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ABSTRACT. Relevance. Topological and chronological features in the implementation of leading reactions of energy 

metabolism in cardiomyocytes, mechanisms of interaction between different metabolic cycles at the stages of ontogenetic 

development, as well as the formation of a clear metabolic heterogeneity of cardiomyocytes have not yet been fully ex-

plained. The aim of this study was to histochemically determine ontogenetic changes in the activity of key enzymes of 

cardiomyocyte energy metabolism in different localizations of the rat heart in systole and diastole. Methods. Histoenzymo-

logical determination of the activity of phosphofructokinase, lactate dehydrogenase, succinate dehydrogenase, isocitrate 

dehydrogenase, glucose-6-phosphate dehydrogenase in cryostat sections of the myocardium of the ventricles, atria and septa 

of the rat heart in systole and diastole starting from the 14th day of the prenatal period to puberty was carried out. Results 

and conclusion. Typical cardiomyocytes of mature rat myocardium are in three different metabolic statuses. In the first 

status, their sarcoplasm has a low intensity of glycolysis in diastole and a high intensity in systole against the background 

of a stably active tricarboxylic acid cycle and low activity of pentose phosphate reactions in both phases of cardiac contrac-

tion. In the second status, typical cardiomyocytes have low activity of glycolysis, pentose phosphate shunt, and tricarboxylic 

acid cycle in systole and diastole. In the third status, which is characteristic of singly located cardiac myocytes, a high 

intensity of the tricarboxylic acid cycle and low activity of glycolytic and pentose phosphate reactions are observed regard-

less of the phase of cardiac contraction. The formation of metabolic heterogeneity of typical cardiomyocytes during cardi-

ogenesis is based on the limitation of anaerobic glycolytic reactions and the intensification of oxidative phosphorylation. 

The rates of energy transformations are most active in the intramural and subepicardial zones of both ventricles, the least 

active in the atria and interatrial septum.  
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Вступ 

Після того як морфологічно ідентифікована 

гетерогенність типових кардіоміоцитів привер-

нула увагу багатьох дослідників серця в умовах 

його нормального розвитку та за різних патологі-

чних станів, з'явилась низка робіт, присвячених 

аналізу функціональних основ існування зазначе-

ної гетерогенності [1-4]. Зокрема, значний інтерес 

викликали різні аспекти перебудов енергетичного 

метаболізму міокарда, оскільки саме енергетич-

ний обмін багато в чому обумовлює прояви най-

важливіших структурних відмінностей між окре-

мими серцевими міоцитами та сприяє їхньому об'-

єднанню у певні структурно-функціональні ком-

плекси [5, 6].  

У даний час є чітко встановленим той факт, 

що процеси диференціювання та морфогенезу 

найбільш тісно пов'язані з механізмами специфіч-

ного білкового синтезу, які, крім забезпечення са-

ркоплазми кардіоміоцитів скоротливими структу-

рами, відповідальні за індукцію тих ферментів, 

які визначають метаболічний профіль клітинної 

популяції. Як один з найбільш важливих метабо-

лічних циклів, що визначає внутрішньоклітинні 

енергоємні процеси в саркоплазмі кардіоміоцитів, 

виступає цикл трикарбонових кислот. Характе-

рно, що в ранньому кардіогенезі активність фер-

ментів даного циклу має дуже невеликі величини, 

проте протягом пізнього ембріогенезу відбува-

ється закономірне наростання активності ізоцит-

ратдегідрогенази, піруватдегідрогенази і цит-

ратсинтази [7, 8]. 
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При вивченні ролі опосередкованих метабо-

літами епігенетичних модифікацій в забезпеченні 

проліферації кардіоміоцитів було показано, що 

збереження регенеративного потенціалу залежить 

від сприятливого метаболічного стану в ембріона-

льному та неонатальному серці [9]. Поряд зі збі-

льшенням оксигенації та робочого навантаження 

після народження, серце ссавців зазнає метаболі-

чного переходу, зміщуючи свій основний метабо-

лічний субстрат з глюкози на жирні кислоти нев-

довзі після народження. Це метаболічне переми-

кання викликає зупинку клітинного циклу кардіо-

міоцитів, що вважається ключовим механізмом 

втрати регенеративної здатності. Окрім забезпе-

чення енергією, нові дослідження припускають 

зв'язок між цією внутрішньоклітинною динамі-

кою метаболізму та постнатальним епігенетич-

ним ремоделюванням серця ссавців, яке змінює 

експресію багатьох генів, важливих для проліфе-

рації кардіоміоцитів та регенерації серця, оскі-

льки багато епігенетичних ферментів використо-

вують види метаболітів як облігатні кофактори 

або субстрати [9, 10].  

Численними дослідженнями доведено, що 

під час перинатального розвитку перебудови ене-

ргетичного метаболізму міокарда супроводжу-

ються гіпертрофічним зростанням, щоб адапту-

вати скоротливу здатність до своєї нової функції. 

Це призводить до глибокої цитоархітектурної пе-

ребудови кардіоміоцитів, які стають високо ком-

партменталізованими структурами. У міокарді 

передача енергії між компартментами, що вироб-

ляють та споживають енергію, вимагає організо-

ваних систем передачі енергії, які створюються на 

етапах пренатального розвитку і в ранньому пос-

тнатальному періоді [11]. Cпостереження свід-

чать, що кетонові тіла є критично важливими для 

постнатального розвитку серця шляхом регуляції 

дозрівання мітохондрій та метаболічного переп-

рограмування. За допомогою мультиомічного 

скринінгу виявлено, що пригнічення експресії 3-

гідрокси-3-метилглутарил-КоА-синтази 2 – фер-

мента, що лімітує швидкість кетогенезу – викли-

кає дефіцит кетонових тіл і гальмує β-гідроксибу-

тирилювання, але посилює ацетилювання мітохо-

ндріальних білків, що може бути відповідальним 

за пригнічення активності мітохондрій [12]. 

Було показано, що істотна роль ліпідів в ене-

ргетичному метаболізмі кардіоміоцитів зумов-

лена специфічними властивостями АТФ-залеж-

ного транспорту деяких ліпідних компонентів 

(фосфатидилсерину, фосфатидилетаноламіну та 

фосфатидилірину) з місць їх синтезу до мітохонд-

рій. При цьому важлива роль приділяється функ-

ціонуванню апарату Гольджі, відповідального за 

масове перенесення білків до клітинної поверхні; 

везикули, що повертають ліпідні компоненти від 

клітинної поверхні, істотно відрізняються від тих, 

які переносять синтезовані сфінгопротеїди до клі-

тинної поверхні [12, 13].  

У неонатальному серці енергетичне метабо-

лічне перепрограмування (фенотипова зміна ме-

таболізму глюкози, жирних кислот та амінокис-

лот) відбувається паралельно із зупинкою клітин-

ного циклу кардіоміоцитів. Це пов’язано зі змі-

нами рівня кисню в крові при народженні, досту-

пності метаболічних субстратів, гемодинамічного 

стресу та вивільнення гормонів. Нещодавні дослі-

дження показали, що під час дозрівання кардіомі-

оцитів зміна активності піруваткінази 2, лактатде-

гідрогенази А, кінази піруватдегідрогенази 4, су-

кцинатдегідрогенази  є достатньою для метаболі-

чного перепрограмування та впливає на проліфе-

рацію дорослих кардіоміоцитів. Можливі механі-

зми такого впливу включають біосинтетичні 

шляхи від шунтів гліколізу та епігенетичну регу-

ляцію, індуковану метаболічними проміжними 

продуктами [14, 15]. 

При вивченні реакцій поліферментного ком-

плексу у складі гліколітичного циклу при моде-

льованих патологічних процесах і при введенні 

фармакологічних агентів у міокарді тварин вияв-

лялися зрушення, що свідчать як про генералізо-

вану відповідь вуглеводного обміну на змінні 

умови функціонування міокарда, так і про виник-

нення мозаїчності в гістохімічному розподілі ак-

тивності ферментів [7, 16, 17]. 

Представлені дані свідчать про важливу роль 

метаболічних систем у регуляції морфогенетич-

них процесів у міокарді, який адекватно реагує на 

зміну умов розвитку, проте опрацювання низки 

важливих питань енергетичного обміну залиша-

ється явно недостатнім. Серед таких питань – до-

слідження топологічних і хронологічних особли-

востей у здійсненні провідних реакцій енергооб-

міну в кардіоміотитах, з'ясування механізмів вза-

ємодії між різними метаболічними циклами на 

етапах онтогенетичного розвитку (циклом трика-

рбонових кислот, обміном глікогену, пентозо-фо-

сфатним шунтом, гліколізом, ліпідним обміном), 

а також причини та гістогенетичні особливості 

формування чіткого метаболічного гетерогені-

тету кардіоміоцитів до народження та в перината-

льному періоді. 

Метою даного дослідження було гістохімі-

чне визначення онтогенетичних змін активності 

ключових ферментів енергетичного метаболізму 

кардіоміоцитів в різних локалізаціях серця щурів 

у станах систоли і діастоли. 

Матеріали та методи 

Для дослідження використовували серця по-

томства білих нелінійних щурів-самиць, отрима-

них з віварію Львівського національного медич-

ного університету імені Данила Галицького. Щу-

рів-самиць із датованою вагітністю мертвили за 

допомогою передозування наркозу та вилучали 

ембріонів і плодів для подальшого гістоензимоло-

гічного аналізу на 14-ту, 16-ту, 18-ту та 20-ту добу 

після запліднення, а також при народженні і на 7-

му, 15-ту, 30-ту та 120-ту добу постнатального пе-

ріоду. 
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Стан максимальної діастоли моделювали за 

допомогою розчину хлориду калію: серце зі збе-

реженим серцебиттям поміщали в 50 мл розчину, 

що містить 20 мг KCl при температурі 37,0˚С, і 

витримували протягом 30 секунд при зупинці се-

рцевих скорочень з подальшим перенесенням в 

камеру мікротом-кріостата для виготовлення за-

морожених зрізів. Фіксацію серця у стані макси-

мальної систоли проводили за аналогічною про-

цедурою в середовищі, що містило 52 мг/мл хло-

риду барію [18].  

У роботі проводили гістоензимологічне ви-

значення активності основних ферментів гліко-

лізу (фосфофруктокінази; ФФК; КФ.2.7.1.11 та 

лактатдегідрогенази; ЛДГ; КФ.1.1.1.27), циклу  

трикарбонових  кислот (сукцинатдегідрогенази; 

ЛДГ; КФ.1.3.99.1 та ізоцитратдегідрогенази; 

ІЦДГ; КФ.1.1.1.41), пентозо-фосфатного шунта 

(глюкозо-6-фосфатдегідрогенази; Г-6-ФДГ; 

КФ.1.1.1.49). Аналіз ґрунтували на загальних 

принципах комплексного гістохімічного дослі-

дження, на принципі структурно-метаболічного 

маркування і на принципі дублювання реакцій. Гі-

стохімічне визначення активності ферментів про-

водили на кріостатних зрізах з додатковим забар-

вленням за Ганзеном [19]. 

Всі процедури, що стосувалися питань утри-

мання, догляду, маркування, евтаназії тварин та 

всі інші маніпуляції проводилися із дотриманням 

положень «Європейської конвенції про захист 

хребетних тварин, які використовуються для екс-

периментальних та інших наукових цілей» 

(Страсбург, 1985), «Загальних етичних принципів 

експериментів на тваринах», ухвалених Першим 

Національним конгресом з біоетики (Київ, 2001), 

Закону України № 3447 – IV «Про захист тварин 

від жорстокого поводження» згідно з директивою 

Ради ЄС 2010/63/EU про дотримання постанов, 

законів, адміністративних положень Держав ЄС з 

питань захисту тварин, які використовуються з 

науковою метою [20, 21].  

Результати та їх обговорення 

При гістохімічному аналізі процесів гліко-

лізу в міокарді зрілих щурів, фіксованих у фазі си-

столи, на тлі значної ферментативної активності 

ФФК (лімітуючого ферменту гліколізу) та ЛДГ 

(ензима, що визначає напрямок та інтенсивність 

гліколітичного циклу) виявлялись окремі групи 

типових скоротливих кардіоміоцитів зі зниженою 

активністю гліколітичних ферментів. На попереч-

них зрізах ці групи міоцитів (у кількості до 10) 

були відокремлені від сусідніх кардіоміоцитів су-

цільними прошарками ендомізію. На поздовжніх 

зрізах прошарки сполучної тканини не на всьому 

протязі відмежовували групу кардіоміоцитів зі 

зниженою гліколітичною активністю, в багатьох 

випадках функціональне волокно серцевих міоци-

тів дихотомічно розщеплювалось або переходило 

у склад сусіднього волокна, причому перехідні ді-

лянки містили клітини з ферментативною актив-

ністю гліколітичних ферментів, що поступово 

змінювалась по ходу саркоплазми.  

Крім згрупованих кардіоміоцитів з низькою 

гліколітичною активністю у стані систоли виявля-

лись також типові серцеві міоцити з обмеженим 

гістохімічним забарвленням, які розташовувались 

не групами, а поодинці. В їх саркоплазмі не спос-

терігалось змінного градієнта ферментативної ак-

тивності, а зона щільного упакування кристалів 

диформазану чітко відмежовувалась вставними 

дисками від сусідніх клітин. Означені поодинокі 

кардіоміоцити виявлялись як на периферії м’язо-

вого пучка, так і в його центральній частині, проте 

у будь-якому випадку мали невелику довжину. У 

фазі діастоли значного гетерогенітету розподілу 

активностей гліколітичних ферментів не спосте-

рігалось.  

При гістохімічному визначенні розподілу ак-

тивності СДГ й ІЦДГ – провідних ферментів ци-

клу трикарбонових кислот - виявилась їх чітка ві-

дповідність мозаїчному характеру інтенсивності 

гліколізу. Зокрема, у стані систоли кардіоміоцити 

зі значною гліколітичною активністю стабільно 

демонстрували високу активність СДГ та ІЦДГ. У 

пучках функціональних м’язових волокон, що ха-

рактеризувались низьким рівнем гліколізу, актив-

ність ферментів циклу трикарбонових кислот 

була також низькою. При цьому виявлялись поо-

динокі клітини зі значно підвищеною активністю 

ферментів циклу Кребса у складі пучків з низькою 

або помірною гістохімічною міткою.  

У стані діастоли в міокарді виявлялись діля-

нки з помірною активністю СДГ та ІЦДГ, що за 

своїми розмірами та конфігурацією відповідали 

аналогічним у стані систоли. Під час аналізу зрізів 

не спостерігалось будь-якої різниці ферментатив-

ної активності у саркоплазмі поодиноких клітин, 

що виразно виявлялось при проведенні гістохімі-

чної реакції на ФФК та ЛДГ. 

Гістохімічне дослідження активності глю-

козо-6-фосфатдегідрогенази показало, що пучки 

м’язових волокон виявляли низьку здатність на-

копичувати диформазанові кристали, які розподі-

лялись рівномірно між сусідніми пучками навіть 

у тому випадку, коли вони були розмежовані між 

собою значними сполучнотканинними прошар-

ками. Така гістохімічна картина спостерігалась як 

в систолічному, так і в діастолічному станах міо-

карда. 

Отже, гістохімічні особливості типових кар-

діоміоцитів вказують на їх приналежність до 

трьох неоднакових метаболічних станів, які відрі-

зняються за інтенсивністю провідних енергетич-

них циклів у саркоплазмі (гліколізу, пентозо-фос-

фатного шунта, циклу трикарбонових кислот), а 

також за характером співвідношення між ними у 

систолі та діастолі. У першому стані типові карді-

оміоцити перебувають у звичайному систоло-діа-

столічному циклі та мають низьку інтенсивність 

гліколізу у діастолі й високу його інтенсивність у 

систолі, що супроводжується стабільно активним 
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циклом трикарбонових кислот на тлі низької ак-

тивності пентозо-фосфатних реакцій в обох фазах 

серцевого скорочення. У другому стані типові ка-

рдіоміоцити демонструють низьку активність 

усіх вивчених енергетичних циклів у систолі та 

діастолі, що можна характеризувати як стан мета-

болічного спокою. У третьому стані, що власти-

вий для поодиноко розташованих серцевих міо-

цитів, спостерігається висока інтенсивність циклу 

трикарбонових кислот і низька активність гліко-

літичних та пентозо-фосфатних реакцій незале-

жно від фази серцевого скорочення. 

При проведенні цитофотометричного аналізу 

активності ферментів на тканинних зрізах міока-

рда зрілого щура виявились виражені відмінності 

в метаболічному профілі вивчених відділів серця 

та зон серцевої стінки. Зокрема, найвища інтенси-

вність гліколітичних процесів була характерна 

для міокарда обох передсердь та міжпередсердної 

перегородки. При цьому лактатдегідрогеназна ре-

акція протікала з аеробною спрямованістю; лише 

при моделюванні систолічного стану в передсер-

дному міокарді відбувалася активація анаеробних 

ізомолекулярних форм ЛДГ. У міокарді шлуноч-

ків в жодній з вивчених зон серцевої стінки нам 

не вдалося виявити скільки-небудь вираженої фе-

рментативної активності анаеробних форм ЛДГ у 

фазі систоли, хоча перебіг аеробних гліколітич-

них реакцій та фосфофруктокіназна активність 

були виражені помірно.  

У стані діастоли різні ділянки шлуночкового 

міокарда щурів виявляли мінімальну гліколітичну 

активність, за винятком субендокардіальної зони 

правого шлуночка, який помітно поступався за 

своєю активністю показниками лівого шлуночка; 

у передсердях відповідні значення становили не 

більше третини від цитоспектрометричних вели-

чин у субепікардіальній та інтрамуральній зонах 

шлуночкової стінки. 

Для з’ясування онтогенетичних закономір-

ностей розвитку метаболічного апарату кардіомі-

оцитів і для уточнення характеру перебудов енер-

гоутворювальних реакцій у роботі вивчено онто-

генетичні динаміки гістохімічних показників, які 

були визначені у міокарді зрілих щурів.  

В ембріональному міокарді щурів (14-16-та 

доба пренатального онтогенезу) відмінності в ін-

тенсивності лактатдегідрогеназної реакції між пе-

редсердями та шлуночками не мали статистично 

достовірного характеру; при цьому більше 90% 

загальної активності ЛДГ забезпечувалося за ра-

хунок анаеробних ізомолекулярних форм ферме-

нту. При аналізі ембріонів щурів аеробні ізофо-

рми ЛДГ у всіх досліджуваних ділянках міокарда 

мали мінімальну активність; анаеробні форми 

ЛДГ виявляли високу активність у стані систоли і 

дещо нижчу – у стані діастоли.  

Упродовж раннього постембріонального ка-

рдіогенезу спостерігалося закономірне підви-

щення активності аеробних форм ЛДГ на тлі ана-

еробних реакцій, що закономірно знижували 

свою інтенсивність. При цьому в міокарді новона-

роджених щурів інтенсивність анаеробних та ае-

робних реакцій у складі гліколітичного циклу 

практично вирівнювалися, проте сумарна актив-

ність гліколізу виявляла суттєві відмінності у ви-

вчених ділянках міокарда. Зокрема, у шлуночко-

вому міокарді інтенсивність гліколітичного циклу 

була виражена помірно, тоді як у міокарді обох 

передсердь та міжпередсердної перегородки спо-

стерігалося активне накопичення відповідної гіс-

тохімічної мітки.  

При моделюванні систолічного та діастоліч-

ного станів міокарда новонароджених щурів у пе-

редсердях спостерігалося незначне пригнічення 

гліколізу у фазі діастоли; у різних зонах шлуноч-

кового міокарда діастолічний рівень гліколізу 

більш ніж дворазово поступався за своєю інтенси-

вністю систолічному. Більшою мірою ця ситуація 

була характерною для анаеробних ізомолекуляр-

них форм ЛДГ. Упродовж постнатального розви-

тку спостерігалось інтенсивне витіснення анаеро-

бних фракцій ЛДГ аеробними формами; найбільш 

інтенсивно така зміна відбувалась у всіх вивчених 

зонах лівого та правого шлуночків. Характерно, 

що діастолічний рівень протікання анаеробних та 

аеробних гліколітичних реакцій суттєво поступа-

вся систолічному рівню. 

Поряд із перетвореннями ізомолекулярного 

складу ЛДГ відбувалося формування вираженого 

гетерогенітету вивчених ділянок міокарда щодо 

розподілу гістохімічної мітки ферменту. У діасто-

лічному стані окремі клітинні групи у шлуночко-

вому та передсердному міокарді на етапах пост-

ембріонального розвитку не відрізнялись істотно 

один від одного за характером накопичення гісто-

хімічної мітки, однак у стані систоли окремі клі-

тини або клітинні комплекси набували помітних 

відмінностей за активністю аеробних ізомолеку-

лярних форм ЛДГ як на поперечних, так і на поз-

довжніх тканинних зрізах. Через один місяць пі-

сля народження в міокарді щурів досягався дефі-

нітивний рівень інтенсивності лактатдегідрогена-

зної реакції, спрямованої, головним чином, на ви-

роблення АТФ в аеробних умовах у саркоплазмі 

кардіоміоцитів.  

При вивченні онтогенетичної динаміки змін 

активності ФФК була встановлена загальна зако-

номірність, що відповідає поступовому пригні-

ченню можливостей гліколітичного циклу по від-

ношенню до вироблення макроергічних фосфатів, 

причому в міокарді шлуночків зазначене пригні-

чення відбувалося набагато ефективніше, ніж у 

передсердях. На етапах раннього постембріональ-

ного кардіогенезу щурів у лівому шлуночку спос-

терігалося більш значне пригнічення фосфофрук-

токіназної реакції по відношенню до показників 

правого шлуночка. Характерно, що вже на ранніх 

етапах онтогенезу щурів кардіоміоцити виявляли 

різну фосфофруктокіназну активність у складі чі-

тко обмежених клітинних комплексів трабекуля-
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рного та компактного шарів міокарда у стані сис-

толи. У міру пригнічення активності ФФК кіль-

кість активних щодо гліколізу клітин помітно 

знижувалась.  

При аналізі інтенсивності циклу трикарбоно-

вих кислот в ембріональному міокарді щура (14-

20-та доба ембріогенезу) виявлялася мінімальна 

активність СДГ і ІЦДГ в міокарді передсердь. У 

міокарді шлуночків рівень перебігу зазначених 

реакцій був незначним, але все ж таки перевищу-

вав величини, характерні для передсердь та між-

передсердної перегородки. При цьому розподіл 

низькоінтенсивної гістохімічної мітки був рівно-

мірним по всій товщині стінки передсердь та шлу-

ночків в обох фазах серцевого скорочення. 

Найбільш швидке зростання інтенсивності 

мітохондріального окисного фосфорилювання ві-

дбувалось у субендокардіальній зоні лівого шлу-

ночка; у новонароджених щурів величини цито-

фотометричних значень у вивчених зонах обох 

шлуночків вирівнювались. У подальшому відбу-

валось активне наростання сукцинатдегідрогеназ-

ної та ізоцитратдегідрогеназної активностей у су-

бепікардіальній та інтрамуральній зонах лівого 

шлуночка на тлі помірного зростання інтенсивно-

сті циклу трикарбонових кислот у міокарді обох 

передсердь. Значення, що встановлені в міжшлу-

ночковій перегородці, займали проміжне поло-

ження між показниками шлуночкового та перед-

сердного міокарда.  

Наприкінці першого місяця постнатального 

розвитку щурів відбувалась стабілізація значень 

активності ферментів циклу трикарбонових кис-

лот. У цей період співвідношення інтенсивності 

циклу Кребса між вивченими ділянками міокарда 

встановлювалося таким чином, що найвищі цито-

фотометричні значення були характерними для 

субепікардіальної та інтрамуральної зон лівого 

шлуночка; міокард субендокардіальної зони лі-

вого шлуночка, а також усіх вивчених зон правого 

шлуночка і міжшлуночкової перегородки мав по-

мірну здатність накопичувати гістохімічну мітку; 

у міокарді обох передсердь та міжпередсердної 

перегородки встановлені цитофотометричні зна-

чення більш ніж триразово поступалися максима-

льним величинам, характерним для субепікарда 

лівого шлуночка.  

На всіх вивчених етапах кардіогенезу в жод-

ній із зон серця щура не вдалося виявити будь-

яких суттєвих відмінностей за характером гістохі-

мічного розподілу активності СДГ і ІЦДГ між си-

столічним та діастолічним станами міокарда. У 

складі шлуночків і передсердь міокард ембріонів 

щурів (16-22 діб) містив відносно однорідні за 

своїм енергетичним профілем кардіоміоцити, не-

зважаючи на інтенсивне формування сполучнот-

канинних прошарків між м'язовими волокнами. 

Однак у міру подальшого розвитку клітинні ком-

плекси міокарда і навіть окремі клітини в їхньому 

складі все більшою мірою починали відрізнятися 

за активністю реакцій циклу трикарбонових кис-

лот. Найвищою мірою зазначені відмінності вияв-

лялися в шлуночковому міокарді, найменшою – в 

міокарді передсердь.  

Підсумок 

Типові кардіоміоцити зрілого міокарда щурів 

перебувають у трьох неоднакових метаболічних 

станах. У першому стані їх саркоплазма має ни-

зьку інтенсивність гліколізу в діастолі й високу 

його інтенсивність у систолі на тлі стабільно ак-

тивного циклу трикарбонових кислот і низької ак-

тивності пентозо-фосфатних реакцій в обох фазах 

серцевого скорочення. У другому стані типові ка-

рдіоміоцити мають низьку активність гліколізу, 

пентозо-фосфатного шунта, циклу трикарбонових 

кислот у систолі та діастолі. У третьому стані, що 

властивий для поодиноко розташованих серцевих 

міоцитів, спостерігається висока інтенсивність 

циклу трикарбонових кислот і низька активність 

гліколітичних та пентозо-фосфатних реакцій не-

залежно від фази серцевого скорочення. 

Утворення метаболічного гетерогенітету ти-

пових кардіоміоцитів упродовж кардіогенезу ґру-

нтується на обмеженні анаеробних гліколітичних 

реакцій та інтенсифікації окислювального фосфо-

рилювання. Темпи енергетичних перетворень 

найбільш активні в інтрамуральній і субепікарді-

альній зонах обої шлуночків, найменш активні – 

у передсердях і міжпередсердній перегородці.  

Перспективи подальших досліджень 

пов’язані з визначенням взаємного зв’язку між 

процесами онтогенетичного перетворення мета-

болічного профілю кардіоміоцитів і розвитком їх 

мітохондріального апарату. 

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 «Морфофункціональні та імуногі-

стохімічні особливості тканин і органів в нормі та 

при патологічних станах» (номер державної ре-

єстрації 0122U000168). 

 

 

Літературні джерела 
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Челпанова І.В. Гістоензимологічний аналіз розвитку метаболічного гетерогенітету міокарда в 

онтогенезі щурів. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Топологічні і хронологічні особливості у здійсненні провідних реакцій 

енергообміну в кардіоміотитах, механізми взаємодії між різними метаболічними циклами на етапах онто-

генетичного розвитку, а також формування чіткого метаболічного гетерогенітету кардіоміоцитів на цей 

час остаточно не з’ясовані. Метою даного дослідження було гістохімічне визначення онтогенетичних змін 

активності ключових ферментів енергетичного метаболізму кардіоміоцитів в різних локалізаціях серця 

щурів у станах систоли і діастоли. Методи. Проведено гістоензимологічне визначення активності фосфоф-

руктокінази, лактатдегідрогенази, сукцинатдегідрогенази, ізоцитратдегідрогенази, глюкозо-6-фосфатдегі-

дрогенази в кріостатних зрізах міокарда шлуночків, передсердь і перегородок серця щурів у стані систоли 

та діастоли починаючи від 14-ї доби пренатального періоду до статевої зрілості. Результати та підсумок. 

https://doi.org/10.1016/B978-0-7020-6864-5.00008-6
https://doi.org/10.1016/B978-0-7020-6864-5.00008-6
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Типові кардіоміоцити зрілого міокарда щурів перебувають у трьох неоднакових метаболічних станах. У 

першому стані їх саркоплазма має низьку інтенсивність гліколізу в діастолі й високу його інтенсивність у 

систолі на тлі стабільно активного циклу трикарбонових кислот і низької активності пентозо-фосфатних 

реакцій в обох фазах серцевого скорочення. У другому стані типові кардіоміоцити мають низьку актив-

ність гліколізу, пентозо-фосфатного шунта, циклу трикарбонових кислот у систолі та діастолі. У третьому 

стані, що властивий для поодиноко розташованих серцевих міоцитів, спостерігається висока інтенсивність 

циклу трикарбонових кислот і низька активність гліколітичних та пентозо-фосфатних реакцій незалежно 

від фази серцевого скорочення. Утворення метаболічного гетерогенітету типових кардіоміоцитів упро-

довж кардіогенезу ґрунтується на обмеженні анаеробних гліколітичних реакцій та інтенсифікації окислю-

вального фосфорилювання. Темпи енергетичних перетворень найбільш активні в інтрамуральній і субепі-

кардіальній зонах обої шлуночків, найменш активні – у передсердях і міжпередсердній перегородці.  

Ключові слова: міокард, онтогенез, щури, метаболізм, систола, діастола, гістохімія ферментів. 

 

 

 

  


