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The CHAIN of HISTOGENETIC PROCESSES ATYPICAL MYOSYTES SINOATRIAL NODE 

in the EMBRYONIC HUMAN HEART 
Silkina Yu.V.
Summary. Embryonic and fetal human hearts have been investigated on 5-7 week of gesta-

tion. Immunohistochemical and lectinohistochemical markers were used: NF, α-SMA, MSA, Ki-
67 (LabVision, (DakoCytomation), PNA, WGA, HPA (Lektinotest). Proliferation activity of nodes 
myosytes dominate untill 8 week gestation. Migration activity atypical myosytes is minimal; 
they development out of multipotential myocardial cells. The procedure histogenetic processes is: 
a proliferation – a differentiation – formation of special contacts.
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Представлена робота являє собою фраг-
мент науково-дослідницької тематики: «Роз-
робка технології отримання аутоклітин різ-
них типів біологічних тканин із стромальних 
клітин кісткового мозку і застосування їх 
для лікування захворювань різного ґенезу за 
допомогою аутотрансплантації», номер держ-
реєстрації 0106 U003995. 

Вступ. На думку фахівців, інсульт являє 
собою невідкладний стан з більш високою 
летальністю, ніж переважна чисельність ти-
пів раку [6]. Ось чому зрозумілою запорукою 
успіху інтервенції останнього є раннє розпіз-
нання, діагностика та адекватне клінічному 
перебігу лікування. «Ланки ланцюга спа-
сіння», що інтерпретується у широкихнев-
рологічних колах як найбільш оптимальна 
тактика, включають п’ятькомпонентів, се-
ред яких провідне місце посідають методи: 
верифікація (нейровізуалізація) та відповід-
на нано-технологічна терапія [6,7]. Однією 
із новаторських вважають технологію вико-
ристання клітин стромальних компонентів, 
рекомбінантних тканевих активаторів з ме-
тою інтервенції та превентації захворювань 
неврального ґенезу. На сьогодні відомі за-
хідні та вітчизняні нейрохірургічні школи 

жваво залучають до свого арсеналу сучасні 
високотехнологічні експериментальні мето-
ди дослідження та лікування ішемічного ін-
сульту [3,4,12]. Переважна більшість із низ 
стосуються, як правило, створення адекват-
них і доступних моделей на тваринах в умо-
вах подальших перспектив застосування 
новітніх засобів лікування [9]. Проте, кожна 
із експериментальних моделей якою б кон-
структивною вона, з точки зору дослідника, 
не видавалась, вимагає певного обґрунтуван-
ня. Результати моделювання у тварин (лабо-
раторні щури) захисту білої речовини, глії чи 
субкортикальних нейронів логічно екстра-
полюються на цільову популяцію хворих з 
первинним інсультом [5,10]. Тому створення 
експериментальної моделі інсульту у тварин 
вимагає залучення об’єктивних морфологіч-
них методів оцінки (характеру оклюзії се-
редньої мозкової артерії, базальних гангліїв, 
білої речовини) [11]. Окремими авторами за-
уважується, що майже всі нейропротектори 
справляють свою дію безпосередньо на ре-
цептори або шляхом внутрішньонейрональ-
них механізмів. Відношення останніх до глії 
чи білої речовини невідоме, проте можливе 
шляхом застосування гістологічних методів 
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дослідження. Методи цитологічної оцінки 
цілісності аксонів вимагають подальшої роз-
робки. 

До теперішнього часу відсутні дані (in 
vivo) щодо підтримки спроможності лікар-
ських засобів запобіганню впливу ішемії 
безпосередньо на білу речовину головного 
мозку [11]. За даними дослідників, не має 
апріорних причин чекати на ефективність 
нейропротекторних засобів за умов широ-
кого спектру клінічних синдромів інсульту: 
логічнішим кроком було б обмежене вклю-
чення у досліди хворих із інсультами, що ви-
кликають ішемію кори і вимагають корекцій 
та змін клінічної та рентгенологічної оцінки 
досліджень [7]. Одним із найдієвіших тадо-
казових інструментів у доведенні фактів фор-
мування та розвитку ішемічних інсультів в 
експерименті також вважають мікроскопіч-
ні ознаки [1,2,13]. Отже, вивчення останніх 
є важливою дослідницькою проблемою, що 
беззаперечно проль’є світло на перспективи 
створення ефективної базової моделі інсульту 
в експерименті. 

Метою роботи було вивчити провідні мі-
кроскопічні ознаки за умов розвитку моде-
льованого ішемічного інсульту в експеримен-
ті на самцях щурів лінії Вістар. 

Об’єкт і методи дослідження. Моделюван-
ня ішемічного інсульту відбувалось за стан-
дартних умов віварію ДУ «Інститут нейрохі-
рургії ім. Ромоданова АМН України», Київ у 
ранкові години доби. У якості експеримен-
тальних тварин застосовували самців щурів 
лінії Вістар, 6-ти місячного віку, (n= 45) з 
належною реєстраційною документацією від 
ветеринарної служби. З ранку, напередодні 
проведення оперативного втручання, году-
вання тварин виключалось. Кожну із груп 
особин (контроль, експеримент) оглядав ве-
теринарний лікар. Останнім також здійсню-
вався контроль життєдіяльності лінійних 
щурів упродовж усього терміну дослідження 
(14 діб). Тварин виводили із експерименту 
шляхом кетамінового наркозу на 1-шу, 3, 7, 
14 доби; піддавали декапітації, характери-
зували макроскопічні зміни у мозку та його 
оболонках, проводили мікроскопічний (гіс-
тологічний) аналіз мікроструктур останніх, 
систематизували отримані дані. 

Власне об’єктом дослідження стали шма-
точки головного мозку (5х5 мм), окремі ділян-
ки мозкових судин самців лінійних щурів. 
За для повноцінного виконання мікроско-
пічного (гістологічного)аналізу структурних 
змін у органах експериментальних тварин 
матеріал фіксували у 12% розчині формалі-
ну на фосфатному буфері (рН= 7,0-7,2), при 
температурі t = 18- 20 С у склокерамічному 
посуді із щільно притертими корками. Далі 

зневоднювали методом проведення матеріалу 
через батареї етилових спиртів підвищеної 
концентрації від 30 до абсолютного спирту 
включно, заливали у смоли (парафін, целої-
дин за потребами завдання). З парафінових, 
целоїдинових блоків виготовляли серії гісто-
логічних зрізів, товщиною 10- 15 мкм.Препа-
рати різали за допомогою санного мікротому 
в одній із трьох взаємно перпендикулярних 
площин (фронтальній, горизонтальній, са-
гітальній), що надавало змогу більш ретель-
но вивчити будову речовини головного моз-
ку, мікросудин останнього, співвідношення 
окремих структур (цито-, мієлоархитектоні-
ку, локальні вогнища клітинних популяцій). 
Отримані зрізи забарвлювали у відповідності 
до ідеї та мети експерименту, завдань та го-
ловної стратегії пошуку (гематоксилін- еози-
ном, імпрегнували сріблом). 

Мікроскопічний аналіз матеріалу про-
водили із застосуванням оптичної системи 
мікроскопу ЛОМО (х300; х600; х1350). До-
слідженню піддавали сіру, білу речовину го-
ловного мозку тварин, мікросудини та їхні 
сплетіння. У порівняльному аспекті харак-
теризували контрольні зразки із експери-
ментальними, де особливої уваги надавали 
вивченню феноменів інфільтрації, білих, 
червоних, змішаних інфарктів, діапедезу 
еритроцитів, розм’якнення тканини мозку, 
набряків, некрозів. Конкретизації належали 
зміни у мікросудинному руслі. Обов’язковій 
констатації піддавали факти наявності чи 
відсутності стазу, тромбозу, змін агрегатних 
властивостей еритроцитів, сладжування 
останніх. У разі виявлення схожих морфо-
логічних ознак статистичну оцінку останніх 
проводили сумарно. Узагальнені результати 
зводили до уніфікованої схеми, за якою буду-
вали висновки. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Оглядово-порівняльне макроскопічне дослі-
дження зразків нативних препаратів головно-
го мозку та його оболонок у щурів контроль-
ної та експериментальної груп надало перші 
істотні результати та зорієнтувало у виборі 
подальшої стратегії. Детальний аналіз ма-
кроструктурних особливостей головного моз-
ку тварин, що належали до контрольної гру-
пи, свідчив на користь відповідності останніх 
статево-віковим показникам функціональної 
норми. Сіра та біла речовини залишались чіт-
ко диференційованими, без вогнищ інфарк-
тів та некрозів. Проте, у секційному матері-
алі, взятому від особин експериментальної 
групи, структурні критерії ішемічного ін-
сульту були чітко позначені, реєструвались 
ad oculi (ділянки «розм’якнення» тканини, 
ознаки появи білих, червоних, змішаних ін-
фарктів, набряку). 
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Ретельний мікроскопічний аналіз сірої та 
білої речовини головного мозку, його мікро-
судин, оболонок у зразках від тварин контр-
ольної групи не викликав жодної підозри 
відносно мінімальних структурних ознак 
наявності ішемічного інсульту. Шари сірої та 
білої речовини добре позначені на препара-
тах, незалежно від характеру їхнього забарв-
лення (гематоксилін-еозин, імпрегнація срі-
блом). Власне кора чітко диференційована, її 
структура не свідчила на користь змін. Шари 
(молекулярний, зовнішній зернистий, піра-
мідних клітин), які адекватно виявлялись 
у разі забарвлення гематоксилін- еозином, 
співпадали із тими, що були позначені на 
імпрегнованих препаратах. Базовим компо-
нентом кори залишались тіла нейроцитів та 
пов’язані з ними клітини глії (ставали більш 
помітними на великому збільшенні). Ядра 
нейронів практично «розкидані» в межах 
зрізів. Їхня цитоплазма в окремих випадках 
виявлялася недостатньо виразною. Капіля-
ри, що розташовувались уздовж препарату, 
були представлені як у вигляді продовгува-
тих щілин, так і овальної форми отворів. Не-
йропіль, що видавався світло-сірого, блакит-
но- сірого кольору (гематоксилін-еозин) та 
насиченого сірого забарвлення (імпрегнація 
сріблом) справляв враження безструктурної 
субстанції, яка утворювала основу сірої ре-
човини. Стінки великих та магістральних 
судин головного мозку – без ознаків ушко-
джень, явища стазів, тромбозів відсутні. Обо-
лонки цілісні, без геморрагій, кальцинозу. 

На відміну від вищезазначеного, аналіз 
зразків препаратів, взятих від тварин експе-
риментальної групи встановив, що одними із 
найбільш характерних діагностичних кри-
теріїв розвитку ішемічного інсульту ставали 
інфаркти, які за своєю структуроювідпові-
дали типовим вогнищевим некрозам мозку. 
На думку фахівців, клінічно вагомою причи-
ною розвитку останніх могла бути недостат-
ність кровопостачання, яку, в першу чергу, 
пов’язували із атеросклеротичними процеса-
ми та грубою патологією екстракраніальних 
відділів сонних, хребцевих артерій мозкових 
оболонок [10]. Деякими вченими визначено, 
що процесам, ініціюючим та прискорюючим 
атерогенез, сприяло локальне ушкодження 
цілісності ендотелію та його проникливості 
[1,2]. Реакція у відповідь на ушкодження - цю 
думку обгрунтовано підтримують харківські 
дослідники Фалько О.В. та співавтори - мор-
фологічно ілюструвалася масивними нако-
пиченнями тромбоцитів в місцях ушкоджен-
ня ендотелію, руйнуванням тромбоцитарних 
клітин з виходом «тромбоцитарного фактору 
росту», який сприяв проліферації гладких 
м’язових клітин з подальшим їх переро-

дженням [3]. Тотальна оклюзія судин також 
цілковито можлива як наслідок тромбоем-
болії, тромбозу, облітеруючих процесів або, 
як у нашому випадку, - у результаті експе-
риментального стиснення судин. Із науково-
літературних джерел відомо, що інфаркти 
спроможні до формування наразі вираженої 
дії механічних, фізичних чинників (пере-
гинань, стиснень тощо) та факторів хімічної 
природи; психофізіологічного походження 
(підвищення, коливання артеріального тис-
ку, крововтрати). Отже, їхнє моделювання в 
експерименті на сьогодні не складає доволі 
серйозної задачі. Проте наслідки відтворен-
ня останнього у дослідницьких цілях, як 
виявилось, носили неоднозначний характер. 
По-перше, розміри уражень завжди залежа-
ли від рівня ушкодження судин та виявляли 
різну локалізацію. З урахуванням найбільш 
типового розташування (locus morbi): басейн 
середньої мозкової артерії, реєстрували ді-
лянки морфологічних змін у моторних зо-
нах. У разі перетину артерій на basis cerebri 
та їхніх гілок, коли перерозподіл кровотоку 
неможливий, розміри інфарктів відповіда-
ли ділянці васкулярізації ушкодженої су-
дини. І, навпаки, за умов тромбоемболічних 
явищ, тромбозів каротид, хребцевих артерій, 
інфаркт не зачіпав весь басейн у цілому. Сте-
нози екстракраніальних відділів магістраль-
них артерій призводили до інфарктів у корі, 
саме ділянок склепінь їхніх дистальних гі-
лок. 

За інтенсивністю діапедезу еритроцитів у 
паравазальний простір (геморрагійним ком-
понентом) підпорядковувались на характерні 
групи. Першу із них, найбільш типову, скла-
дали білі інфаркти, що були розповсюджені 
як сірою, так і білою речовиною, переважно 
скроневої, тім’яної областей. Мікроскопічно 
тканина на місці формування останніх ви-
давалась порохнявою, крихкою, дірчастою, 
із блідим, майже прозорим забарвленням 
(гематоксилін-еозином). Так звані червоні ге-
моррагічні інфаркти реєструвались лише у 
сірій речовині кори мозку. Вони відрізнялись 
схильністю до генералізацій та формуван-
ня великих вогнищевих ділянок. Зазначені 
зони зосереджувались поблизу мікросудин-
головного мозку, виявляли тенденцію до 
злиття. Саме там діагностувалась переваж-
на більшість випадків діапедезних крово-
виливів у паравазальний простір, позначав-
ся набряк, некробіотичні зміни гліальних 
компонентів, ішемія. Звертали на себе ува-
гу зміни ендотелію судин, що могли бути 
пов’язаними із гетерогенністю останнього та 
його спроможності до десквамації за певних 
умов постнатального онтогенезу [1,3,8]. Зга-
дані феномени провокували інтенсивну мі-



175

Морфологія Вісник проблем біології і медицини. — 2010. — Вип. 2

грацію лейкоцитів, «розплавлення» некро-
тизованої тканини, процеси «розм’якнення» 
структур на ушкоджених ділянках (1-2 доба 
експерименту). Третя доба позначалась по-
явою астроцитів, вираженою організацією 
вогнищ, утворених проліферуючими астро-
цитарними клітинами та організацією мі-
кросудин. Активне формування колагенових 
волокон (7-14 доба експерименту), сприяло 
утворенню гліомезодермальних,- у разі не-
значних за своїми розмірами зон ушкоджень 
та сполучнотканинних рубців, кист,- за умов 
наявності великих ділянок деструкції. Ана-
ліз окремих препаратів головного мозку щу-
рів однак не надав можливості гістологічної 
реєстрації тотального некрозу, зон генералі-
зації вогнищ «розм’якнення», організації по-
вноцінного рубця. Мікроскопічно на цьому 
тлі виявляли загибель нейроцитів кори (фаза 
неповного некрозу) із замісним астрогліозом.  

Висновки. 
1. Найбільш доступним доказовим інстру-

ментом у фактах формування та розвитку 
модельованого ішемічного інсульту в експе-
рименті залишилися мікроскопічні (гістоло-
гічні) методи дослідження. За для досягнення 
демонстративності останніх рекомендовано 
засоби забарвлення використовувати у порів-
няльному аспекті (гематоксилін- еозин; імп-
регнація сріблом). 

2. Провідними мікроскопічними критерія-
ми розвитку ішемічного інсульту стали фак-
ти вининкненнявогнищевих інфарктів моз-
ку (білих, червоних, змішаних), що за своєю 
природою являли некрози та були спричине-
ними недостатністю кровопостачання у від-
повідних ділянках сірої речовини. 

3. Розвиток експериментального моде-
льованого інсульту носив виразний фазний 
харктер (1, 3 доба дослідження) та позначав-
ся на заключних етапах появою астроцитів, 
організацією вогнищ проліферації, мікро-
судин, колагенових волокон, формуванням 
гліомезодермальних, сполучнотканинних 
рубців, кист. 

Перспективи подальших досліджень по-
лягають у створенні адекватної моделі іше-

мічного інсульту на тваринах (самцях щурів 
лініі Вістар) в експерименті з метою подаль-
шого застосування останньої у дослідженнях 
з вивчення перспектив використання стовбу-
рових клітин у відновній нейрохірургії.  
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УДК 616 .8� 022+ 619: 576.535 
МИКРОСКОПИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ КАК ДОКАЗАТЕЛЬНЫЙ ИНСТРУМЕНТ В ФАК-

ТАХ ФОРМИРОВАНИЯ И РАЗВИТИЯ МОДЕЛИРОВАННОГО ИШЕМИЧЕСКОГО ИН-
СУЛЬТА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

Торяник И. И., Колесник В. В. 
Резюме. Авторами в эксперименте на животных- самцах крыс линии Вистар, 6-ти месяч-

ного возраста (n=45) изучены микроскопические признаки моделированного ишемического 
инсульта, Установлено, что наиболее весомым инструментом в доказательной базе формиро-
вания и развития является образование инфарктов (белых, красных, смешанный),- по при-
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роде,- очаговых некрозов мозга, обусловленных недостаточностью кровообращения. Про-
анализирован фазовый характер организации структурно- функциональных изменений в 
подверженных ишемии участках мозга (в зависимости от сроков (сутки) исследования), со-
стояние микроциркуляторного русла, эритроцитарного звена. 

Ключевые слова: моделированный ишемический инсульт, микроскопические изменения, 
очаговый инфаркт мозга (белый, красный, смешанный), самцы крыс линии Вистар. 
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MICROSCOPIC CHANGES as an ARGUMENTAL INSTRUMENT in a FACTS of the 

FORMATION and GENESIS of the EXPERIMANTAL SIMALATED ISCHEMIC INSULT 
(STROKE) 

Torianik Inna I. , Kolesnik Vladimir V. 
Summary. In the experiments on the animals- the Wistar rat’s male, 6-th month age’s (n= 45) 

authors were studed the microscopical signs of the simalated ischemic insult (stroke). Were been 
established, that a more weighty instrument’s in the argumental base of the formation and genesis 
is an organization of the infartion (white, red, mixed),- in their nature,- focal cerebral necrosis. 
Phase disposition (character) of the organization of the structural and functional changes in the 
ischemic cerebral section (in the data of the investigation dependens, in days), microcirculatory 
blood channel state, erythrocytic link.  

Key words: simalated ischemic insult, microscopic changes, focal cerebral infarction (white, 
red, mixed), Wistar rats male.  
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