of the connective tissue fibers in 
the ventricles of rat’s myocardium in normal conditions and after intranatal injection of dexamethasone. Methods. 144 hearts 
of laboratory rats were investigated. They were divided into 3 groups: the first group included intact rats, the second - control 
group, that get intrauterine injection of Sodium Chloride solution 0.9% 0.05 ml on the 18th day of antenatal development. 
The third group was formed by experimental animals, who were injected by 0.05 ml of dexametazone in a similar method. 
Serial sections were stained with orcein, van Gieson method and impregnation with silver carbonate by Lilly. Results. It was 
found that intrauterine administration of dexamethasone in rats causes a significant decrease of collagen fibers in the myo-
cardium on 45-th day after birth comparison to control and intact groups by 30.8% and 29.1% respectively. In the structure of 
collagen fibers, the volume of type III fibers content at 14, 21 and 30 days were significantly higher in animals of intact and 
control groups than indexes of experimental group. Conclusion. Intranatal injection of dexamethasone may cause a violation 
in the development and lead to disorganisation of the connective tissue fibers in the ventricles of the heart. These changes 
may lead to development of UCTD and limitate the adaptive abilities of the heart in the future. 
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Вступ 
Останнім часом зростаючий інтерес морфо-

логів викликають міжклітинні структури міокар-
да. Сполучна тканина, що формує екстрацелюля-
рний матрикс шлуночків, представлена головним 
чином еластичними та колагеновими волокнами, 
що оточують кардіоміоцити та судини, та вико-
нують біомеханічну, трофічну та пластичну фун-
кції. Тому порушення формування або організа-
ції сполучної тканини, яке відбувається при син-
дромі недиференційованої дисплазії сполучної 
тканини (НДСТ), може призводити до змін спо-
лучнотканинного каркаса серця та погіршення 

адаптаційних можливостей у майбутньому [1]. 
Колагенові волокна ІІІ типу, які зустрічаються у 
міокарді, формують колагенові сітки – основу 
сполучнотканинної строми [2]. 

На сьогодні дуже гостро стоїть питання про 
доцільність застосування синтетичних глюкоко-
ртикоїдів у вагітних, зважаючи на можливий не-
сприятливий вплив дексаметазону на серце май-
бутньої дитини [3]. Раніше було встановлено, що 
у щурів, після введення дексаметазону в перші 
дні після народження спостерігається достовірне 
підвищення відносної маси серця, передчасне 
дозрівання кардіоміоцитів та зниження їх пролі-
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феративної активності [4]. У попередніх роботах 
спостерігали потовщення стінок шлуночків та 
міжшлуночкової перегородки після антенаталь-
ного впливу дексаметазону [5]. Однак, зміни у 
структурі сполучнотканинного компоненту, що 
відбуваються в серці щурів після внутрішньоут-
робного введення дексаметазону, залишаються 
не вивченими. 

Мета: вивчити особливості розподілу та ди-
наміки волокон сполучної тканини міокарда 
шлуночків щурів в нормі та після внутрішньоут-
робного впливу дексаметазону. 

Матеріали та методи  
У дослідженні були використані 144 серця 

білих лабораторних щурів, які були поділені на 3 
групи: І - інтактна група, ІІ – контрольна група 
тварин, котрим на 18 добу внутрішньоутробного 
розвитку шляхом лапаротомії було введено од-
норазово чрезматково, чрезоболонково, внутрі-
шньоплодово, підшкірно у міжлопаткову ділянку 
фізіологічний розчин у кількості 0,05 мл; та ІІІ – 
експериментальна група щурів, котрим було вве-
дено 0,05 мл розчину Дексаметазону у розведен-
ні 1:40 за описаним вище способом, на який 
отримано патент на корисну модель [6]. Тварин 
виводили з експерименту на 1, 3, 5, 9, 14, 21, 30 
та 45 добу після народження. При роботі з лабо-
раторними тваринами дотримувалися правил 
Страсбурзької «Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, які використовуються 
для експериментів та інших наукових цілей», 
Закону України «Про захист тварин від жорсто-
кого поводження» (2006, ст. 26) та «Загальних 
етичних принципів експериментів на тваринах» 
(Київ, 2013). 

 Фіксацію матеріалу проводили у 10% нейт-
ральному розчині формаліну з подальшим знево-
дненням у спиртах та заливанням у парафінові 
блоки. Зрізи товщиною 4 мкм забарвлювалися 
орсеїном для виявлення еластичних волокон, за 
Ван Гізоном – для виявлення колагенових воло-
кон, а для диференціювання І та ІІІ типів колаге-
нових волокон проводили реакцію імпрегнації 
карбонатом срібла за Лейдлоу (рецепти приготу-
вання розчинів були взяті з посібника Ліллі) [7]. 
Зображення обробляли у програмі ImageJ та оці-
нювали відносну площу (у %), зайняту сполуч-
ною тканиною. Отримані кількісні дані обробля-
ли методами варіаційної статистики в програмі 
MS Excel та Statistica 6.0. Статистичну значи-
мість відмінностей середніх величин оцінювали 
за допомогою t-критерію Стьюдента та вважали 
достовірною при p≤0,05. Числові дані результа-
тів дослідження представлені у вигляді «середнє 
± похибка середньої».  

Результати та їх обговорення  
Встановлено, що у міокарді шлуночків но-

вонароджених тварин інтактної групи колагенові 
волокна займають 2,775±0,478% площі, еластич-
ні волокна - 0,578±0,149%. Надалі відносна пло-

ща, що зайнята волокнами сполучної тканини 
поступово зростає протягом наступних 6 тижнів і 
до 45 доби вміст колагенових збільшується на 
290%, еластичних – на 308%. У складі колагено-
вих волокон важливе місце посідають волокна ІІІ 
типу, адже саме вони формують сполучнотка-
нинний матрикс, що оточує кардіоміоцити та 
сприяє підтримці форми та пружності міокарду 
при його скороченнях. Вміст колагену ІІІ типу у 
міокарді новонародженої інтактної тварини 
складає 2,118±0,320%, зменшується на третю 
добу, а надалі поступово збільшується, досягаю-
чи 6,260±0,332% на 45 добу. На загал, за перші 6 
тижнів життя частка сполучної тканини у міока-
рді шлуночків серця щурів збільшується у 2,93 
рази (табл. 1). 

Колагенові волокна у шлуночках спостері-
галися у вигляді поодиноких звивистих смужок 
уздовж кардіоміоцитів та між ними, скупчень 
навколо судин та у субепікардіальному та субен-
докардіальному шарах міокарда (рис. 1).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Колагенові волокна у міокарді інтактної 

тварини. 45 доба після народження. Забарвлення за 
методом Ван Гізона: ×400. 

 
Еластичні волокна зустрічалися у значно 

меншій кількості, ніж колагенові та розташову-
валися головним чином у стінках артерій, тон-
кими стрічками навколо них, під епікардом та 
ендокардом, а також між кардіоміоцитами (рис. 
2). 

В контрольній групі, тваринам якої прово-
дили оперативне втручання і вводили фізіологіч-
ний розчин, у новонароджених щурів вміст кола-
генових та еластичних волокон складав 
2,695±0,247% та 0,553±0,116% відповідно. Роз-
поділ компонентів сполучної тканини був подіб-
ним до того, який спостерігався у інтактній гру-
пі, у той час, як об’єм колагенових волокон до 45 
доби збільшився у 2,92 рази, а еластичних – у 
3,12 рази. Таким чином, зважаючи на подібну 
динаміку об’єму сполучної тканини та відсут-
ність значущих відмінностей між показниками 
обох груп на всіх термінах, можна зробити ви-
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сновок, що оперативне втручання під час прове-
дення експерименту не може бути причиною 

виникнення змін у досліджуваних тканинах. 
  

 
Таблиця 1 

Відносна площа сполучної тканини у міокарді шлуночків, % 
 

 
Примітка: * - показники статистично достовірні порівняно з контрольною групою. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Еластичні волокна у міокарді інтактної тва-

рини. 45 доба після народження. Забарвлення орсеї-
ном: ×400. 

 
Після внутрішньоутробного введення дек-

саметазону площа міокарда, що займається спо-
лучною тканиною статистично не відрізнялась 
від показників контрольної та інтактної групи 
протягом першого місяця після народження. На 
45 добу вміст колагенових волокон був достовір-
но меншим, ніж у інтактній та контрольних гру-
пах на 30,8% та 29,1% відповідно (табл. 1). Не-
обхідно відзначити, що частка колагенових во-
локон ІІІ типу в експериментальній групі досто-
вірно менше на 14, 21 та 30 добу, ніж у контро-
льній та інтактній групах у 1,56, 1,28 та 1,24 рази 
відповідно (табл. 1). Зменшення об’єму колаге-

нових та еластичних волокон у експерименталь-
ній групі може свідчити про порушення форму-
вання сполучнотканинної строми міокарду. 

Об’єм еластичних волокон в міокарді тварин 
експериментальної групи від народження до 45 
доби збільшується у 2,48 рази та статистично не 
відрізняється від показників перших двох груп.  

Слід звернути увагу, що у складі колагено-
вих волокон міокарда на різних термінах постна-
тального життя, вміст колагену ІІІ типу має пев-
ну динаміку, та відрізняється у порівнюваних 
групах (табл. 2).  

Так, частка волокон ІІІ типу у структурі всіх 
колагенових волокон була найменшою на третю 
добу у всіх групах, але найбільших показників в 
експериментальній групі досягла вже на п’яту 
добу, а у інтактній та контрольній групах - лише 
на 21-шу (рис. 3). 

Така картина вмісту колагенових волокон ІІІ 
типу може свідчити про диспропорціональну 
організацію колагенових волокон в міокарді щу-
рів після внутрішньоутробного введення декса-
метазону, що може бути проявом НДСТ та стати 
підґрунтям для розвитку патологічних станів та 
обмеження адаптаційних можливостей серця у 
подальшому житті. 

Отримані результати збігаються з даними 
літератури про антипроліферативну дію декса-
метазону та його властивість пригнічувати син-
тез колагену і, тим самим, зменшувати об’єм 
екстрацелюлярного матриксу [8]. 

Всі колагенові волокна Колагенові волокна ІІІ типу Еластичні волокна 
  І група ІІ група ІІІ група І група ІІ група ІІІ група І група ІІ група ІІІ гру-

па 

1 доба 2,775± 
0,478 

2,695± 
0,247 

2,380± 
0,316 

2,118± 
0,320 

2,097± 
0,178 

1,783± 
0,144 

0,578± 
0,149 

0,553± 
0,116 

0,594± 
0,093 

3 доба 3,460± 
0,460 

3,244± 
0,264 

2,935± 
0,376 

1,977± 
0,150 

1,906± 
0,227 

2,069± 
0,317 

0,675± 
0,201 

0,647± 
0,107 

0,659± 
0,133 

5 доба 3,726± 
0,392 

3,742± 
0,389 

3,045± 
0,337 

2,788± 
0,282 

2,552± 
0,261 

2,902± 
0,311 

0,787± 
0,097 

0,705± 
0,079 

0,730± 
0,160 

9доба 4,312± 
0,349 

4,362± 
0,322 

3,438± 
0,345 

3,979± 
0,396 

3,597± 
0,290 

2,878± 
0,343 

1,036± 
0,115 

0,808± 
0,091 

0,810± 
0,109 

14 
доба 

5,401± 
0,465 

5,170± 
0,423 

4,112± 
0,644 

4,934± 
0,344 

4,867± 
0,356 

3,159± 
0,187* 

1,140± 
0,142 

0,996± 
0,107 

0,872± 
0,116 

21 
доба 

5,900± 
0,397 

5,688± 
0,428 

4,729± 
0,320 

5,530± 
0,326 

5,566± 
0,379 

4,318± 
0,477* 

1,223± 
0,280 

1,035± 
0,131 

1,069± 
0,155 

30 
доба 

6,818± 
0,747 

6,797± 
0,907 

5,151± 
0,488 

5,920± 
0,679 

5,818± 
0,314 

4,739± 
0,345* 

1,394± 
0,272 

1,436± 
0,191 

1,212± 
0,234 

45 
доба 

8,071± 
0,754 

7,879± 
0,337 

5,583± 
0,485* 

6,260± 
0,332 

5,916± 
0,217 

5,198± 
0,290 

1,781± 
0,291 

1,730± 
0,280 

1,475± 
0,180 
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Таблиця 2 
Частка колагенових волокон ІІІ типу у структурі всіх колагенових волокон у міокарді шлуночків, % 

 
  Інтактна група Контрольна група Експериментальна група 
1 доба 76,30% 77,80% 74,90% 
3 доба 57,10% 58,80% 70,50% 
5 доба 74,80% 68,20% 95,30% 
9 доба 92,30% 82,50% 83,70% 
14 доба 91,40% 94,10% 76,80% 
21 доба 93,70% 97,90% 91,30% 
30 доба 86,80% 85,60% 92% 
45 доба 77,60% 75,10% 93,10% 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. Волокна колагену ІІІ типу у міокарді інтакт-

ної тварини. 21 доба після народження. Імпрегнація 
карбонатом срібла за Лейдлоу: ×400. 

 
Висновки 
1. Сполучнотканинна строма міокарда 

шлуночків новонародженого щура інтактної та 
контрольної груп складається з колагенових (го-
ловним чином – волокон ІІІ типу – 76,3% та 77,8 
%) та еластичних волокон. 

2. Кількість колагенових та еластичних во-
локон у міокарді інтактних тварин поступово 
зростає, та за перші 6 тижнів життя частка спо-
лучнотканинного компоненту збільшується у 
2,93 рази. 

3. Після внутрішньоутробного введення 

дексаметазону у міокарді тварин на 45 добу після 
народження вміст колагенових волокон є досто-
вірно меншим, ніж у контрольній та інтактній 
групах на 30,8% та 29,1% відповідно. 

4. В структурі колагенових волокон об’єм 
волокон ІІІ типу в експериментальній групі на 
14, 21 та 30 добу постнатального життя був до-
стовірно меншими, ніж у контрольній та інтакт-
ній групах. 

5. Після внутрішньоутробного введення 
дексаметазону в структурі колагенових волокон 
спостерігалась зміна динаміки вмісту волокон ІІІ 
типу – його максимальне значення припадало на 
5 добу життя, а у контрольній та інтактній гру-
пах – на 21-шу. 

Перспективи подальших досліджень 
В подальшому планується дослідження змін 

клітинного складу міокарда та проліферативної 
активності (імуногістохімічне дослідження) кар-
діоміоцитів шлуночків серця щурів. 

Інформація про конфлікт інтересів 
Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-
кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 
Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної теми «Реактивність органів новонаро-
джених після дії антигенів та факторів різної 
природи у внутрішньоутробному періоді» (номер 
державної реєстрації 0115U003875). 
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Чернявський А.В. Особливості розподілу та динаміки волокон сполучної тканини міокарда 

шлуночків щурів в нормі та після внутрішньоутробного впливу дексаметазону. 
РЕФЕРАТ. Актуальність. При синдромі недиференційованої дисплазії сполучної тканини (НДСТ) 

відбувається порушення формування та організації сполучної тканини, яке може призводити до змін 
сполучнотканинного каркасу серця та погіршення адаптаційних можливостей у майбутньому. Дексаме-
тазон призначається вагітним жінкам при загрозі передчасних пологів, але серед віддалених несприятли-
вих наслідків внутрішньоутробного впливу гормону може бути розвиток НДСТ. Метою дослідження 
було вивчення особливостей розподілу та динаміки волокон сполучної тканини міокарда шлуночків 
щурів в нормі та після внутрішньоутробного впливу дексаметазону. Методи. Об’єктом дослідження були 
144 серця білих лабораторних щурів, які були розділені на 3 групи: І - інтактна група, ІІ – контрольна 
група тварин, котрим на 18 добу внутрішньоутробного розвитку було введено фізіологічний розчин у 
кількості 0,05 мл; та ІІІ – експериментальна група щурів, котрим за описаним вище методом було введе-
но 0,05 мл розчину дексаметазону. Зрізи забарвлювалися орсеїном, методом Ван Гізона та імпрегнацією 
карбонатом срібла за Лейдлоу. Результати. Було встановлено, що після внутрішньоутробного введення 
дексаметазону у щурів на 45 добу спостерігається достовірне зниження вмісту колагенових волокон в 
міокарді шлуночків у порівнянні з інтактною та контрольною групою на 30,8% та 29,1% відповідно. В 
структурі колагенових волокон об’єм волокон ІІІ типу в експериментальній групі на 14, 21 та 30 добу 
постнатального життя був достовірно меншими, ніж у контрольній та інтактній групах у 1,56, 1,28 та 
1,24 рази відповідно. Підсумок. Така картина вмісту колагенових волокон може свідчити про 
диспропорціональну організацію колагенових волокон в міокарді щурів після внутрішньоутробного вве-
дення дексаметазону, що може бути проявом НДСТ та стати підґрунтям для розвитку патологічних 
станів та обмеження адаптаційних можливостей серця у подальшому житті. 

Ключові слова: сполучна тканина, серце, внутрішньоутробний вплив, дексаметазон. 
 
Чернявский А.В. Особенности распределения и динамики волокон соединительной ткани 

миокарда желудочков крыс в норме и после внутриутробного влияния дексаметазона. 
РЕФЕРАТ. Актуальность. При синдроме недифференцированной дисплазии соединительной тка-

ни (НДСТ) происходит нарушение формирования и организации соединительной ткани, которое может 
приводить к изменениям соединительнотканного каркаса сердца и ухудшению адаптационных возмож-
ностей в будущем. Дексаметазон назначается беременным женщинам при угрозе преждевременных ро-
дов, но среди отдаленных неблагоприятных последствий внутриутробного воздействия гормона может 
быть развитие НДСТ. Целью исследования было изучение особенностей распределения и динамики во-
локон соединительной ткани миокарда желудочков крыс в норме и после внутриутробного воздействия 
дексаметазона. Методы. Объектом исследования были 144 сердца белых лабораторных крыс, которые 
были разделены на 3 группы: I - интактная группа, II - контрольная группа животных, которым на 18 су-
тки внутриутробного развития было введено физиологический раствор в количестве 0,05 мл и III - экспе-
риментальная группа крыс, которым по описанному выше методу было введено 0,05 мл раствора декса-
метазона. Срезы окрашивались орсеином, методом Ван Гизона и импрегнацией карбонатом серебра по 
Лейдлоу. Результаты. Было установлено, что после внутриутробного введения дексаметазона у крыс на 
45 сутки наблюдается достоверное снижение содержания коллагеновых волокон в миокарде желудочков 
по сравнению с интактной и контрольной группами на 30,8% и 29,1% соответственно. В структуре кол-
лагеновых волокон объем волокон ІІІ типа в экспериментальной группе на 14, 21 и 30 сутки постнаталь-
ного жизни был достоверно меньше, чем в контрольной и интактной группах в 1,56, 1,28 и 1,24 раза со-
ответственно. Заключение. Такая картина содержания коллагеновых волокон может свидетельствовать 
о диспропорциональной организации коллагеновых волокон в миокарде крыс после внутриутробного 
введения дексаметазона, что может быть проявлением НДСТ и стать основой для развития патологиче-
ских состояний и ограничения адаптационных возможностей сердца в дальнейшей жизни. 

Ключевые слова: соединительная ткань, сердце, внутриутробное воздействие, дексаметазон. 


