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Захворювання серцево-судинної системи у дітей є 
важливою медико-соціальною проблемою [1,2]. 

Серцево-судинна патологія дітей, а отже в майбутньому 
дорослих, згідно до сучасних поглядів, може розвиватись 
на фоні порушень морфогенезу серця в антенатальному 
періоді під впливом різноманітних інфекційних і неін-
фекційних пошкоджуючих факторів [3–6]. Залишається 
високою частота патологічного перебігу вагітності з по-
рушеннями функції плаценти, що визначає можливість 
проникнення чужорідних антигенів до плоду [4,7,8]. 
Дослідження морфогенезу серця у дітей після впливу 

антигенів різної природи в антенатальний період прак-
тично неможливо, тому цю проблему потрібно вирішу-
вати шляхом анатомо-експериментального дослідження. 
Згідно до концепції «Лімфоцит – фактор морфогенезу», 
антенатальне проникнення антигенів у щурів призводить 
до раннього виходу лімфоцитів з тимусу, що впливають 
на міжтканинні взаємовідносини в органах зі зміною 

темпів формування морфофункціональних одиниць у 
печінці, нирках, селезінці, яєчках після народження 
[9,10]. Але наслідки антенатального впливу антигенів 
на морфофункціональний стан серця експериментально 
не вивчено.
Мета роботи
Вивчити особливості динаміки маси тіла, маси серця 

та їх співвідношення, оцінити особливості вуглеводного 
обміну в міокарді експериментальних тварин (щурів) 
після впливу антигенів в антенатальному періоді.
Матеріали і методи дослідження
Об’єкт дослідження – серця білих щурів лінії Вістар 

шести вікових груп: на 1, 7, 14, 30, 45 і 60 добу по-
стнатального розвитку. Тварин розподілено на 4 групи: 
I – інтактна група, щурам II і III групи на 18 добу дато-
ваної вагітності внутрішньоплідно вводили антиген за 
методом М.А. Волошина [9,10] (у II групі – імуногло-
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Вивчено динаміку маси тіла, маси серця і вмісту глікогену в міокарді щурів лінії Вістар в строки з 1 по 60 добу постнаталь-
ного розвитку після внутрішньоутробного введення антигенів за методом М.А. Волошина. Виявлено диспропорцію розвитку 
серця експериментальних щурів з достовірним зниженням його відносної маси починаючи з 7 доби життя на фоні тенденції 
в ранніх строках і достовірної з 30 доби надлишкової маси тіла експериментальних тварин; достовірне підвищення вмісту 
глікогену в кардіоміоцитах на 60 добу постнатального розвитку. Виявлені зміни не залежать від природи антигену і свідчать 
про морфофункціональні порушення серця у щурів з антенатальним антигенним впливом.

Динамика морфометрических показателей и содержания гликогена в сердце крыс 
после антенатального воздействия антигенов
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постнатального развития после внутриутробного введения антигенов по методу Н.А. Волошина. Обнаружена диспропорция 
развития сердца экспериментальных крыс с достоверным снижением его относительной массы начиная с 7 суток жизни на 
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ное повышение содержания гликогена в кардиомиоцитах на 60 сутки постнатального развития. Обнаруженные изменения не 
зависят от природы антигена и свидетельствуют о морфофункциональных нарушениях сердца у крыс с антенатальным анти-
генным воздействием.
Ключевые слова: сердце, морфогенез, гликоген, крысы, масса тела, антенатальное воздействие антигенов.
Патология. – 2013. –  №1 (27). – С. 35–39

Dynamics of morphometric parameters and glycogen content in rat hearts after аntenatal antigen infl uence
A.N. Lebedinets
The dynamics of body weight, heart weight and glycogen content in Wistar rats’ myocardium over the period from the 1st to the 

60th day of postnatal development after intrauterine administration of antigens by the method of N.A. Voloshin have been investigated. 
Disproportion in development of rat's heart in experiment with signifi cant reduction of its relative weight from the 7th day of life against 
the background of trend in early terms and signifi cant overweight of experimental animals from 30th day of life, signifi cant increase of 
glycogen content in cardiomyocytes on the 60th day of postnatal development have been established. Revealed changes do not depend 
on the nature of the antigen and demonstrate morphofunctional heart disorders in rats with antenatal antigen exposure.

Key words: heart, morphogenesis, glycogen, rats, body weight, antenatal infl uence of antigens
Pathologia. 2013; №1 (27): 35–39

35



Патологія, 2013, №1 (27)

О.М. Лебединець

булін людський для внутрішньом’язового введення, в 
III групі – спліт-вакцина Ваксигрип інактивована); в IV 
групі – розчин натрію хлориду 0,9% (контроль)). Досліди 
здійснювали з дотриманням Міжнародних принципів 
«Європейської конвенції про захист хребетних тварин, 
що використовуються для дослідних та інших наукових 
цілей» (Страсбург, 18 березня 1986 р.). Зважування тва-
рин і серця виконано на торзіоних вагах, обчислювали 
співвідношення маси тварин і маси серця. Гістологічні 
зрізи виготовляли в площині, перпендикулярній довгій 
осі серця, товщина зрізів складала 5–6 мкм. З метою 
дослідження вуглеводного обміну в міокарді обрано 
ранні і пізні строки постнатального розвитку, зокрема 
1, 7 доба і 60 доба. Виконано гістохімічне дослідження 
з фарбуванням гематоксиліном і еозином і використан-
ням ШИК-реакції з контрольною обробкою препаратів 
амілазою з метою диференціювання глікогену та інших 
глікопротеїдів. Оцінку інтенсивності забарвлення здій-
снено якісним методом (0 – відсутність забарвлення, 1+ 
– світло-рожеве забарвлення, 2+ – світло-червоне забарв-
лення, 3+ – темно-червоне забарвлення) з подальшим 
розрахунком гістохімічного індексу вмісту глікогену 
напівкількісним методом за L.S. Kaplow [11].
Статистичну обробку матеріалу виконано з обчислен-

ням помилки репрезентативності, t-критерію достовір-
ності. Результати вважали достовірними при р <0,05.
Результати та їх обговорення
Дані маси тіла, маси серця тварин різних груп та їх 

співвідношення наведено в таблиці 1. У першу добу 

постнатального розвитку у антигенпремійованих тва-
рин відзначається тенденція до підвищення порівняно 
з показниками інтактної і контрольної груп, маси тіла. 
Одночасно в обох експериментальних групах не ви-
явлено достовірних відмінностей маси серця, але ви-
явлено тенденцію до зменшення відносної маси серця 
в порівнянні з показниками І і IV груп (без достовірних 
розбіжностей). 
На 7 добу постнатального розвитку збільшується 

маса тіла тварин всіх груп, але в ІІ і IІІ групах вона на-
ростає більш виражено. У групі тварин, премійованих 
імуноглобуліном, маса тіла на 15,3% перевищує масу 
тіла інтактних тварин (без достовірних розбіжностей з 
показниками І і IV груп). У групі тварин, премійованих 
вакциною, маса тіла достовірно вище маси тварин І і 
IV груп і перевищує масу інтактних тварин на 13,1%. 
У ці терміни у всіх групах збільшується маса серця, 
але маса серця експериментальних тварин не досягає 
маси серця тварин І і IV груп: у тварин ІІ групи вона 
достовірно нижче відповідних показників І і IV груп, у 
ІІІ групі виявляється тенденція до зниження цього по-
казника без достовірних відмінностей від показників І і 
IV груп. Водночас, при розрахунку відносної маси серця 
виявляється тенденція до зниження цього показника 
порівняно з першою добою у всіх групах, але у тварин 
обох експериментальних група цей показник достовірно 
нижче показників інтактної і контрольної групи. Отже, 
у антигенпремійованих тварин на фоні збільшення маси 

Таблиця 1
Динаміка співвідношення маси тіла і маси серця інтактних та експериментальних тварин 

у різні терміни постнатального розвитку, (М±m)

Доба Групи Маса тіла, мг Маса серця, мг Відносна маса серця, 
% від маси тіла

1

I 5466,7±115,5 43,17±1,28 0,790±0,022
II 5903,3±251,7 46,17±2,84 0,752±0,045 

III 5891,7±196,2 44,17±1,53 0,750±0,015 
IV 5400,0±164,9 44,33±1,74 0,803±0,026

7

I 9400,0±501,0 69,67±3,17 0,743±0,022
II 10841,7±728,3 67,00±3,721, 2 0,621±0,020 1, 2

III 10635,0±289,9 1, 2 67,67±5,56 0,633±0,038 1, 2

IV 94583,3±628,2 70,17±3,47 0,746±0,019

14

I 15318,0±536,4 112,7±1,58 0,738±0,023 
II 18050,0±1278,0 2 117,7±9,25 0,652±0,020 1, 2 
III 18116,7±726,3 1, 2 116,2±5,55 0,643±0,028 1, 2

IV 15236,7±75,4 111,2±4,48 0,730±0,025

30

I 32766,7±744,1 194,8±10,32 0,595±0,019
II 38716,7±2335,5 1, 2  200,8±13,86 0,519±0,016 1, 2

III 38400,0±1887,0 1, 2 200,7±8,75 0,523±0,0081, 2

IV 33216,7±698,2 200,5±12,82 0,603±0,036

45

I 44236,7±1704,0 252,3±15,93 0,569±0,028
II 50433,3±1177,7 1, 2 248,0±12,55 0,491±0,018 1, 2

III 50085,0±942,21, 2 244,5±16,00 0,487±0,026 1. 2

IV 44146,7±350,1 251,7±12,26 0,570±0,027

60

I 77283,3±2301,9 416,0±16,19 0,539±0,013
II 91562,5±2013,2 1, 2 425,5±18,02 0,483±0,019 1, 2

III 91083,3±5906,61, 2  430,8±16,56 0,477±0,018 1, 2

IV 77466,7±2139,3 415,8±16,37 0,537±0,015

Примітки: І – інтактна група; ІІ – щури, премійовані імуноглобуліном; ІІІ – щури, премійовані вакциною; ІV – контрольна 
група (введення розчину натрію хлориду 0,9%); 1 – достовірна різниця (Р<0,05) порівняно з показниками інтактної (І) групи; 
2 – достовірна різниця (Р<0,05) порівняно з показниками контрольної (ІV) групи.
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тіла виявлено достовірне зменшення відносної маси 
серця, що може свідчити про диспропорції розвитку 
серця в терміни, що, за даними наукової літератури, 
відповідають віку 7–12 місяців людини [12,13].
На 14 добу у антигенпремійованих тварин маса тіла 

продовжує перевищувати масу тіла щурів І і IV груп. У 
групі тварин, премійованих імуноглобуліном, вона на 
17,8% перевищує масу тіла інтактних щурів (без досто-
вірних розбіжностей) і достовірно перевищує показники 
IV групи. У групі тварин, премійованих вакциною, маса 
тіла достовірно вище маси тварин І і IV груп і переви-
щує масу інтактних тварин на 18,3%. Абсолютна маса 
серця експериментальних тварин в ці терміни практично 
не відрізняється, але відносна маса серця залишається 
достовірно нижчою в обох групах антигенпремійованих 
тварин порівняно з інтактною і контрольною групами, 
що може свідчити про збереження диспропорції роз-
витку серця в строки, що відповідають віку 2–3 роки у 
людини з одночасною тенденцією до підвищення маси 
тіла.
На 30 добу маса тіла в обох групах антигенпремійо-

ваних тварин достовірно перевищує масу тіла тварин І 
і IV груп. У групі імуноглобулінпремійованих тварин 
вона перевищує масу інтактних тварин на 18,2%, у групі 
вакцинпремійованих тварин – на 17,2%. У цей час аб-
солютна маса серця експериментальних тварин майже 
не відрізняється від маси серця тварин І і IV груп. При 
розрахунку відносної маси серця на фоні збереження 
тенденції до зниження цього показника у всіх групах 
відносно до попередніх строків виявляється її досто-
вірне зниження в групах антигенпремійованих тварин 
порівняно з інтактною і контрольною групами. 
На 45 добу абсолютна маса серця збільшується у тва-

рин всіх груп без достовірних відмінностей між ними. 
Але за рахунок того, що в обох групах антигенпремійо-
ваних тварин маса тіла достовірно перевищує масу тіла 
тварин І і IV груп (в групі імуноглобулінпремійованих 
тварин вона перевищує масу інтактних тварин на 14,0%, 
в групі вакцинпремійованих тварин – на 13,2%), віднос-
на маса серця антигенпремійованих тварин залишається 
достовірно нижчою, ніж у інтактних і контрольних 
тварин.
На 60 добу збільшується маса тварин всіх груп, але 

суттєвіше в обох групах антигенпремійованих тварин 
(порівняно зі строком 1 доба – в 14,1 рази в І групі, в 15,5 
рази в ІІ групі, в 15,4 рази в ІІІ групі, в 14,3 в IV групі). У 
ці строки маса тіла обох груп експериментальних тварин 
достовірно перевищує масу тварин І і IV груп, в групі 
імуноглобулінпремійованих тварин вона перевищує 
масу інтактних тварин на 18,5%, в групі вакцинпремі-
йованих тварин – на 17,9%. Абсолютна маса серця в 
обох групах антигенпремійованих тварин недостовірно 
перевищує масу серця інтактних і контрольних тварин, 
що наштовхує на думку про можливий розвиток пору-
шень морфогенезу серця в ці строки. Водночас відносна 
маса серця обох груп експериментальних тварин була 
достовірно нижчою, ніж відповідні показники інтактних 

Таблиця 2
Динаміка індексу вмісту глікогену в міокарді 

лівого шлуночка інтактних 
та експериментальних тварин 

в різні терміни постнатального розвитку, (М±m)

Індекс 
вмісту 

глікогену, 
ум. од.

1 доба 7 доба 60 доба

I група 0,979±0,011 1,464±0,028 1,051±0,021

II група 0,932±0,016 1 1,451±0,025 1,122±0,017 1, 2

III група 0,920±0,017 1, 2 1,442±0,017 1,117±0,014 1, 2

IVгрупа 0,980±0,018 1,474±0,014 1,052±0,018

Примітки: І – інтактна група; ІІ – щури, премійовані 
імуноглобуліном; ІІІ – щури, премійовані вакциною; ІV – 
контрольна група (введення розчину натрію хлориду 0,9%); 
1 – достовірна різниця (Р<0,05) порівнянo з показниками 
інтактної (І) групи; 2 – достовірна різниця (Р<0,05) порівнянo 
з показниками контрольної (ІV) групи.

і контрольних тварин. Враховуючи, що за даними спеціа-
лізованої літератури про відповідність цих строків 13–14 
рокам життя у людини, можна екстраполювати отримані 
дані про збереження диспропорції формування серця 
зі зниженням показника його відносної ваги з одночас-
ною тенденцією до надлишкової ваги тіла у дітей після 
антенатального впливу антигенів навіть у віці 13–14 
років, що може бути фоном для розвитку різноманітної 
патології серцево-судинної системи.
Зважаючи на особливості маси тіла і співвідношення 

маси тіла і маси серця у експериментальних тварин, 
поставлено мету оцінити особливості вуглеводного 
обміну в міокарді. При забарвленні ШИК-реактивом 
у всіх групах тварин виявляється рівномірне світле 
забарвлення кардіоміоцитів, інтенсивне забарвлення 
епікарда, менш інтенсивне забарвлення ендокарда, 
стінок судин, клапанів серця. Після обробки амілазою 
в епікарді, ендокарді, периваскулярно ШИК-позитивне 
забарвлення майже на змінює інтенсивність, тоді як у 
кардіоміоцитах практично не виявляється. Це свідчить, 
що ШИК-позитивне забарвлення кардіоміоцитів зумов-
лене наявністю в них глікогену, що дозволило порівняти 
інтенсивність ШИК-позитивного забарвлення кардіомі-
оцитів тварин різних груп. 
На першу добу постнатального життя не виявлено 

достовірних відмінностей індексу вмісту глікогену у 
тварин інтактної і контрольної групи (табл. 2), що свід-
чить про відсутність дистрофічних змін і стресорних 
або гіпоксичних впливів у тварин контрольної групи, а 
отже виключає можливість впливу операційного стресу 
на метаболізм у міокарді. 

У тварин ІІ і ІІІ груп визначено тенденцію до зни-
ження вмісту глікогену в кардіоміоцитах, у групі вак-
цинпремійованих тварин індекс вмісту глікогену був 
достовірно нижчим порівняно з показниками інтактної 
і контрольної груп, у групі імуноглобулінпремійованих 
тварин – достовірно нижчим порівняно з інтактною 
групою. Необхідно зазначити, що в першу добу життя 
не може не зберігатись вплив пологового стресу на ме-
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таболізм міокарда всіх груп тварин. За даними наукової 
літератури, під впливом стресорних факторів у міокарді 
знижується вміст глікогену [14]. Більш виражене, ніж у 
контролі, зниження вмісту глікогену в кардіоміоцитах 
експериментальних тварин в умовах пологового стресу 
може свідчити про зниження адаптатаційних можли-
востей серця в періоді новонародженості у тварин після 
антигенного впливу.
На 7 добу у всіх групах тварин ШИК-реакцією вияв-

ляється рівномірне червоне забарвлення кардіоміоцитів 
з інтенсивністю забарвлення від 1+ до 2+, з незначною 
кількістю незабарвлених і інтенсивно забарвлених клі-
тин. У ці строки розвитку, що можна екстраполювати 
на вік 7–12 місяців у людини, не виявлено достовірних 
відмінностей у вмісті глікогену в різних групах, що 
виключало наявність дистрофічних процесів у експе-
риментальних тварин. Водночас, у всіх групах виявлено 
достатньо високий вміст глікогену в кардіоміоцитах, що 
може пояснюватись інтенсивністю анаболічних процесів 
у міокарді в ці строки постнатального розвитку.
На 60 добу постнатального розвитку у щурів, що за 

даними спеціалізованої відповідає віку 13–14 років у 
людини, індекс вмісту глікогену у кардіоміоцитах був 
достовірно вище у антигенпремійованих тварин (без 
відмінностей залежно від природи антигену) порівняно 
з інтактною і контрольною групами. 
Підвищення вмісту глікогену може відбуватись в 

умовах підвищення надходження глюкози в клітини під 
впливом інсуліну за наявності нормоглікемічної гіперін-
сулінемії, в умовах пролонгованої стресу, порушення 
енергетичного метаболізму кардіоміоцитів [15,16]. 
Інсуліну притаманний анаболічний ефект, і виявлене 
підвищення індексу вмісту глікогену може бути проявом 
компенсаторних процесів з гіперінсулінемією в умовах 
порушень морфогенезу серця зі зниженням відносної 
маси органу після антенатального антигенного впливу. 
Це виявляється імовірним з урахуванням одночасного 
достовірного підвищення маси тіла експериментальних 
тварин, оскільки відомо, що у людини одночасно з гіпе-
рінсулінемією відзначається зайва вага [17]. 
Глікоген є джерелом глюкози і підтримує метаболічний 

гомеостаз у міокарді, однак його надмірне накопичення 
в кардіоміоцитах і одночасно виявлене зниження віднос-
ної маси серця на фоні підвищення маси тіла свідчать 
про морфофункціональні порушення серця у щурів з 
антенатальним антигенним впливом.
Висновки 
1. Після внутрішньоутробного введення антигенів 

різноманітної природи спостерігають диспропорцію 
розвитку серця щурів з достовірним зниженням його від-
носної маси починаючи з 7 доби життя на фоні тенденції 
в ранніх строках і достовірної з 30 доби надлишкової 
маси тіла експериментальних тварин.

2. У експериментальних груп щурів незалежно від 
природи антигену відзначається достовірне відносно до 
інтактної і контрольної груп підвищення вмісту глікогену 
в кардіоміоцитах на 60 добу постнатального розвитку. 

3. Виявлені зміни маси тіла, відносної маси серця, 
вмісту глікогену антигенпремійованних тварин майже 
не залежать від природи антигену, мають однотипний 
характер, свідчать про зміни процесів метаболізму і 
морфогенезу серця.
Отже, підвищення маси тіла, зниження відносної маси 

серця експериментальних тварин, починаючи з ранніх 
строків постнатального розвитку до підліткового віку 
включно, і одночасно підвищення вмісту глікогену в 
кардіоміоцитах у підлітковому віці свідчать про зміни 
процесів метаболізму і морфогенезу серця, що є фоном 
формування патології серцево-судинної системи. 
Перспективи подальших досліджень. З ураху-

ванням анатомо-експериментальних даних, подальші 
дослідження необхідно спрямувати на вивчення стану 
серцево-судинної системи у дітей, які перенесли вплив 
чужорідних антигенів в антенатальному періоді. 
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