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Постановка проблеми. Адаптація орга-нізму до несприятливих дій, особливо стресо-вого навантаження, вимагає широкого діапа-зону функціональних можливостей і адекват-ного переключення важливих фізіологічних систем на новий режим життєдіяльності. При цьому особливої уваги заслуговує серцево-судинна система, стан якої з одного боку, ві-дображає хід і ефективність адаптаційних процесів та пристосувальні можливості орга-нізму, з іншого боку ця система вважається однією із найчутливіших до стресів різної природи.  Ключовою ланкою в патогенезі серцево-судинних захворювань є зміна балансу у про-оксидантно-антиоксидантній системі. Підси-лення процесів вільнорадикального окислен-ня ліпідів є фундаментальним виявом нега-тивної дії стресу [2].  За участі мелатоніну шишкоподібна зало-за відіграє провідну роль у керуванні адапти-вними реакціями організму на зміни зовніш-ніх умов середовища і внутрішнього гомеос-тазу [3]. У людей як і у тварин, зміни фотопе-ріоду зумовлюють зміни тривалості нічного синтезу мелатоніна, що, у свою чергу, перебу-довує ендогенні ритми організму відповідно до змін навколишнього середовища. Будь-який стресовий вплив на організм викликає дезорганізацію біологічних ритмів різного періоду. Тому дослідження у цьому напрямку є актуальними. Проте на сьогодні залиша-ються неузгодженими наукові дані про коро-ткотривалий та довготривалий вплив нейро-гормону мелатоніну на морфофункціональ-ний стан серця. 
Аналіз останніх досліджень та публіка-

цій. Протягом багатьох років, з часу відкрит-

тя (1958), мелатонін є об’єктом експеримен-тальних досліджень, в яких були показані унікальні біологічні властивості. Було відк-рито мелатонінвмісних клітин у слизовій оболонці шлунково-кишкового тракту (Райх-лин, Кветной, 1974) [2]. Результати дослі-джень привернули увагу дослідників, що роз-робляють актуальні питання хрономедици-ни. Вперше можливість вивчення та застосу-вання мелатоніну в клініці було зазначено в публікації 1992 р. (С. І. Ранопорт, Н. К. Малі-новська) [6]. Слідом за цим з’явився великий цикл ро-біт, які були присвячені ролі мелатоніну в патогенезі виразкової хвороби, гіпертонічної хвороби, порушеннях сну [2; 3]. В останні ро-ки з’являються рекомендації щодо застосу-вання індольного гормону епіфіза мелатоні-ну як геропротектора та антиканцерогена. Однак дані експериментальних досліджень з цього питання досить суперечливі. Мало ви-вчене питання про безпеку його тривалого застосування. У ряді робіт [3; 4] розглянуті такі найважливіші генетичні аспекти біології мелатоніну, як вплив генетичних факторів на біосинтез гормону (профілі експресії генів, що кодують ферменти біосинтезу мелатоніну), профілі експресії рецепторів мелатоніну і так званих «годинних генів», генетичні механізми, що лежать в основі роботи циркадного осци-лятора, а також здатність мелатоніну вплива-ти на експресію генів у органах мішенях. Відомо, що епіфіз перетворює закодовану в нервових імпульсах інформацію про трива-лість фотоперіоду в гуморальну відповідь у вигляді рівня циркулюючого мелатоніну. У міру старіння секреція мелатоніну знижуєть-ся, що має численні наслідки для нейроендо-
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кринної системи, головним чином у зв’язку з репродуктивними функціями і реакціями на стрес, а також для імунної системи і канцеро-генів. Отже, пінеальна залоза і гіпоталамо-гіпо-фізарно-адреналова системи – є ключовими ланками адаптаційної системи організму. Пі-неальна залоза пристосовує функціонування організму до змін освітленості навколишньо-го середовища, а гіпоталамо-гіпофізарно-адреналова система головним чином органі-зовує захисну реакцію організму на екстре-мальні впливи. Однак, незважаючи на різнобічне викори-стання цього гормону, механізми його впли-ву на адаптацію організму остаточно не з’ясо-вано. Нині вивчення вище зазначених питань проводиться на субклітинному та молекуля-рному рівнях, причому істотна увага приділя-ється процесам, пов’язаним із вільнорадика-льним окисленням та його участю у внутріш-ньоклітинний редокс-сигналізації. Мелатонін вважають потужним адаптогеном, а механізм адаптаційної реакції під впливом мелатоніну пов’язують із гальмуванням мітозів, інакти-вацією гіпоталамо-гіпофізарно наднирнико-вої осі, яка відповідальна за розвиток загаль-ного адаптаційного синдрому [3]. Можливо, дія мелатоніну носить «корегу-вальний» характер: гормон підключається до ендокринної регуляції тільки в разі різких відхилень в роботі надниркових залоз. В експерименті стрес-протекторний вплив МТ проявляється в запобіганні утво-рення виразок шлунка та зменшенню вираз-ності стресової реакції серцево-судинної сис-теми в нічний час доби [1]. В інших дослідженнях показано [2; 3; 4], що при старінні відбувається неухильне зни-ження продукції епіфізом МТ, що в свою чергу, може сприяти підвищенню активності симпа-тоадреналової системи, надлишкової реактив-ності серцево-судинної системи при стресі. Отже, дані літератури свідчать про здат-ність основного епіфізарного гормону мела-тоніну змінювати центральні нейромедіатор-ні процеси, оптимізувати ендокринний, імун-ний статус організму. Епіфіз здатний забез-печувати коригуючу модуляцію центральних й периферичних ендокринних механізмів.  

Постановка завдання. Метою роботи було виявлення гістологічних та морфомет-ричних змін міокарду, життєвого циклу каді-оміоцитів в експерименті при довготривало-му впливі мелатоніну. 
Матеріали та методи досліджень. Дос-ліди проведені на 12 статевозрілих білих  щурах-самцях лінії Wistar середньою масою 220–260 г. Інтактну групу склали щури умов-ної норми. Експериментальну групу склали щури, які отримували внутрішньо-шлунково о 8 годині ранку кожну добу суспензію з до-зою мелатоніну 0,3 мг на кг маси тіла на день, тривалість досліду була 55 діб (модель гіпер-мелатонінемії).  Для гістологічного дослідження викорис-товувалися гістологічні препарати лівого шлуночка серця, передсердь, перегородки; фарбування проводили гематоксиліном та еозином за [7; 8; 9]. Мітози обчислювали окремо в 100 полях зору лівого шлуночку, результати виражали в мітотичному індексі. На препаратах шукали патологічні мітози, де виявляли панівні форми, згідно [1; 5]. 
Результати дослідження та їх обгово-

рення. За результатами одержаних даних, встановлено що у всіх інтактних щурів на пе-редній стінці лівого шлуночку серця були на-явні тільки кардіоміоцити звичайної форми, які сполучаючись між собою, утворювали м’я-зові волокна. М’язові волокна мали звивис-тий хід щільно прилягаючі один до одного. Між волокнами наявні міжм’язові простори. Відмічалося, що серцеві волокна складаються з окремих клітин кардіоміоцитів міцно спо-лучених кінець до кінця, тобто серцеві м’язо-ві волокна є ланцюгами кардіоміоцитів. Кор-дони між сумісними міоцитами наявні в полі зору світлового мікроскопу при малому збі-льшенні у вигляді вставних дисків. Кожен кардіоміоцит має одно або зрідка два ядра, які розташовані аксіально (рис. 1). Подекуди наявні набряки строми міокарда, нерівномір-не забарвлення кардіоміоцитів. В деяких по-лях зору зустрічалися одиничні ділянки мір цитолізу, які викликали описані дефекти (рис. 2). Кінцевою причиною цих дефектів можливі стреси сумісного існування щурів. Відмічена фрагментація м’язових волокон з різко вираженою поперековою посмугованіс-
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тю м’язових волокон, іноді посилена повздов-жня їх фібрилярність з нерівномірним фарбу-ванням. 

Мітотичні поділи були незначними у всіх полях зору гістологічних препаратів. Патоло-гічних мітозів не зустрічалося. Основна маса кардіоміоцитів в мітозі знаходилася у мета-фазі, хоча були наявні інші фази мітозу. Від-хилень від фаз нормального мітозу не відмі-чалося. Наявність двоядерних кардіоміоцитів свідчить більш про адаптацію до умов безпе-рервного функціонування серця, ніж про по-рушення цитотомії. Мітотичний індекс складає 3,8%, причо-му метафазно-профазний індекс був 2,9. У фазах мітозу відсоток клітин складав: 18,5% 

у профазі, 46,4% у метафазі, 14,6% у анафазі, 20,5% у телофазі. У міокарді лівого шлуночка не вдалося знайти локуси зі стовбуровими клітинами. При морфологічному дослідженні гісто-логічних препаратів серця щурів з гіпермела-тонінемією не було виявлено осередків пош-кодження кардіоміоцитів, запальних проце-сів у міокарді. Мікроскопічно, особливо у між шлункової перегородці, м’язові волокна мають характе-рну картину. Замість паралельного розташу-вання, кардіоміоцити утворюють вузликові завірюхи, іноді вони розташовуються перпе-ндикулярно по відношенні один до одного. Останні являли собою, при забарвленні гема-токсиліном та еозином, одиничні клітини з конденсованою цитоплазмою, зморщеним ядром (каріорексис), іноді з ознаками розпа-ду його на глибки (каріолізис). Мембрана цих клітин була збережена, що дозволяє опосере-дковано стверджувати про наявність апопто-зу (рис. 3). Апоптоз часто виникає при дії фа-кторів низької інтенсивності, що можливо пов’язати з довготривалою дією надлишку мелатоніну. 

По всім полям зору гістологічних препа-ратів серця щурів даної групи зустрічалися різні стадії розвитку молодої сполучної тка-нини. Процес дозрівання активувався по мірі резорбції некротичних мас і мітозів в сполуч-но-тканинних та ендотеліальних клітинах, а 
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Рис. 1. Структура міокарду щурів інтактної групи. Забарвлення гематоксилін, еозин.  Збільшення: Об. × 4. Ок. 10 ×:  
1 – кардіоміоцити; 2 – м’язові волокна;  

3 – міжм’язові простори 

Рис. 2. Ділянки фрагментації в міокарді щурів інтактної групи.  Забарвлення гематоксилін, еозин.  Збільшення: Об. × 10. Ок. 10 ×: 
1 – кінцевий лізис міофібрил; 2 – помірний набряк строми міокарду; 3 – нерівномірне поглинання  барвника кардіоміоцитами;  

4 – нормальне м’язове волокно   Рис. 3. Зміни в кардіоміоцитах  при довготривалому впливі мелатоніну.  Забарвлення гематоксилін, еозин.  Збільшення: Об. × 100. Ок. 10 ×: 
1 – зміна форми кардіоміоцитів; 2 – конденсація цитоплазми; 3 – розпад ядер кардіоміоцитів;  

4 – хромосомний міст   
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також у клітинах ендотелію ендокарду. Ці зміни можуть свідчити про явища кардіоск-лерозу, яке може бути ініційовано як метабо-лічними змінами у кардіоміоцитах, так і змі-нами агрегатного стану крові.  Мітозів м’язових клітин при гіпермелато-нінемії щурів, на відміну від випадку гіпоме-латоніемії, було значно менше (рис. 4). Міто-тичний індекс при гіпермелатонінемії склав 4,2%, причому метафазо-профазний індекс – 6,8. У фазах мітозу відсоток клітин складав: профаза – 10,6%, метафаза – 69,23%, анафа-за – 2,1%, телофаза – 18,1%. 

Фіналом заживання осередків пошко-дження, під впливом токсинів стінки серця, явився рубець. Дуже важливим при регенера-ції міокарду є питання про кінцевий резуль-тат відновлювального процесу, але ці дані у сучасній літературі мало досліджені. На осно-ві ультраструктурних змін кардіоміоцитів припускають, що шляхи регенерації перед-сердь та шлуночків серця різні. Підтверджен-ня даного положення ми отримали після ком-плексного морфологічного аналізу гістологі-чних препаратів міокарду в усіх групах експе-риментальних тварин.  Таким чином, при довготривалій хроніч-ній гіпермелатонінемії наявне розростання сполучної тканини, помилкове розташування кардіоміоцитів один біля другого, каріорек-сис, затримка мітозів у метафазі. У поперед-ній роботі [10] ми встановили, що в даних 

умовах досліду мелатонін не змінював проок-сидантної ланки, але посилював антиоксида-нтну, згідно збільшення активності каталази та вмісту відновленого глютатіону у серці. Але на неблагополуччя в стані серця вказує дисбаланс активностей маркерних ферментів серця у сироватці крові – збільшення лактат-дегідрогеназної та зменшення креатинфос-фокіназної. Це може вказувати на порушення кардіоміоцитів. 
Висновки та перспективи подальших 

досліджень. Проведені морфологічні дослі-дження свідчать, що довготривале введення мелатоніну призводить до змін гістологічної структури міокарду, а саме: спостерігається розростання сполучної тканини серця, поми-лкове розташування кардіоміоцитів один біля другого, каріорексис, затримка мітозів у метафазі. Доцільність проведення робіт на вказану тему мотивується актуальністю пода-льшої конкретизації знань щодо механізмів впливу мелатоніну в умовах стрес-реакції та обґрунтування способів корекції з урахуван-ням гістологічних та біохімічних показників. 
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Рис. 4. Формування молодої сполучної  тканини в серці щурів в умовах довготривалого впливу мелатоніну.  Забарвлення гематоксилін, еозин.  Збільшення: Об. × 40. Ок. 10 ×:  
1 – кардіоміоцит; 2 – міжм’язові простори;  
3 – скупчення фібробластів; 4 – фіброцит;  

5 – колагенові волокна 
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Постановка проблеми. Серед захворю-вань органів голови з ураженням судин голо-вного мозку на першому місці виступають черепно-мозкові травми, що часто супрово-джуються ушкодженням пазух з подальшим крововиливом, який нерідко закінчується летальним наслідком. Тому оперативні втру-чання на цій ділянці потребують постійного вдосконалення і вирішення проблем пов’яза-них з зупинкою кровотечі. Як відомо для роз-робки методів та удосконалення операційної техніки в експерименті використовують ла-бораторних тварин. Ці організми залучають і для вивчення дії різних хімічних речовин, в тому числі і лікарських. Це відбувається з од-ною метою: впровадження отриманих ре-зультатів на благо людини. Тому вивчення фізіологічних відправлень та морфологічних 

особливостей тих чи інших систем лабора-торних тварин в нормі набуває суттєвого значення. 
Аналіз останніх досліджень та публіка-

цій. Вивченню цієї проблеми було присвяче-но багато досліджень ХХ та ХХІ століття. Ін-дивідуальну мінливість пазух твердої оболо-ни головного мозку (ТОГМ) було висвітлено в роботах Бекова Д. Б. [1]. Структурна органі-зація стінок пазух ТОГМ у дорослих людей була детально досліджена такими вченими як Среселі М. А. і Большаков О. П. [8]. Вовк Ю. М. [2,3] та співавтори вивчали мор-фометрію і краніо-топографічні відносини пазух ТОГМ. Індивідуальну анатомічну мін-ливість пазушного стоку та великих пазух твердої мозкової оболони потиличного відді-лу голови людини, а також морфологічні осо-
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The article presents the results of studying the long-term effects of chalk on the fineness of the histologi-
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СТРУКТУРНА ОРГАНІЗАЦІЯ МІЖПЕЧЕРИСТИХ ПАЗУХ  
ТВЕРДОЇ ОБОЛОНИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ  

ОСНОВИ ЧЕРЕПА СОБАКИ 
 

В даній статті вивчено особливості гістологічної структури стінок міжпечеристих пазух 
твердої оболони головного мозку собаки. Надано аналіз топографічному і кількісному складу клі-
тинних елементів. Дане дослідження зумовлене необхідністю доповнити морфологічні уявлення 
щодо структурної організації міжпечеристих пазух. 
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