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Як відомо, із ряду досліджень, харчування жін-
ки у період вагітності може бути одним із факторів 
порушення нефрогенезу. Ожиріння вагітної може 
сприяти збільшенню маркерів фіброзу та накопи-
ченню екстрацелюлярного матриксу у нирках. 

Мета – дослідити динаміку вмісту колагено-
вих волокон та міофібробластів у корковій та моз-
ковій речовині нирок потомства щурів. 

Матеріали та методи дослідження. Дослі-
дження проведене із дотриманням біоетичних 
норм поводження із лабораторними тваринами 
(n = 120). Перша група – експериментальна (МС1): 
щури, народжені від самиць зі змодельованим 
метаболічним синдромом та після початку само-
стійного харчування отримували висококалорійну 
дієту до 120-ої доби життя включно. Друга група – 
експериментальна (МС2): щури, які отримані від 
самиць зі змодельованим метаболічним синдро-
мом, але після переходу на самостійне харчуван-
ня отримували стандартний раціон. Третя група – 
контрольна група щурів зі стандартним харчовим 
раціоном та водним режимом ad libitum. Для ви-
значення колагенових волокон було використано 
гістохімічне забарвлення Масон-триколор, для 
виявлення міофібробластів – імуногістохімічну ре-
акцію із використанням моноклональних антитіл 
mouse Smooth Muscle Actin (αSMA). 

Результати. Встановлено, що вміст колаге-
нових волокон у нирках досліджуваних груп по-
ступово зростає зі збільшенням строку спостере-
ження, досягаючи максимальних значень на 120-у 
добу дослідження, при цьому відмічається статис-
тично достовірне переважання значень у тварин 
групи МС-1 над контрольними тваринами у корко-
вій та мозковій речовині. Також для контрольної та 
експериментальної груп характерним є поступове 
зростання відносної площі, яку займають αSMA+ 
клітини від загальної площі органу, із максималь-
ними значеннями наприкінці дослідження. При 
цьому відмічалось статистично достовірне пере-
важання показника експериментальних груп МС-1 
та МС-2 у корковій речовині у порівнянні із контр-
ольними тваринами. 

Висновки. Поступове розростання колагено-
вих волокон у корковій та мозковій речовині імовір-

но пов’язане зі зростання вмісту αSMA+ міофібро-
бластів, що за даними досліджень є маркерами 
фіброзу. 

Ключові слова: метаболічний синдром, нир-
ки, щури, колагенові волокна, міофібробласти.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Робота є фрагментом науко-
во-дослідницької роботи кафедри анатомії люди-
ни, оперативної хірургії та топографічної анатомії 
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му періоді», № державної реєстрації 0115U003875.

Вступ. За даними Всесвітньої організації 
охорони здоров’я, значної поширеності в останні 
роки набуває дитяче ожиріння [1]. Кількість дітей, 
що страждають на надлишкову масу тіла із кож-
ним роком зростає із великою швидкістю. Поши-
реність МС серед дітей і підлітків сягає близько 
30–50 % [2]. Харчування матері під час вагітності 
впливає на ризик виникнення різних патологічних 
станів у дітей (серцево-судинні захворювання, цу-
кровий діабет, метаболічний синдром, виникнення 
хронічної хвороби нирок та як результат – нирко-
вої недостатності) [3].  Харчування вагітної може 
бути одним із тригерів порушення нефрогенезу та 
в подальшого – негативних наслідків для роботи 
нирок та здоров’я потомства. Значна частка дослі-
джень на експериментальних тваринах показала, 
що ожиріння матері та надлишкове харчування 
під час вагітності сприяє порушенням процесів не-
фрогенезу та збільшенню маркерів фіброзу та гло-
мерулосклерозу у нирках потомства [4, 5]. Фіброз 
визначається утворенням та накопиченням білків 
екстрацелюлярного матриксу (ЕЦМ) за рахунок ме-
зенхімальних клітин – фібробласти, періцити та мі-
офібробласти [6]. При прогресуванні ниркового фі-
брозу відбувається епітеліально-мезенхімальний 
перехід – складний процес, при якому термінально 
диференційований епітелій перетворюється на фі-
бробласти та міофібробласти [7, 8, 9]. Збільшення 
ЕЦМ пов’язане зі збільшенням популяції міофібро-
бластів, що експресують αSMA та віментин [10]. 
αSMA (α-актин гладких м’язів) є білком-маркером 
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гладком’язових клітин та міофібробластів. Експре-
сія αSMA корелює із активацією міофібробластів 
[11, 12]. Наявність αSMA+ міофібробластів вва-
жається основним джерелом патологічного нако-
пичення позаклітинного матриксу при фіброзі [13] 
Міофібробласти є кінцевими диференційованими 
клітинами, що відповідають за синтез компонентів 
ЕЦМ (колагени І та ІІІ типу, фібронектин), вони ма-
ють гарно розвинені міжклітинні контакти та міжклі-
тинні щілинні з’єднання [14]. Тому, можна вважати, 
що міофібробласти є маркерами ниркового фібро-
зу [15]. Цікавим є питання щодо можливої корекції 
фібротичних змін у нирках внаслідок змін харчо-
вого раціону потомства тварин. Також недостатньо 
висвітлені аспекти взаємовідношення компонентів 
ЕЦМ, зокрема αSMA+ міофібробластів та колаге-
нових волокон.

Мета роботи – дослідити динаміку вмісту ко-
лагенових волокон та міофібробластів у корковій 
та мозковій речовині нирок потомства щурів, наро-
джених від самиць із експериментальним метабо-
лічним синдромом.

Матеріали та методи дослідження. Дослі-
дження проведено на нирках потомства 120 бі-
лих лабораторних щурів, розподілених на 3 групи. 
Перша група – експериментальна (МС1): щури, 
народжені від самиць зі змодельованим метабо-
лічним синдромом та після початку самостійного 
харчування отримували висококалорійну дієту до 
120-ої доби життя включно. Друга група – експери-
ментальна (МС2): щури, які отримані від самиць зі 
змодельованим метаболічним синдромом, але піс-
ля переходу на самостійне харчування отримува-
ли стандартний раціон. Третя група – контрольна 
група щурів зі стандартним харчовим раціоном та 
водним режимом ad libitum. Оскільки від моменту 
народження до 21-ої доби постнатального життя 
у щурів є періодом молочного вигодовування, то 
розділення експериментальних груп МС1 та МС2 
починалось з 30-ої доби спостереження. У пері-
од грудного вигодовування самиці продовжували 
отримувати висококалорійну дієту.

При роботі із лабораторними тваринами було 
дотримано основних біоетичних положень Конвен-
ції Ради Європи з прав людини та біомедицини (від 
04.04.1997 р.), положень Гельсінської деклара-
ції Всесвітньої медичної асоціації (1964-2013 рр.), 
Закону України № 3447-ΙV «Про захист тварин від 
жорстокого поводження» (від 21.02.2006 № 3447-IV, 
редакція від 09.12.2015, підстава 766-19). 

Нирки потомства тварин досліджено на 1-шу, 
7-му, 14-ту, 21-шу, 30-ту, 60-ту, 90-ту та 120-ту добу 
постнатального життя. Гістологічний матеріал 
фіксували у 10% нейтральному формаліні із по-
дальшим зневодненням у висхідній батареї спир-
тів та заливкою гістологічного матеріалу у суміш 

воск-парафін-каучук, як перехідне середовище 
було використано розчини спирт-хлороформ. За 
допомогою мікротома виготовляли 100–150 се-
рійних зрізів товщиною 4,5 мкм, при цьому нирку 
орієнтували так, щоб зріз проходив фронтально 
через латеральний край органу. З метою визна-
чення колагенових волокон використано метод 
гістохімічного забарвлення по методу Масон-трих-
ром, із подальшим визначенням відсотку волокон 
у програмі ImageJ із накладанням «масок». Імуно-
гістохімічне дослідження зрізів з метою виявлен-
ня міофібробластів проводили із використанням 
моноклональних антитіл mouse Smooth Muscle 
Actin, Clone B4 (Santa Cruz Biotechnology). Візуа-
лізацію імуногістохімічної реакції проводили за до-
помогою системи UltraVision Quanto HRP + DAB 
System фірми «Thermo Scientific», із подальшим 
дофарбовуванням ядер гематоксиліном Майера. 
Експресію маркеру αSMA у цитоплазмі міофібро-
бластів оцінювали також за допомогою програми 
ImageJ (у %) – визначали співвідношення площ, 
які займали αSMA+ клітинами до загальної пло-
щі гістологічного препарату при збільшенні х400. 
Отримані дані статистично оброблялися за до-
помогою «Statistica  для  Windows  6.0» (ліцензія 
№  JPZ804I382130ARCN10-J).  Різниця достовір-
ності даних експериментальних та контрольної 
груп була оцінена за допомогою критерію Стьюден-
та. Результати вважали достовірними при p <0,05. 

Результати дослідження. На першу добу 
життя у нирках контрольної та експериментальної 
груп коркова та мозкова речовина не диференцію-
ється. Колагенові волокна забарвлені у інтенсив-
ний синій колір, розташовані хаотично. Подекуди 
між нефронами волокна формують дрібні пучки. 

На першу добу спостереження відносна пло-
ща, яку займають колагенові волокна, у контр-
ольних тварин складає 4,12±0,78 % від загальної 
площі органу та 4,08±0,27  % у тварин експери-
ментальної групи та достовірно не відрізняється. 
αSMA експресується міофібробластами та глад-
кими міоцитами судин (рис. 1А). Відносна площа, 
яку займають αSMA+ клітини від загальної площі 
нирок у контрольних тварин становить 1,57±0,83 % 
та у експериментальних 1,64±0,67  % відповідно 
(рис. 1Б). 

Рис. 1. Експресія антигену αSMA міоцитами у стінках 
судин (А) та у інтерстиції нирок (Б) контрольних тва-

рин, 1 доба життя. Зб. х400

38



Український журнал медицини, біології та спорту – 2021 – Том 6, № 2 (30)

Експериментальна медицина і морфологія

Наприкінці першого тижня життя у нир-
ках розмежовується коркова та мозкова речовина. 
Відносна площа колагенових волокон у корковій 
речовині від загальної площі кіркової речовини 
нирки становить – 4,76±0,21  %  у контрольних та 
4,81±0,14  % у тварин, народжених від самиць із 
експериментальним метаболічним синдромом. 
Однак між показниками груп не виявлено достовір-
ної різниці. Також достовірна різниця відсутня між 
показниками вмісту колагенових волокон у мозко-
вій речовині нирок (4,56±0,43 % у контрольних та 
4,64±0,24 % у експериментальних щурів відповід-
но). Щодо αSMA+-клітин, то в контрольній та екс-
периментальній групах відносна площа, яку вони 
займають, зростає відносно першої доби життя 
і становить 2,48±0,37  % і 2,81±0,17  % у корковій 
речовині та 2,34±0,41 % і 2,75±0,23 % у мозковій 
речовині відповідно, без достовірних відмінностей. 

На чотирнадцяту добу після народження як 
у контрольних, так і у експериментальних тварин 
відмічали збільшення відсотку колагенових воло-
кон порівняно із попереднім строком дослідження. 
Але статистично достовірної відмінності вмісту ко-
лагенових волокон у корковій та мозковій речови-
ні нирок не відмічалось. У потомства контрольних 
тварин відносна площа, яка припадає на αSMA+ – 
клітини також збільшується відносно сьомої доби 
спостереження, із достовірним переважанням 
показників експериментальних тварин над контр-
ольними значеннями як у корковій, так і у мозко-
вій речовині – 5,01±0,21 % проти 4,25±0,27 % та 
4,77±0,16 % проти 4,15±0,11 % відповідно. 

На двадцять першу добу, порівняно із по-
передньою добою дослідження, простежували не-
значне зростання відносної площі, що займають 
колагенові волокна у контрольній та експеримен-
тальній групах. Однак, у тварин експерименталь-
ної групи у корковій речовині, відмічали достовірне 
переважання вмісту колагену, порівняно із контр-
ольною групою (15,87±0,10 % проти 15,11±0,13 % 
відповідно) (рис. 2).

При порівнянні показників відносної площі ко-
лагенових волокон у мозковій речовині між контр-
ольної та експериментальною групами достовір-

них відмінностей не виявлено. Наприкінці третього 
тижня життя у обох досліджуваних групах просте-
жували збільшення відносної площі, яка займана 
αSMA+структурами у корковій та мозковій речови-
ні нирок, однак без достовірних відмінностей між 
контрольними та експериментальними тварина-
ми (5,93±0,45 % та 5,69±0,53 % у контрольних і 
5,69±0,53 % та 6,01±0,38 % у експериментальних 
щурів відповідно). 

Після двадцять першої доби життя тварини 
поступово переходять на змішаний тип харчуван-
ня. А з одномісячного віку вони перебувають 
на повністю самостійному харчуванні. У потом-
ства контрольних тварин відносно попередньої 
доби спостереження дещо зросли показники від-
носної площі, що припадає на колагенові волокна 
коркової і мозкової речовини, причому у корковій 
речовині даний показник достовірно перевищував 
вміст колагену у мозковій речовині (16,52±0,47 % 
та 14,98±0,37 % відповідно). Схожа тенденція по 
переважанню вмісту колагенових волокон у корко-
вій речовині простежена у обох експерименталь-
них групах. При цьому між показниками потомства 
тварин експериментальної групи, які отримува-
ли стандартний харчовий раціон (МС-2) та у по-
томства, що отримувало висококалорійну дієту 
(МС-1) не відмічалось статистичної значущості у 
порівнянні із контрольною групою. Зростає показ-
ник відносної площі, яку займають αSMA+ клітини 
у корковій та мозковій речовині контрольних щу-
рів по відношенню до попередньої доби життя – 
9,13±0,21 % та 8,44±0,10 %, що простежували і у 
експериментальних тварин. Порівнюючи значення 
у групах, спостерігали достовірне переважання у 
групі тварин, що вживали гіперкалорійний раціон 
порівняно із контрольними щурами – 9,78±0,14 % 
у корковій і 9,09±0,37  % у мозковій речовині від-
повідно. Статистично значущих відмінностей між 
контрольними та тваринами експериментальної 
групи МС-2 не відзначалось як у корковій, так і у 
мозковій речовині (9,22 ±0,16 % та 8,67±0,33 % від-
повідно.) 

Зі збільшенням строку життя, на шестиде-
сяту добу постнатального життя значно зростає 
площа розповсюдження колагенових волокон кор-
кової та мозкової речовини у всіх групах порівняно 
із попереднім строком дослідження. Причому най-
більш виражені зміни спостерігались у корковій ре-
човині. У контрольних тварин показник вмісту ко-
лагену у корковій речовині становив 20,27±0,84 %, 
у мозковій – 17,64±0,39  % від загальної площі 
органу, що є достовірно меншим порівняно із кор-
ковою речовиною. У потомства тварин зі стандарт-
ним раціоном не відмічали статистично достовір-
ної різниці між обома показниками, порівняно із 
контрольною групою. Щодо тварин, які отримували 

Рис. 2. Вміст колагенових волокон у корковій речо-
вині контрольних (А) та експериментальних (МС-1) 
групи тварин (Б), 21 доба життя. Забарвлення за  

Масоном. Зб. х400. 
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висококалорійне харчування, то показники від-
носної площі, яку займали колагенові волок-
на в корковій речовині вірогідно перевищували 
контрольні показники – 21,37±0,54  % відповідно. 
Рівень експресії антигену αSMA у нирках контр-
ольних та експериментальних груп МС-1 і МС-2 
також збільшується, однак статистично достовірне 
переважання над контрольними значеннями від-
мічалось лише у корковій речовині тварин групи 
МС-1 – 15,34±0,11 % проти 13,53±0,63 %. 

Наприкінці третього місяця життя про-
стежується збереження тенденції до зростання 
відносної площі, що займається колагеновими во-
локнами у інтерстиції нирки, причому показники у 
досліджуваних групах збільшуються майже вдвічі 
порівняно із попереднім строком життя. Статистич-
но значущі відмінності відмічаються між показни-
ками контрольних тварин та потомством тварин на 
висококалорійній дієті (МС-1), причому як у корко-
вій, так і в мозковій речовині (29,14±0,84 % у контр-
ольних проти 33,74±0,92 % у групі щурів МС-1 та 
26,27±0,44  % у контрольних проти 29,25±0,36  % 
у експериментальних тварин відповідно). При 
порівнянні аналогічних показників контрольних 
та експериментальних тварин на стандартному 
харчуванні не виявлено статистично достовірної 
різниці. Простежували достовірне відставання по-
казників вмісту колагенових волокон у корковій та 
мозковій речовині у тварин групи МС-2 у порівнян-
ні із потомством, що отримувало гіперкалорійне 
харчування (30,07±0,76  % у корковій речовині та 
27,03±0,94  % у мозковій речовині від загальної 
площі органу відповідно). При дослідженні віднос-
ної площі, яку займають αSMA+ – клітини коркової і 
мозкової речовини, між групами не спостерігалось 
статистично значущих відмінностей (16,74±0,65 %, 
16,89±0,88 % та 16,96±0,15 % у корковій речовині 
та 13,10±0,43 %, 12,68±0,54 % та 12,04±0,63 % у 
мозковій речовині відповідно). 

На 120-ту добу постнатального жит-
тя досліджувані показники коркової та мозкової 
речовини у всіх групах тварин досягають макси-
мальних значень за весь строк спостереження. 
Найбільш виражені зміни в бік статистично до-
стовірного переважання вмісту колагену у нирках 
простежувалось у потомства тварин МС-1 при 
порівнянні із контрольними щурами. Причому ста-
тистично значущі відмінності були характерні і для 
коркової речовини (34,07±0,74  % у контрольних 
та 39,14±0,63  % у експериментальних тварин), і 
для мозкової речовини також (32,45±0,68 % проти 
36,43±0,54 % відповідно) (рис. 3).

Відносно тварин групи МС-2, то для них ста-
тистично значуще переважання площі, яку за-
ймали колагенові волокна, у порівнянні із контр-
олем простежувалось лише у корковій речовині 

36,53±0,49 % від загальної площі нирки відповідно. 
Щільність розподілу антигену αSMA у структурах 
коркової та мозкової речовині нирок контрольних 
тварин збільшилась відносно попереднього стро-
ку спостереження і становить 24,13±0,47  % та 
19,47±0,51 % від загальної площі нирки відповідно. 
Щодо тварин із гіперкалорійною дієтою, то для них 
також характерним є збільшення відносно попере-
днього строку спостереження, однак порівняно із 
контролем аналогічні показники є статистично зна-
чущими – 28,10±0,79 % у корковій та 21,67±0,43 % 
у мозковій речовині (рис. 3). Аналогічна тенденція 
щодо переважання над контролем простежува-
лась і в групі тварин, які отримували стандартний 
раціон. При цьому у тварин групи МС-2 відміча-
лось також і статистично достовірне відставання 
показника вмісту αSMA+ клітин у нирках порівняно 
із щурами групи МС-2 (26,97±0,29 % у корковій ре-
човині та 20,07±0,65 % у мозковій речовині відпо-
відно). 

Обговорення отриманих результатів. F.  St
rutz и M.Zeisberg (2006) встановили, що ступінь 
ураження інтерстицію нирки в більшій мірі корелює 
із наступним погіршенням її функції, аніж безпо-
середнє пошкодження ниркових тілець [15]. Нако-
пичення екстрацелюлярного матриксу та фіброз 
знаходяться у тісній кореляції зі зниженням функції 
нирок та ознаками хронічної хвороби нирок [16, 17]. 

Вміст колагенових волокон у інтерстиції нирок 
досліджуваних груп поступово зростає зі збільшен-
ням строку спостереження, досягаючи максималь-
них значень наприкінці строку дослідження. Для 
щурів контрольної групи характерним є нерівно-
мірний приріст досліджуваного показника – у кор-
ковій речовині, порівняно із мозковою, відмічалось 
достовірне переважання вмісту колагену до 120 
доби життя включно. Це може бути пов’язане із 
отриманими раніше результатами щодо зменшен-
ня відносної площі, які займають ниркові тільця 
[18]. Відносно потомства тварин, народжених від 
самиць із експериментальним метаболічним син-
дромом, то для них була характерною аналогічна 
тенденція до поступового збільшення колагенових 
волокон як у корковій, так і у мозковій речовині. По-
чинаючи із 60 доби і до кінця терміну дослідження 
простежувалось достовірне переважання значень 

Рис. 3. Експресія αSMA у цитоплазмі міофібробластів 
мозкової речовини контрольних (А) та тварин групи 

МС-1(Б), 120 доба життя. Зб. х100
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обох показників груп МС-1 та МС-2 над контроль-
ними тваринами. Причому у потомства тварин, які 
продовжували отримувати висококалорійну дієту 
після 30 доби життя відмічалось статистично зна-
чуще превалювання показника відносної площі, 
що займають колагенові волокна, ніж у щурів зі 
стандартним харчовим раціоном до кінця терміну 
спостереження включно. 

При дослідженні встановлено збільшення 
вмісту колагенових волокон, яке супроводжува-
лось зміною відносної площі αSMA+ структур, що 
може вказувати на їх зв’язок. За даними дослі-
джень αSMA+ міофібробласти є маркерами фібро-
зу [14; 19]. У всіх досліджуваних групах простежу-
валось поступове збільшення рівня цитоплазма-
тичної експресії антигену αSMA у міофібробластах, 
зі статистично значущим переважанням цього по-
казника у корковій речовині нирок потомства щурів 
групи МС-1, особливо наприкінці терміну спосте-
реження – 28,10±0,79 % відповідно. Для коркової 
речовини групи щурів, які після переходу на само-
стійне харчування отримували стандартний раці-
он, характерною була також тенденція до посту-
пового збільшення вмісту αSMA+клітин, однак цей 
показник є достовірно нижчим від значень групи 
МС-1 та статистично не відрізняється від контр-
ольних тварин. 

Встановлено, що збільшення експресії анти-
гену αSMA у структурах у коркової і мозкової речо-
вини нирок більш виражене у потомства, що наро-
джене від матерів із метаболічним синдромом та 
після переходу на самостійне харчування продо-
вжувало притримуватись гіперкалорійного раціону. 
Зростання популяції αSMA+ міофібробластів може 
призвести до підвищеної секреції компонентів по-
заклітинного матриксу, таких як колагенові волок-
на. Міофібробласти продукують проколаген І типу, 
що приймає участь у формуванні зрілого колагену 
[20]. Прогресивне накопичення колагену у нирках, 
у стінках капілярів ниркових клубочків викликає 

дисфункцію останніх та при прогресуванні даного 
процесу зрештою може стати причиною ниркової 
недостатності та фіброзу. Однак, ґрунтуючись на 
отриманих даних, можна припустити, що збалан-
сований раціон тварин після переходу на самостій-
не харчування є одним із факторів, що впливає на 
можливий розвиток гломерулосклерозу нирок. 

Висновки
1.	 На 120-у добу життя збільшується відсоток 

вмісту колагенових волокон коркової та моз-
кової речовини у всіх трьох групах тварин, 
досягаючи максимальних значень, причому 
у тварин експериментальної групи МС-1 цей 
показник є статистично значущим порівня-
но із контролем – 39,14±0,63 % у корковій та 
36,43±0,54 % у мозковій речовині відповідно. 

2.	 Встановлено поступове зростання вмісту 
αSMA+ клітин у нирках протягом всього тер-
міну дослідження, із достовірним переважан-
ням показників групи тварин, які отримували 
гіперкалорійний раціон – 28,10±0,79 % у кор-
ковій та 21,67±0,43 % у мозковій речовині на 
120-у добу дослідження.

3.	 У нирках потомства експериментальних тва-
рин, які отримували після досягнення трид-
цятиденного віку стандартний раціон, від-
мічали статистично значуще переважання 
показників вмісту колагенових волокон та 
αSMA+ – клітин порівняно із контрольними 
тваринами, однак відносно тварин із гіперка-
лорійним раціоном ці показники вірогідно від-
ставали – 26,97±0,29  % у корковій речовині 
та 20,07±0,65 % у мозковій речовині на 120-у 
добу життя відповідно. 

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані результати дозволяють глибше зрозу-
міти патогенетичні процеси розвитку та можливої 
корекції фібротичних змін у нирках тварин, що за-
знали впливу гіперкалорійного раціону у внутріш-
ньоутробному періоді розвитку. У подальших до-
слідженнях планується визначення рівня експресії 
маркерів апоптозу подоцитів. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ВОЛОКОН СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
И МИОФИБРОБЛАСТОВ ИНТЕРСТИЦИЯ ПОЧЕК ПОТОМСТВА КРЫС, 
РОДИВШИХСЯ ОТ САМОК С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
Григорьева Е. А., Коротчук У. В.
Резюме. Как известно, по ряду исследований, питание женщины в период беременности может 

быть одним из факторов нарушения нефрогенеза. Ожирение беременной может способствовать увели-
чению маркеров фиброза и накоплению экстрацеллюлярного матрикса в почках. 

Цель – исследовать динамику содержания коллагеновых волокон и миофибробластов в корковом 
и мозговом веществе почек потомства крыс. 

Материалы и методы исследования. Исследование проведено с соблюдением биоэтических норм 
обращения с лабораторными животными (n = 120). Первая группа – экспериментальная (МС-1): крысы, 
рожденные от самок со смоделированным метаболическим синдромом и после начала самостоятель-
ного питания получали высококалорийную диету до 120-х суток жизни включительно. Вторая группа – 
экспериментальная (МС-2): крысы, полученные от самок со смоделированным метаболическим син-
дромом, но после перехода на самостоятельное питание получали стандартный рацион. Третья груп-
па – контрольная группа крыс со стандартным пищевым рационом и водным режимом ad libitum. Для 
определения коллагеновых волокон было использовано гистохимическую окраску Масон-триколор, для 
выявления миофибробластов – иммуногистохимическую реакцию с использованием моноклональных 
антител mouse Smooth Muscle Actin (αSMA). 

Результаты. Установлено, что содержание коллагеновых волокон в почках исследуемых групп 
постепенно возрастает с увеличением срока наблюдения, достигая максимальных значений на 120-е 
сутки исследования, при этом отмечается статистически достоверное увеличение значений у животных 

42

https://doi.org/10.1038/nm.3902
https://doi.org/10.1038/nm.3901
https://doi.org/10.1111/j.1365-2613.2011.00764.x
https://doi.org/10.1681/ASN.2006050420
https://doi.org/10.1186/1755-1536-7-4
https://doi.org/10.1186/1755-1536-7-4
https://doi.org/10.1038/ki.2014.287
http://www.irbis-nbuv.gov.ua/cgi-bin/irbis_nbuv/cgiirbis_64.exe?Z21ID=&I21DBN=UJRN&P21DBN=UJRN&S21STN=1&S21REF=10&S21FMT=JUU_all&C21COM=S&S21CNR=20&S21P01=0&S21P02=0&S21P03=IJ=&S21COLORTERMS=1&S21STR=%D0%9616789
http://www.irbis-nbuv.gov.ua/cgi-bin/irbis_nbuv/cgiirbis_64.exe?Z21ID=&I21DBN=UJRN&P21DBN=UJRN&S21STN=1&S21REF=10&S21FMT=JUU_all&C21COM=S&S21CNR=20&S21P01=0&S21P02=0&S21P03=IJ=&S21COLORTERMS=1&S21STR=%D0%9616789


Український журнал медицини, біології та спорту – 2021 – Том 6, № 2 (30)

Експериментальна медицина і морфологія

группы МС-1 над контрольными животными в корковом и мозговом веществе. Также для контрольной 
и экспериментальной групп характерно постепенное увеличение относительной площади, занимаемой 
αSMA+ клетками от общей площади органа, с максимальными значениями в конце периода исследо-
вания. При этом отмечалось статистически достоверное превышение показателя экспериментальных 
групп МС-1 и МС-2 в корковом веществе по сравнению с контрольными животными. 

Выводы. Постепенное разрастание коллагеновых волокон в корковом и мозговом веществе веро-
ятно связано с ростом содержания αSMA+ миофибробластов, которые по данным исследований явля-
ются маркерами фиброза.

Ключевые слова: метаболический синдром, почки, крысы, коллагеновые волокна, миофибробласты. 
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Characteristic of Connective Tissue Fibers and Myofibroblasts Interstitium
of the Kidneys in Rats Offspring Born to Females with Experimental Metabolic Syndrome
Hryhoryeva O. A., Korotchuk Ye. V.
Abstract. According to a number of studies, it is known that a woman’s diet during pregnancy may be one 

of factors in the violation of nephrogenesis. Obesity in pregnancy may increase markers of fibrosis and the 
accumulation of extracellular matrix in the kidneys. 

The purpose of the study is to investigate the dynamics of the content of collagen fibers and myofibroblasts 
in the cortical and medulla of the kidneys of rat offspring. 

Materials and methods. The research was based according to the international bioethical regulations, 
120 albino rats were involved in the study. The first group is experimental (MC-1): rats born to females with an 
experimental metabolic syndrome and after the start of self-feeding received a high-calorie diet up to 120 days 
of age. The second group is experimental (MC-2): rats that were obtained from females with an experimental 
metabolic syndrome, but after switching to self-feeding received a standard diet. The third group is a control 
group of rats with a standard diet and water regime ad libitum. Mason-tricolor histochemical staining was 
used to determine collagen fibers, and immunohistochemical reaction using mouse Smooth Muscle Actin 
monoclonal antibodies (αSMA) was used to detect myofibroblasts. 

Results and discussion. It was found that the content of collagen fibers in the kidneys of the studied groups 
gradually increases with increasing of observation period, reaching maximum values on the 120th day of the 
study, with a statistically significant predominance of values in animals of group MC-1 over control animals in 
cortical and cerebral matter. Also, control and experimental groups are characterized by a gradual increase in 
the relative area occupied by αSMA+ cells from the total area of the organ, with maximum values at the end of 
the study. At the same time, there was a statistically significant predominance of the experimental groups MC-1 
and MC-2 in the cortical substance in comparison with control animals. 

Conclusion. The gradual growth of collagen fibers in the cortical and cerebral substance is probably 
associated with an increase in the content of αSMA+ myofibroblasts, which according to research are markers 
of fibrosis.

Keywords: metabolic syndrome, kidneys, rats, collagen fibers, myofibroblasts.
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