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ЗМІНА КІЛЬКІСНИХ ТА ЯКІСНИХ ХАРАКТЕРИСТИК 

МІОФІБРИЛЯРНОГО АПАРАТА  

У РІЗНИХ ЗОНАХ ШЛУНОЧКОВОГО МІОКАРДА ЩУРІВ 

ПІСЛЯ ВПЛИВУ ЕТАНОЛУ НА РІЗНИХ ЕТАПАХ 

ПОСТНАТАЛЬНОГО ОНТОГЕНЕЗУ 

 

Міофібрилогенез – це складний процес, який являє собою 

формування скоротливих білків і включення їх до складу 

саркомерів, поетапне формування поперечної посмугованності за 

рахунок утворення А- та І-дисків [4, 6]. Порушення етапів утворення 

міофібрил у результаті дії етанолу може призвести до затримки 

процесу скорочення серцевого м’яза або утворення численних вад. 

Тому вивчення етапів та механізму формування міофібрилярного 

апарата є важливим етапом для кардіології. 

Метою дослідження є визначення кількісних та якісних 

характеристик міофібрил у різних зонах шлуночкового міокарда 

щурів на різних етапах постнатального розвитку 

Матеріали та методи дослідження. В якості об'єкта дослідження 

були обрані серця білих безпородних щурів в постембріональному 

періоді розвитку. Утримання тварин проводилося відповідно зі 

стандартними методиками, які викладені у підручнику Западню- 

ка І. П. «Лабораторные животные. Разведение, содержание, 

использование в експерименте» [2]. 

Модель дослідження – модель хронічної алкогольної 

інтоксикації тварин, у якій щурам протягом місяця надавалась різна 

концентрація етанолу (5%, 10%, 15%, 20%) [5]. 

Дослідження проводилося за допомогою електронного 

мікроскопа ПЕМ-100-01 в лабораторії кафедри гістології ДДМА 

згідно з відповідними методиками проведення експерименту [3]. 
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В якості кількісних морфометричних показників були 

використані щільність упаковки міофібрил та ступінь орієнтації 

міофібрил, які розраховувалися згідно з методом Автанділова [1]. 

Результати та обговорення. Після включення ПШ у легеневе 

коло кровообігу у новонароджених щурів та у щурів на 7-у добу 

розвитку після народження найбільш виражені деструктивні зміни у 

результаті дії етанолу спостерігалися у правому шлуночку (ПШ) в 

інтрамуральній зоні (ІМЗ). В ІМЗ на 7-у добу розвитку відбувалося 

значне порушення орієнтації міофібрил (величина ступеня 

орієнтації в ІМЗ зменшується на 41,0% (р<0,05) у ПШ у порівнянні з 

нормальним розвитком), зменшення щільності міофібрил з 

частковою фрагментацією в ділянках тітіна та небуліна (щільність 

упакування на 7-у добу постнатального розвитку ембріона у 

порівнянні з нормальним розвитком в ІМЗ зменшується на 33,1% 

(р<0,05) у ПШ. Ультраструктура саркомерів, елементів Т-системи 

після дії етанолу на міокард шлуночків щурів значно порушилася і 

супроводжувалася значним зниженням скоротливої функції 

кардіоміоцитів.  

Починаючи з 14-ї доби постнатального онтогенезу і до розвитку 

зрілого серця деструктивні зміни, викликані пошкоджуючою дією 

етанолу, стосуються кожної із зон шлуночкового міокарда, однак на 

даному етапі у більшій мірі вони будуть виражені саме у ЛШ 

(лівому шлуночку), в ІМЗ. На 14-у добу розвитку значення 

досліджуваних показників у субендокардіальній та 

субепікардіальній зонах ПШ, а також в обох частинах 

міжшлуночкової перетинки статистично вагомо не відрізнялися від 

норми, тоді як в ІМЗ значення достовірно зменшувався від норми: 

щільності упакування міофібрил –на 30,5% у лівому шлуночку 

(ЛШ), ступінь орієнтації міофібрил – на ІМЗ – на 35,3% у ЛШ. 

Поступовий лізис міофібрил призвів до того, що простір, де відсутні 

міофібрили, заповнився гранулами і численними мітохондріями. 

Висновки. 1. Деструктивні зміни  параметрів у інтрамуральній 

зоні пов’язані з тим, що у даний період ця зона досягала свого 

максимального розвитку, кількість міофібрил у кардіоміоцитах 

значно зростала, відбувався активний синтез та накопичення 

основних елементів скоротливого апарата. Етанол у свою чергу 

впливає на ті зони, у котрих відбувається активний міофібрилогенез. 

2. Зміни в ультраструктурі пов’язані з пошкоджуючим впливом 

етанолу на структурні компоненти міофібрилярного апарата з 

подальшою їх деструкцією. 
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ЗМІНИ КІЛЬКІСНИХ ПАРАМЕТРІВ СЕКРЕТОРНОЇ 

АКТИВНОСТІ ПЕРЕДСЕРДНИХ КАРДІОМІОЦИТІВ ЩУРІВ 

НА ЕТАПАХ ОНТОГЕНЕЗУ ЗА УМОВ ВПЛИВУ  

ГОСТРОЇ ПРЕНАТАЛЬНОЇ ГІПОКСІЇ 

 

Вплив внутрішньоутробної гіпоксії плода на кардіогенез є 

актуальною проблемою, що обумовлено великим відсотком 

вроджених серцевих аномалій та перинатальної смертності [12].  

У науковій літературі зустрічаються роботи, присвячені 

дослідженню впливу гіпоксії на міокард шлуночків [5, 6]. Завдяки 

своїй секреторній активності, що пов’язана з синтезом передсердних 

натріуретичних пептидів, відповідь кардіоміоцитів передсердь на 

вплив патологічних чинників буде відрізнятись від кардіоміоцитів 

шлуночків [2]. Вивільнення передсердних натрійуретичних пептидів 

відбувається у відповідь на стресовий фактор, визначення рівнів цих 

пептидів у плазмі крові є важливим діагностичним критерієм для 

ранньої діагностики серцевої недостатності, коли клінічні симптоми 

ще відсутні, проте патологічний процес проявив себе на клітинному 

рівні [13]. Незважаючи на значну кількість досліджень, присвячених 


