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ABSTRACT. Understanding of cellular and tissue mechanisms which are the cornerstone of age changes of connective 

tissue allows to create at students of the first courses idea of realization of trophic, mechanical, protective, adaptive functions 
during various age periods and to create complete approach to assessment of integrative connective tissue of function during 

various age periods. In work cytotopographical classification of connective tissue proper is provided, characteristic of a 

cytogenesis and cytophysiology of cells of a fibroblastic differon in age aspect is given, are provided a morph – functional 

changes of connective tissue in the prenatal and post-natal periods of an ontogenesis. Special attention is devoted to 
morphogenetic changes of cells of a fibroblastic differon and intercellular matrix of fibrous connective tissue when aging. 

Age changes of connective tissue are defined by reduction of number and change of a ratio between cell of a fibroblastic 

differon, decrease in their proliferative and synthetic activity that is followed by changes of quantitative and qualitative 

structure of an intercellular matrix and it integrative – buffer properties. 
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Вступ 

До фундаментальних теоретичних проблем, 

які вивчає сучасна гістологія відносяться дослі-

дження, присвячені віковим змінам клітин, тка-

нин і органів. Однак в навчальній літературі не-

достатньо представлена інформація, присвячена 

морфологічним змінам і пов’язаними з ними фу-

нкціональними особливостями тканин у віково-

му аспекті. Особливий інтерес представляють 

вікові морфо-функціональні особливості тканин, 

що виконують інтеграційні функції в організмі. 

Нам видається важливим розглянути особливості 

структурної організації, класифікації та функціо-

нальних особливостей волокнистих сполучних 

тканин у віковому аспекті як тканин регуляторів 

гомеостазу, процесів адаптації та інтеграції сис-
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темних функцій організму. 

Сполучні тканини - це комплекс тканин ме-

зенхімного походження, які характеризуються 

різноманітністю клітинних елементів і великим 

об'ємом міжклітинної речовини, особливістю 

яких є низька потреба в окислювальних процесах 

[1]. З огляду на органотопографічні особливості, 

сполучні тканини поділяють на 3 групи: 1. Емб-

ріональні сполучні тканини і сполучні тканини 

провізорних органів; 2. Внутрішньоорганні та 

позаорганні сполучні тканини з вираженою тро-

фічної функцією; 3. Сполучні тканини органів з 

біомеханічною функцією. Органотопографічна 

класифікація дозволяє врахувати особливості 

походження, структури і функції клітинних еле-

ментів і неклітинних структур сполучної ткани-

ни. 

Сполучна тканина зародка і його провізор-

них органів характеризується вираженою асинх-

ронністю розвитку і високими темпами дифере-

нціювання, великою кількістю стовбурових клі-

тин і глікозаміногліканів. 

Органоспецифічна сполучна тканина утво-

рює сполучнотканинні перегородки, оточує кро-

воносні судини і створює мікрооточення для го-

ловних функціональних компонентів органів. 

Позаорганна сполучна тканина заповнює простір 

між органами і представлена волокнистою спо-

лучною тканиною з жировими клітинами і добре 

розвиненим волокнистим компонентом. 

Сполучні тканини органів з біомеханічної 

функцією входять до складу твердих тканин зу-

ба, зв'язок, сухожилків, хрящів, кісток і дерми 

шкіри. Вони характеризуються високим вмістом 

колагенових волокон і здатністю до мінералізації 

міжклітинного матриксу. 

Архітектоніка волокнистих сполучних тка-

нин представлена клітинним компартментом і 

міжклітинним матриксом. Клітинні елементи 

створюють і підтримують кількісне співвідно-

шення складу неклітинних структур, а міжклі-

тинний матрикс об'єднує волокнисті структури 

коллагенового і еластичного типу з основною 

речовиною, та формує інтегративно-буферну 

систему. 

В ембріональному гістогенезі сполучної 

тканини мезенхіма набуває рис тканинної будови 

раніше ембріональних зачатків інших тканин. 

Цей процес в різних органах і системах відбува-

ється неоднаково і залежить від їх неоднакової 

фізіологічної значущості на різних етапах ембрі-

огенезу. Були встановлені певні закономірності, 

що дозволяють стверджувати, що сполучна тка-

нина і розташовані на ній епітелій (або інша тка-

нина) складають єдиний комплекс, який починає 

функціонувати лише з моменту встановлення 

оптимальних корелятивних зв'язків. Сполучна 

тканина провізорних органів диференціюється 

швидше, ніж в органних закладках, що обумов-

лено потребою у встановленні зв'язку зародка з 

материнським організмом (наприклад, плацента) 

і забезпеченні його розвитку. 

Мезенхіма хоріона диференціюється дуже 

рано. Вже на 1-му місяці вагітності в ворсинках 

виявляється гіалуронова кислота і хондроітинсу-

льфати, які синтезуються клітинами типу фібро-

бластів і накопичуються в основній речовині. 

Найбільша кількість їх міститься в хоріальних 

ворсинках протягом 2-го місяця внутрішньоут-

робного розвитку. На початку 2-го місяця вияв-

ляються колагенові волокна, в той час як в тілі 

зародка їх утворення відбувається пізніше. 

На другому місяці розвитку раніше всього 

починається диференціювання перімедуллярної, 

скелетогенної та шкірної мезенхіми, а також ме-

зенхіми стінки серця і великих кровоносних су-

дин. Цей процес проявляється в зміні концентра-

ції різних полісахаридних сполук в мезенхімі 

зазначених органів. Слідом за розвитком цих 

органів диференціюється сполучна тканина леге-

нів і травної трубки. Диференціація мезенхіми у 

зародків людини 2-го місяця життя (11-12 мм 

довжини) починається зі збільшення кількості 

глікогену і активності фосфатаз. Надалі в ділян-

ках диференціювання накопичуються глікопро-

теїни, РНК і білок. У клітинних елементах спо-

лучної тканини шкіри паралельно з інтенсивніс-

тю процесу волокноутворення підвищується ак-

тивність СДГ, ЛДГ і лейцинамінопептідази. Спо-

стерігається залежність динаміки метаболізму 

сполучної тканини від її розташування в органі-

змі. Асинхронність в диференціюванні сполучної 

тканини встановлена і в межах одного органу. 

Після народження розвиток повноцінної ор-

ганоспецифічної структури сполучної тканини 

відбувається під впливом генетичних факторів і 

мікрооточення. Органна специфічність клітин-

них елементів визначається в їх формі (верете-

ноподібна, трохи сплющена, овальна, куляста і т. 

д.) оптимально пристосованої до функції сполу-

чної тканини або органу, у взаємодії клітинних 

елементів між собою (клітинні асоціації), в особ-

ливості їх внутрішньої будови (склад органел, 

структура ядра, наявність ферментів і ін.) [2]. 

Основними клітинами сполучної тканини є 

фібробласти (родина фібрілоутворюючих клі-

тин), макрофаги (система фагоцитуючих клітин), 

тучні клітини (тканинні базофіли), плазматичні 

клітини, адвентиційні клітини. У розвитку спо-

лучної тканини кожного конкретного органу є 

стовбурові клітини, які дають початок камбіаль-

ним сполучнотканинним клітинам (напівстовбу-

ровим клітинам-попередникам). У процесі онто-

генезу всі клітини проходять певний шлях згідно 

генетичної програми, що супроводжується вико-

нанням ними специфічних функцій. Співвідно-

шення в клітинної популяції стовбурових і не-

стовбурових клітин на кожному етапі онтогенезу 

буде різним, і ця обставина лежить в основі фе-

нотипичної клональної гетерогенності клітинних 
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популяцій як in vivo, так і in vitro. 

Фібробласти - клітини функціонально веду-

чого диферона сполучної тканини мають потуж-

ний біосинтетичний потенціал: одна диференці-

йована клітина в активному стані здатна синте-

зувати до 3,5 мільйонів макромолекул прокола-

гену на добу [2]. 

При розгляді клітин диферона фібробластів 

нам видається необхідним приділити увагу ціто-

генезу і цитофізіології кожного клітинного еле-

мента гістогенетичної ряду. Визначення струк-

тури фібробластичного диферона є не тільки те-

оретичним завданням, а має універсальне зна-

чення для розуміння морфо-функціональних 

процесів, що відбуваються на клітинному і тка-

нинному рівнях в нормі і при розвитку патології. 

В даний час в якості джерел розвитку фіб-

робластів розглядаються кілька можливих варіа-

нтів: місцеві тканинні недиференційовані попе-

редники, мезенхімні мультипотентні стромальні 

(ММСК) або гемопоетичні стовбурові клітини 

(ГСК) червоного кісткового мозку [3]. А.А. Мак-

симов (1918) відзначав, що частина клітин мезе-

нхіми дерматомів сомітів, є попередницями фіб-

робластів в пренатальному періоді, розташовую-

чись навколо капілярів, залишаються в малоди-

ференційованому стані і забезпечують в постна-

тальному періоді онтогенезу поповнення клітин-

ного складу тканини, яка зменшується в наслідок 

диференціювання популяції фібробластів [3]. 

В даний час більшість дослідників визначає 

ці камбіальні клітини як периваскулоцити (адве-

нтиційні клітини) [4]. Важливо відзначити, що в 

зарубіжній літературі, часто, під терміном «пе-

риваскулоцит» розуміють не тільки адвентіційні 

клітини, які супроводжують судини і розташова-

ні в контакті з їх зовнішньою стінкою, а й «пери-

цити» [5-8], які, по уявленням вітчизняної гісто-

логічної школи, є принципово іншою популяцію 

клітин, що локалізуються між пластинками база-

льної мембрани судин [9]. Саме адвентиційні 

клітини здатні до диференціювання в фіброблас-

тичному напрямку, одночасно з остео- та хонд-

робластичним, а також адіпоцитарним, хоча в 

ряді робіт аналогічний диференціювальний по-

тенціал показаний і для перицитів [5-8]. 

Популяція адвентиційних клітин гетероген-

на, про що свідчить імунофенотиповий поділ їх 

на дві групи по експресії комплексу гемопоетич-

них маркерів (CD34, Sca-1, CD49e) [10]. Існує 

думка про походження їх з циркулюючих в кро-

вотоці ММСК і ГСК, поряд з наявністю резиден-

тних периваскулоцитів - можливих «прямих на-

щадків» мезенхімних клітин [3]. 

Ключову ж роль в регуляції фізіологічних 

параметрів сполучної тканини відіграють саме 

фібробласти [11]. Вони не тільки беруть участь в 

синтезі факторів росту / цитокінів, матричних 

металопротеїназ, продукції та організації міжклі-

тинного матриксу (МКМ) сполучної тканини, але 

і взаємодіють один з одним і іншими типами клі-

тин, створюючи значний вплив на все клітинне 

співтовариство тканини [2, 12-14]. 

Основни-

ми функціями фібробластів є [15, 16]: 

1. Продукція, організація і оновлення міжк-

літинної матриксу (МКМ); 

2. Регуляція процесу запалення; 

3. Участь в загоєнні ран; 

4. Регуляція диференціювання епітелію. 

Дермальні фібробласти синтезують основні 

компоненти МКМ [17], будучи основним джере-

лом металопротеїназ, що розщеплюють компо-

ненти МКМ, вони регулюють самовідновлення 

МКМ і підтримують його гомеостаз [18]. Безпо-

середньо взаємодіючи з епітеліальними клітина-

ми [18, 19] і секретуючи різні фактори росту (фа-

ктор росту кератиноцитів KGF-1, гранулоцитар-

но - макрофагальний колонієстимулюючий фак-

тор GM- CSF, інтерлейкіни IL-6, IL-8 [17], фіб-

робласти відіграють ключову роль в регуляції 

епідермального морфогенезу. Фактор росту 

TGFβ, що секретують фібробласти, протидіє мі-

тотичному ефекту KGF на кератиноцити, а одна 

з його ізоформ (TGFβ1) стримує ріст епітелію, 

індукує диференціювання і апоптоз кератиноци-

тів [20]. Продукуючи колаген IV типу і ламінін, 

фібробласти беруть участь у формуванні базаль-

ної мембрани [21-23]. Продукуючи і організову-

ючи колаген, еластин, глікопротеїни та протеог-

лікани, фібробласти забезпечують опорно-

механічну функцію тканини, а впливаючи на 

проникність судин, регулюють трофіку сполуч-

ної тканини. 

Фібробласти активно беруть участь в ангіо-

генезі: продукуючи безліч проангіогенних фак-

торів (VEGFs, FGFs, TGF-β1, HGF / SF і ангіопо-

етін-1), які індукують диференціювання і мігра-

цію ендотеліальних клітин, вони сприяють утво-

ренню та стабілізації судин [10, 24]. 

Фібробласти приймають також участь у 

процесах нейроендокринної регуляції шкіри - 

вони синтезують різноманітні біологічно активні 

пептиди, ідентичні таким в центральній нервовій 

і ендокринній системах, експресують ген гормо-

ну росту. У фібробластах виявлені рецептори 

андрогенів і естрогенів, за допомогою яких здій-

снюється вплив цих гормонів на шкіру людини. 

Важливу роль фібробласти відіграють у під-

тримці імунітету. Було доведено ключове зна-

чення фібробластів в реалізації механізмів взає-

модії імунокомпетентних клітин. В умовах in 

vitro показані імуносупресорні та імуномодулю-

ючі властивості фібробластів, а також їх інгібу-

ючу дію на мітогенез і проліферацію Т-клітин 

[25]. Фібробласти синтезують ряд ключових по-

середників запалення, одним з яких є фактор 

транскрипції ядерного фактора родини κB (NF-

κB), надають активуюий вплив на тканинні ба-

зофіли (спільне культивування фібробластів і 
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мастоцитів супроводжується посиленням проду-

кції останніми гістаміну) [26]. На думку Омелья-

ненко (2009), фібробласти можна розглядати як 

«сторожові» клітини, які організовують відповіді 

тканини на інфекцію або пошкодження [2]. 

Істотною є роль фібробластів і в загоєнні 

ран [16, 25]. Пошкодження шкіри супроводжу-

ється змінами в структурі МКМ, механічним 

стресом і запальними процесами в рані. Ці зміни 

призводять до активації фібробластів. Мігруючи 

до місця пошкодження тканини, вони диферен-

ціюються в преміофібробласти, які активно про-

дукують колаген, фібронектин і організовують 

МКМ, що слугує каркасом для інших клітин. В 

подальшому під впливом специфічних факторів 

(TGFβ1, EGF, PDGF, FGF2) і механічної напруги 

преміофібробласти диференціюються в міофіб-

робласти, які стягують краї рани і зменшують 

поверхню рани. Міофібробласти елімінуються з 

місця пошкодження шляхом апоптозу і заміщу-

ються фібробластами [11]. 

Найбільш поширеною в сучасній літературі 

є модель диферона, заснована на даних про су-

купність морфофункціональних характеристик і 

проліферативний потенціалі фібробластів [3, 9, 

27], в гістогенетичному ряду яких виділяють: 

1. Поліпотентні клітини-попередниці; 

2. Префібробласти – коммітовані клітини -

 попередниці; 

3. Юні фібробласти; 

4. Диференційовані фібробласти - централь-

на ланка фібробластичного диферону. 

5. Кінцевий тип клітин фібробластичного ди

ферону:  

а) фіброціти; 

б) міофібробласти; 

в) фиброкласти. 

Ряд вчених, що взяли за основу більш дета-

льну інформацію щодо пролиферативного поте-

нціалу фібробластів дерми, описали дві великі 

складові диферона [12, 20, 28-30]: мітотично ак-

тивні фібробласти (МФ) і постмітотичні фіброб-

ласти (ПМФ). МФ, згідно з результатами дослі-

дження їх цитоморфології, проліферативного 

потенціалу і здатності синтезувати специфічні 

цитокіни та фактори росту (TGF-І, KGF), поді-

ляють на три послідовні етапи: МФ I, МФ II і 

МФ III. При цьому клітинний пул МФ I володіє 

найвищим проліферативним потенціалом і про-

ходить близько 25-30 клітинних поділів перед 

дифференціюванням в клітинну популяцію 

МФ II. 

МФ II до переходу в МФ III здійснюють 

близько 15-20 поділів, а МФ III перед диферен-

ціюванням в ПМФ здійснюють всього близько 5-

8 поділів. У зіставленні з більш поширеною схе-

мою, популяції МФ є цитогенетичний ряд від 

префібробласта до юного фибробласта. 

Клітинний пул, який характеризується від-

сутністю проліферативної активності, згідно з 

отриманими біохімічними характеристиками, 

відображає клітинну систему «диференційований 

фібробласт - фиброцит». У перерахунку на клі-

тину, ця система, в порівнянні з клітинними по-

пуляціями МФ, продукує в 5-8 разів більше спі-

льного колагену і забезпечує необхідне для підт-

римки морфофункціональної організації сполуч-

ної тканини коректне співвідношення колагену I, 

III і V типів [20, 29]. З'ясувалося, що в шкірі лю-

дини співвідношення клітинних популяцій МФ / 

ПМФ постійно і становить 2: 1 незалежно від 

віку людини [20]. В умовах in vitro клітинні по-

пуляції МФ і ПМФ поділяють на підставі специ-

фічної експресії ферменту галактозидази, який 

характерний для ПМФ та не віявляється у МФ 

[30]. Виявлення цього ферменту використовуєть-

ся для ідентифікації процесів клітинного старін-

ня в культурі фібробластів [31]. Шехтер (1978) за 

ультраструктурними ознаками виділив 6 типів 

фібробластів. Два типи представлені незрілими 

формами (малодиференційовані та юні фіброб-

ласти) і чотири типи - зрілими фібробластами 

(коллагенобласти, міофібробласти, фиброкласти, 

фіброціти) [14]. 

Вікові морфо - функціональні зміни фіброб-

ластів проявляються в декількох напрямках. Пе-

рші відмінності між популяціями фібробластів 

дерми, виділених від молодих і старих донорів, 

проявляються ще на стадії отримання клітинної 

культури: показана статистично значуща більш 

повільна міграція клітин літніх людей з біоптатів 

шкіри на поверхню культурального пластика [32, 

33]. Здатність будь-яких клітин до пересування 

визначається функціонуванням системи «цитос-

келет - поверхневі рецептори МКМ - волокнисті 

компоненти МКМ - специфічні ферменти» [34]. 

In vitro показано, що з віком спостерігається збі-

льшення розмірів фібробластів дерми, підви-

щення вмісту і ущільнення компонентів їх цито-

скелету: навіть при світловій мікроскопії стають 

помітними актинові філаменти, що розташову-

ються близько один до одного, формуючи 

«пласт» на вентральній поверхні цитоплазми, 

збільшується питомий вміст мікротрубочок та їх 

організаційних центрів, проміжних філаментів, 

що утворюють фібрилярні структури у вигляді 

шарів і тяжів [35]. При цьому продукція і актив-

ність металопротеїназ, також необхідних для 

пересування фібробластів в міжклітинній речо-

вині сполучної тканини, з віком практично не 

змінюється [35]. Більш того, біометричними ме-

тодиками показано вікове збільшення ригідності 

фібробластів дерми (на 60% при порівнянні до-

норів від 27 до 81 року), засноване на перетво-

ренні глобулярного G-актину в фібрилярний F-

актин, в той час як вимен-

тин залишається без змін. 

Підвищення «напруженості» фібробластів 

сполучної тканини дерми в процесі старіння ор-

ганізму пов'язане зі зниженням в’язкоеластичних 
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властивостей організованого ними колагенового 

матриксу [36], а також може слугувати причи-

ною зниження проліферативної активності [35]. 

Інші значущі відмінності між фібробластами 

дерми молодих і літніх людей стосуються пролі-

феративних потенцій. Так, при інкубації in vitro 

фібробласти донорів у віці 60-80 років піддають-

ся швидшому «старінню», один з основних пока-

зників якого - зниження швидкості подвоєння 

культури у вигляді неможливості досягти конф-

люентного моношару протягом двох тижнів [33]. 

Відставання спостерігається не тільки в швидко-

сті проліферативного процесу, а й в числі клі-

тинних поділів: фібробласти молодих донорів 

характеризуються в два рази більшою кількістю 

мітозів, завдяки чому одна клітина (таких 60%) 

здатна утворити колонію в 256 і більше фіброб-

ластів, а в разі літніх донорів - лише 2% клітин 

формують колонії подібного обсягу [33, 37]. 

Обгрунтуванням меншої кількості клітин-

них поділів може слугувати ліміт Хейфліка 

(Hayflick limit), згідно з яким соматичні клітини, 

які не експресують теломеразу, здатні в серед-

ньому лише на 50 подвоєнь популяції [38], а фіб-

робласти літніх донорів до виділення in vitro вже 

пройшли ряд клітинних циклів. З віком показано 

також збільшення частоти апоптозу в популяції 

фібробластів [39]. 

Закономірним результатом зниження пролі-

феративної активності фібробластів і підвищення 

кількості апоптозів є результати дослідження 

Varani зі співавт. (2006), які, аналізуючи біоптати 

шкіри людей у віці 18-29 і 80 років і більше, по-

казали, що загальна кількість фібробластів в гру-

пі літніх донорів знижена приблизно на 35% по 

відношенню до молодих [40]. Аналогічні дані 

отримані Nolte зі співавт. (2008), які припустили, 

що причиною вікового зменшення популяції фі-

бробластів дерми є преваліювання в процесі ста-

ріння клітин з низьким проліферативним потен-

ціалом [20]. 

Третя група змін цитофізіології фібробластів 

пов'язана з їх синтетичною активністю у вигляді 

продукції різних речовин як для потреб самої 

клітини, так і «на експорт». 

В експериментах 70-х років XX ст., автори 

часто вказували на відсутність статистично зна-

чущих відмінностей у внутрішньоклітинному 

змісті РНК і білків, однак їх якісний склад не 

досліджувався [33]. До теперішнього часу нако-

пичилася велика кількість даних, що показують 

значні зміни якісного складу внутрішньоклітин-

них структурних елементів фібробластів, що ко-

релюють з віком організму. Зокрема, виявлено 

достовірне зниження синтезу мітохондріальних 

білків фібробластів дерми, отриманих від людей 

віком 40 років і більше, поєднане з втратою мі-

тохондріального мембранного потенціалу, зі 

зниженням процесів клітинного дихання, ефек-

тивності окисного фосфорилювання і зниженим 

синтезом АТФ [41]. 

В процесі старіння спостерігається також 

зниження продукції компонентів МКМ сполуч-

них тканин. Так, Varani і співавт. (2000) показа-

ли, що загальна продукція колагену в шкірі лю-

дей 80 років і більше знижена приблизно на 75% 

відносно молодих людей (18-29 років) [42], що, 

більш за все, пов'язано як зі зниженням синтети-

чної активності фібробластів дерми, так і змен-

шенням загальної чисельності їх популяції. При 

цьому спостерігається паралельне зниження 

продукції колагену I і III типів зі зміною їх спів-

відношення на користь колагену I типу [43]. 

Зниження в дермі рівня колагену вважають од-

ним з головних індикаторів ослаблення функціо-

нування фібробластів [40]. 

Підсумок 

Процес вікових змін зводиться до зменшен-

ня чисельності популяції фібробластів, зниження 

їх проліферативної і синтетичної активності, що 

закономірно проявляється зміною кількісного і 

якісного складу міжклітинного матриксу сполу-

чної тканини, що супроводжується суттєвим 

зменшенням трофічної, опорно-механічної, ре-

паративної та інтегративної функцій. 

Перспективи подальших досліджень 

Перспективи подальших досліджень можуть 

бути пов’язані з використанням малодиференці-

йованих клітин – попередників диферону фібро-

бластів в клінічній практиці з метою корекції 

репаративних можливостей та вікових змін спо-

лучних тканини різноманітної локалізації. 

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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Хріпков І.С., Дудля А.Г. Методичні підходи до викладання вікових особливостей «Власне спо-

лучних тканин» в лекційному курсі та на практичних заняттях з гістології.  

РЕФЕРАТ. Розуміння клітинних і тканинних механізмів, які лежать в основі вікових змін сполуч-

них тканин дозволяє сформувати у студентів перших курсів уявлення про реалізацію трофічної, опорно-

механічної, захисної, адаптивної функцій в різні вікові періоди і сформувати цілісний підхід до оцінки 

інтеграційних функції сполучних тканин в різні вікові періоди. У роботі представлена цітотопографічна 

класифікація власне сполучних тканин, надана характеристика цітогенеза і цитофізіології клітин фіброб-

ластичного диферона в віковому аспекті, представлені морфо - функціональні зміни сполучних тканин в 

пренатальному і постнатальному періодах індивідуального розвитку організму. Особливу увагу приділе-

но морфогенетичним змінам клітин фібробластичного диферона і міжклітинного матриксу волокнистих 

сполучних тканин при старінні. Вікові зміни власне сполучних тканин визначаються зменшенням чисе-

льності і зміною співвідношення між клетинами фібробластичного диферона, зниженням їх проліфера-

тивної і синтетичної активності, що супроводжується змінами кількісного і якісного складу міжклітинно-

го матриксу та його інтегративно - буферних властивостей. 

Ключові слова: гістологія, власне сполучні тканини, фібробласти, міжклітинний матрикс, вікові 

зміни. 

  

 

Хрипков И.С., Дудля А.Г. Методические подходы к преподаванию возрастных особенностей 

«Собственно соединительных тканей» в лекционном курсе и на практических занятиях по гисто-

логии. 

РЕФЕРАТ. Понимание клеточных и тканевых механизмов, которые лежат в основе возрастных из-

менений соединительных тканей позволяет сформировать у студентов первых курсов представление о 

реализации трофической, опорно-механической, защитной, адаптивной функций в различные возрастные 

периоды и сформировать целостный подход к оценке интегративных функции соединительных тканей в 

различные возрастные периоды. В работе представлена цитотопографическая классификация собственно 

соединительных тканей, дана характеристика цитогенеза и цитофизиологии клеток фибробластического 

дифферона в возрастном аспекте, представлены морфо – функциональные изменения соединительных 

тканей в пренатальном и постнатальном периодах индивидуального развития организма. Особое внима-

ние уделено морфогенетическим изменениям клеток фибробластического дифферона и межклеточного 

матрикса волокнистых соединительных тканей при старении. Возрастные изменения собственно соеди-

нительных тканей определяются уменьшением численности и изменением соотношения между клетками 

фибробластического дифферона, снижением их пролиферативной и синтетической активности, что со-

провождается изменениями количественного и качественного состава межклеточного матрикса и его 

интегративно – буферных свойств. 

Ключевые слова: гистология, собственно соединительные ткани, фибробласты, межклеточный 

матрикс, возрастные изменения. 


