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Summary. 48 human male fetuses aged 4-6 months have been studied by means of morphological methods a dependence 

of the morphometric measurements of the prostate and the male urethra on the fetal age has been established as a result of the 
research carried out by the author. A morphometric study has demonstrated that the height of the prostate prevails over its trans-
verse (the breadth) and the anteroposterior (the thickness) measurements. An intensive formation of the prostate, the prostatic 
and intermediate portions of the male urethra occurs in the 5th month  oh the intrauterine development, whereas the spongy por-
tion of the male urethra during 5-6 months. 
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Робота виконана в рамках теми «Вплив мелато-
ніну на функції систем організму» (№ держреєстрації 
0106U002994).      

Вступ. Роль мелатоніну в процесах регуляції функцій 
та адаптації організмів залишаться важливим напрямом 
сучасної біології та медицини [3]. Відомо, що мелатонін є 
універсальним ендогенним адаптогеном та антиоксидан-
том, стреспротектором та геронтопротектором [4,5,7]. 
Відомі його кардіопротективні ефекти при хворобах серця 
завдяки антиішемічній та антигіпертензивній дії [7]. Проте 
серед причин розвитку серцево-судинних захворювань 
майже ніколи не надається уваги ролі пінеальної залози і її 
гормону мелатоніну, а особливо його дефіциту, як чинника 
який сприяє серцево-судинній патології, хоча передумови 
для цього дуже важливі. І стосується це світлового забруд-
нення, яке виникло внаслідок штучного подовження трива-
лості світлового дня. 

Хвороби серцево-судинної системи залишаються 
важливою медичною і соціально-економічною проблемою 
України і всього світу [2]. А серед факторів ризику серцево-
судинної системи важливе місце займає стресогенність 
сучасного життя. І як наслідок відбувається підсилення 
процесів вільно-радикального-перекисного окислення.

Отже, інтенсивність синтезу мелатоніну, який має силь-
ний антиоксидантний ефект, може значно змінюватися в 
умовах різної освітленості і впливати на серце [11]. 

Тому метою роботи було виявлення гістологічних та 
морфометричних змін міокарду, життєвого циклу кардіомі-
оцитів в експерименті при хронічній гіпомелатонінемії.

Об’єкт і методи дослідження. Досліди проведені на 
18 статевозрілих білих щурах-самцях лінії Wistar середньою 
масою 220-260 г. Слід відмітити, що максимум рухової ак-
тивності щурів припадає на ніч. Інтактну групу склали щури 
умовної норми. Експериментальну групу склали щури, які 
терміном 55 діб знаходилися в умовах цілодобового освіт-
лення. Еутаназію робили під гексеналовим наркозом шля-
хом відбору крові з серця.

Для гістологічного дослідження використовувалися 
гістологічні препарати лівого шлуночка серця, передсердь, 
перегородки; фарбування проводили гематоксиліном та 
еозином [7,8,9]. Мітози обчислювали окремо в 100 полях 
зору лівого шлуночку, результати виражали в мітотичному 
індексі. На препаратах шукали патологічні мітози, де вияв-
ляли панівні форми, згідно [1,6].

Результати досліджень та їх обговорення. У всіх 
щурів експериментальної групи були виявлені осередки 
вираженого пошкодження кардіоміоцитів міокарда лівого 

шлуночка. В осередках розвитку грануляційної тканини та 
бічної зони нормального міокарда часто зустрічалися міто-
зи сполучно-тканинних клітин, нерівномірне кровонапов-
нення судин, помірний периваскулярний набряк, маленькі 
крововиливи, вогнищне набухання та зернистість інтими 
мілких артерій міокарда (рис. 1).

Рис. 1. Порушення мікроциркуляції у міокарді щурів при дов-

готривалій гіпомелатонінемії: 1 – периваскулярна сполучна 

тканина; 2 – кардіоміоцити у стані поділу; 3 – десквамація 

ендотеліальних клітин у просвіт судин; 4 – мілко-краплинний 

крововилив у паренхіму органу. Забарвлення гематоксиліном 

та еозином. Збільшення: Об. х 20. Ок. 10 х.

Мікроскопічно відмічалася ділятація капілярів та стаз, 
сладж-феномен еритроцитів, набряк інтерстіціальної тка-
нини, периваскулярні крововиливи, скупчення лейкоцитів 
по периферії зони ішемії. М’язові волокна втрачають по-
перекову посмугованість, глікоген, але інтенсивно за-
барвлюються еозином. У міокарді передсердь можливо 
виявити дистрофічні зміни м’язових волокон, ділянки зна-
чного їхнього глибинного розпаду. При мікроскопічному 
дослідженні відмічалося сполучення дистрофії (білкової, 
жирової, гідропічної), атрофії та гіпертрофії кардіоміоци-
тів, зустрічалися осередки лізису кардіоміоцитів та скле-
розу (рис. 2).

Субперикардіально розташовувалися лімітовані вогни-
ща запальної інфільтрації, відмічався виражений набряк. 
Ці зміни можна оцінити як наслідок розвитку фіброзного 
перикардиту .

У міокарді передсердь та вушка можливо було відміти-
ти появу фігур мітозів (рис. 3). У м’язах серця щурів, де 
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Рис. 2. Дистрофічні зміни кардіоміоцитів серця щурів при 

довготривалій гіпомелатонінемії: 1 – набряк міжм’язових 

просторів; 2 – дилятація капілярів та сладж-феномен у їхньо-

му просвіті; 3 – гіпертрофія кардіоміоцитів; 4 – лізис кардіомі-

оцитів; 5 – сполучна тканина. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином. Збільшення: Об. х 40. Ок. 10 х.

Рис. 3. Фігури мітозів у м’язі серця щурів при довготривалій 

гіпомелатонінемії: 1 – виражений набряк кардіоміоцитів; 2 – 

рання профаза; 3 – метафаза мітозу; 4 – інтерфазний карді-

оміоцит.Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшен-

ня: Об. х 20. Ок. 10 х.

Рис. 4. Патологічні мітози у серці щурів при довготривалій гі-

помелатонінемії: 1 – К-мітоз зі злипанням хромосом; 2 – ме-

тафаза мітозу; 3 – розсіювання хромосом; 4 – венула.

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 

Збільшення: Об. х 40. Ок. 10 х.

проліферують як м’язові, так й стромальні клітини, легко 
можна відмітити морфологічні відміни мітозів цих різного 
виду клітин: сполучнотканинні клітини у стані поділу зви-
чайно відокремлені, їхня цитоплазма базофільна, а міто-
тична фігура міоцитів крупніша, цитоплазма на значних 
ділянках світліша, хромосоми розташовуються у межах 
м’язового волокна.

Візуально наявне більше клітин у стані мітозу, ніж в ін-
тактній групі, причому половина всіх мітотичних клітин зна-
ходиться у метафазі.

У міокарді шлуночків та передсердь щурів зустріча-
ються мономорфного виду мітози, які відповідають за 
морфологією сполучнотканинним клітинам серця ново-
народженого щура, що знаходяться у стані поділу. Зрідка 
зустрічалися одиничні форми патології мітозів, віддалено 
нагадуючи К-мітоз зі злипанням хромосом. Виникнення 
даної патології може свідчити про грубе порушення у вере-
тені мітотичного поділу (рис. 4).

Суттєвих змін коефіцієнту маси серця у порівнянні зі 
значеннями інтактної групи не відмічено.

Отримані результати свідчать, що на мікропрепаратах 
спостерігаються дистрофічні зміни та порушення мікро-
циркуляторного русла в серці щурів при посиленні поділу 
сполучнотканинних клітин з наявністю К-мітозу. 

Висновки. Гістологічні зміни при довготривалій гі-
помелатонінемії виявили зони ішемії, дистрофічні зміни 
м’язових волокон, елементи склерозу та лізису кардіоміо-
цитів. Зі збільшенням терміну експозиції світла знижується 
мітотична активність. Отже, нестача ендогенного гормону 
– антиоксиданта мелатоніну призводить до негативних 
морфологічних змін у серці.

Подальші дослідження. Доцільність проведення 
робіт на вказану тему мотивується актуальністю подальшої 
конкретизації знань щодо механізмів впливу гіпофункції 
епіфізу на стан серця та обґрунтування способів корекції 
негативної дії з урахуванням електрокардіографічних та 
біохімічних показників. 
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Публікація пов’язана з виконанням планової на-
уково – дослідної роботи кафедри біології людини та 
тварин Миколаївського національного університету ім. 
В.О.Сухомлинського на тему: «Філогенез синусів твер-
дої оболонки головного мозку» (№ державної реєстрації  
0106U002993 від 15.03.2006 року).

Вступ. Вивчення філогенетичних етапів закладення, 
становлення та розвитку синусів твердої оболонки голов-
ного мозку, як морфо-функціональних регуляторів склад-
них фізіологічних процесів гемодинаміки центральної нер-
вової системи викликає глибоку зацікавленість багатьох 
дослідників [1-6].

Аналіз літературних джерел, однак, свідчить про пев-
ний брак повідомлень про морфогенез внутрішньоси-
нусних утворень твердої оболонки головного мозку та 
їх роль у формуванні гемодинаміки головного мозку, що 
розвивається.

Основні тези опублікованих досліджень стосується 
ствердженням, що стінки венозних синусів не мають поша-
рової будови, вислані ендотелієм та не мають характерних 
рис, притаманних судинам венозного типу. Внутрішня по-
верхня венозних синусів місцями вкрита повздовжніми тя-
жами, між якими в багато чисельних тяжах в просвіт пазух 
вступають похідні павутинної оболонки різної форми та 
величини пахіонових грануляцій [ 7, 8].

Таким чином, в наведених роботах містяться окремі 
дані щодо топографії, зовнішньої та внутрішньої будови 
внутрішньосинусних утворень і розвитку грануляцій па-
вутинної оболонки. Але в зазначених роботах відсутній 
комплексний підхід до їх вивчення на різних рівнях (макро-
скопічному, макромікроскопічному, під світловим та транс-
місивним електронним мікроскопами) у всіх венозних 
пазухах твердої оболонки головного мозку в онтогенезі 
людини.

Метою нашого дослідження було з’ясування зовніш-
ньої та внутрішньої будови внутрішньосинусних утворень 
твердої оболонки головного мозку людини.

Об’єкт і методи дослідження. Об’єктом дослідження 
були стінки синусів твердої оболонки головного мозку людини.

У дослідженні використано макро–мікроскопічний та 
мікроскопічний методи дослідження.

Для вивчення люменальної поверхні ендотелію та вну-
трішньосинусних утворень використали  матеріал, який 
фіксували у 12% розчині формаліну. Після фіксації пазухи 
твердої оболонки головного мозку розкривали і досліджу-
вали за допомогою бінокулярної лупи МБС-12. Фотогра-
фування здійснювали фотоапаратом “Зеніт-Е” з подвійним 
набором подовжуючих кілець. Освітлення об’єкту про-
водили з чотирьох сторін. Лінійне збільшення визначали 
шляхом виміру об’єкту та його зображення на фотокартці 
за допомогою міліметрової лінійки.

Для мікроскопічного дослідження матеріал ущільнюва-
ли у епоксидну смолу «Епон – 812». Напівтонкі зрізи отри-
мували на ротаційному мікроскопі МПС – 2 за допомогою 
скляних ножів, які фіксували за допомогою спеціального 
затискача [9]. Забарвлені у 0,1% розчині толуїдинового си-
нього зрізи вивчали під світловим мікроскопом.

Результати досліджень та їх обговорення. Рельєф 
внутрішньої (люменальної) поверхні синусів твердої обо-
лонки головного мозку, на відміну від аналогічної поверхні 
у вен, має неоднорідний характер. У просвіт пазух виступа-
ють похідні павутинної оболонки – ворсинки (рис.1). Вор-
синки розміщуються у заглибленнях в стінці пазухи у місцях 
переходу однієї внутрішньої стінку у іншу внутрішню стінку, 
як показано на малюнку. Але в даному випадку у місці розта-
шування ворсинки павутинної оболонки є поздовжнє підви-
щення стінки, в середньому відділі якого у межах заглиблен-
ня або ямки і розташовується овальної форми ворсинка.


