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Резюме. Вікове ремоделювання артерій передміхурової залози при етаноловій інтоксикації досліджено 

недостатньо.  
Мета: морфологічно вивчити вікові особливості ремоделювання артерій передміхурової залози в умовах 

етанолової інтоксикації. 
Матеріали і методи. Морфологічно вивчено артерії передміхурової залози 60 білих щурів, які були 

поділені на 4 групи: 1 група – 15 інтактних тварин віком 8 місяців; 2 група – 15 щурів віком 24 місяці; 3 група – 
15 8-місячних тварин з етаноловою інтоксикацією; 4 група – 15 24-місячних щурів із вказаною змодельованою 
патологією. Евтаназію тварин здійснювали методом кровопускання в умовах наркозу. На мікропрепаратах 
передміхурової залози визначали зовнішній та внутрішній діаметри артерій дрібного калібру, товщини інтими, 
медії, адвентиції, інтимо-медіальний, інтимо-адвентиційний, адвентиційно-медіальний індекси, відносні об’єми 
пошкоджених ендотеліоцитів. Кількісні морфологічні показники обробляли статистично.  

Результати. Встановлено, що при етаноловій інтоксикації у передміхуровій залозі потовщується стінка 
артерій, звужується їх просвіт, зростають товщини медії та адвентиції, виражено змінюються досліджувані 
індекси. Відносні об'єми пошкоджених ендотеліоцитів домінували у старих тварин. 

Висновки. Експериментально встановлено, що етанолова інтоксикація призводить до потовщення 
стінки артерій передміхурової залози, звуження їх просвіту, атрофічних процесів в інтимі, зростання товщини 
медії, адвентиції, порушення відношень між ними, апоптичних, дистрофічних та некробіотичних змін 
ендотеліоцитів, ендотеліальної дисфункції, гіпоксії, дистрофії, некробіозу клітин та стромальних структур, 
інфільтрації та склерозування. Ступінь структурної перебудови артерій передміхурової залози домінує в експе-
риментальних тварин старшої вікової групи. 
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Вступ. Алкоголізм широко розповсюджена 
патологія, має тенденцію до зростання, нерідко приз-
водить до інвалідності та смертності населення в мо-
лодому працездатному віці і є важливою медичною та 
соціальною проблемою. Хронічна алкогольна інтокси-
кація призводить до ураження майже всіх органів та 
систем, ступінь структурно-функціональних пору-
шень яких при цій патології неоднаковий і залежить 
від тривалості та вираженості інтоксикації [1].  

Аналіз сучасної наукової медико-біологічної 
літератури дозволяє стверджувати те, що хронічна ал-
когольна інтоксикація негативно впливає практично 
на всі органи і системи людини та експериментальних 
тварин. Маючи потужну мембранотропну дію, етанол 
і його метаболіти призводять до оксидативного дис-
тресу, уражень судинного русла, виражених порушень 
білкового, ліпідного, вуглеводного обмінів, ендокри-
нологічних та імунологічних змін [1]. Вікові струк-
турні зміни артерій передміхурової залози при етано-
ловій інтоксикації досліджені недостатньо. 

Мета дослідження: морфологічне вивчення 
вікових особливостей ремоделювання артерій перед-
міхурової залози в умовах етанолової інтоксикації. 

Матеріали і методи. За допомогою ком-
плексу морфологічних методів вивчено артерії перед-
міхурової залози 60 лабораторних статевозрілих білих 
щурів-самців, які були розподілені на 4 групи: 1 група 
включала 15 експериментальних тварин віком 8 
місяців; 2 група – 15 щурів віком 24 місяці; 3 група – 
15 8-місячних дослідних тварин з етаноловою інтокси-
кацією; 4 група – 15 24-місячних щурів із вказаною 
змодельованою патологією. 30 % розчин етанолу вво-
дили внутрішньошлунково з розрахунку 2 мл на 100 г 
маси тіла один раз на добу протягом 28 днів [2]. Евта-
назію експериментальних тварин здійснювали мето-
дом кровопускання в умовах тіопенталового наркозу. 
З передміхурової залози вирізали шматочки, які фіксу-
вали у 10 % нейтральному розчині формаліну, прово-
дили через етилові спирти зростаючої концентрації та 
поміщали у парафінові блоки. Мікротомні зрізи тов-
щиною 5-6 мкм після депарафінізації забарвлювали ге-
матоксилін-еозмином, за ван-Гізон, Маллорі, 
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Вейгертом, Массоном, толуїдиновим синім, прово-
дили імпрегнацію азотнокислим сріблом [3]. 

При морфометрії артерій дрібного (зовнішній 
діаметр 26-50 мкм калібрів), які забезпечують пов-
ноцінне кровопостачання органів і найбільше уража-
ються в умовах патології [3], визначали зовнішній (ЗД) 
та внутрішній (ДВ) діаметри досліджуваних судин, 
товщини інтими (ТІ), медії (ТМ), адвентиції (ТА), ін-
тимо-медіальний (ІМІ), інтимо-адвентиційний (ІАІ), 
адвентиційно-медіальний (АМІ) індекси, відносні 
об’єми пошкоджених ендотеліоцитів (ВОПЕ) [4]. 
Кількісні морфологічні показники обробляли стати-
стично. Обробку отриманих морфометричних пара-
метрів здійснено у відділі системних статистичних до-
сліджень Тернопільського національного медичного 
університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України 
у програмному пакеті «Statsoft Statistica» (ліцензія 

№BXX303F737429FA-8). Різницю між порівнюваль-
ними морфометричними параметрами визначали за 
критерієм Стьюдента [5]. Різницю вважали достовір-
ною при р<0,05. Необхідно вказати, що проведені 
експериментальні дослідження та евтаназію білих щу-
рів-самців виконували із дотриманням загальних етич-
них принципів експериментів на тваринах, ухвалених 
Першим національним конгресом з біоетики (Київ, 
2001) та відповідно до Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, що використовуються в до-
слідних та інших наукових цілях [6]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Отримані кількісні морфологічні показники до-
сліджуваних судин представлені у таблиці 1. Встанов-
лено, що представлені дані при тривалій етаноловій ін-
токсикації суттєво змінювалися. 

 

Таблиця 1 

Морфометричні показники артерій передміхурової залози експериментальних тварин (М±m) 

Показник Група тварин 

1-а 2-а 3-я 4-а 

ЗД, мкм 40,90±0,42 41,80±9,36 42,60±0,36* 43,90±0,36* 

ВД, мкм 24,20±0,24 22,10±0,21** 20,18±0,15*** 17,60±0,15*** 

ТІ, мкм 6,30±0,05 6,07±0,04* 5,33±0,04*** 5,06±0,03*** 

ТМ, мкм 6,30±0,05 8,12±0,06*** 9,40±0,06*** 12,20±0,06*** 

ТА, мкм 4,10±0,03 5,51±0,04* 7,69±0,09*** 9,04±0,12*** 

ІВ, % 285,6±3,3 389,6±3,6*** 445,7±4,8*** 622,1±5,1*** 

ІК, % 35,10±0,33 27,90±0,21 22,40±0,24*** 14,90±0,12*** 

ІМІ 1,000±0,003 0,747±0,003*** 0,567±0,003*** 0,421±0,003*** 

ІАІ 1,460±0,006 1,100±0,006*** 0,693±0,004*** 0,560±0,003*** 

АМІ 0,650±0,004 0,678±0,004** 0,818±0,005*** 0,740±0,004*** 

ВОПЕ, % 2,10±0,05 3,90±0,03*** 24,80±0,18*** 47,60±0,21*** 
 

Примітки: *-р<0,05; **-р<0,01; ***-р<0,001 порівняно з 1-ю групою. 
 

Так, зовнішній діаметр артерій дрібного 
калібру передміхурової залози при етаноловій інток-
сикації у молодих тварин зріс на 4,1 % (р<0,05), тов-
щина медії – на 49,2 %, адвентиції – 87,5 %, індекс Во-
генворта – у 1,56 разів (р<0,001), у тварин старшої 
вікової групи вказані морфометричні параметри ви-
явилися відповідно зміненими на 5,0 % (р<0,05), 50,2 
%, 64,1 %, у 1,6 разів (р<0,001). Внутрішній діаметр 
досліджуваних судин при цьому в молодих тварин ста-
тистично достовірно (р<0,001) зменшився на 16,6 %, 
товщина інтими – на 15,4 %, індекс Керногана – на 
12,7 %, у 4-й групі спостережень (щурі старшої вікової 
групи) наведені показники змінилися відповідно – на 
19,9 %, 16,6 %, 13,0 % (р<0,001). 

Виражене зменшення внутрішнього діаметру 
(просвіту) досліджуваних судин, зростання індексу 
Вогенворта, зниження індексу Керногана свідчили про 
значне зменшення пропускної здатності артерій пе-
редміхурової залози та погіршення її кровопостачання 
[4], яке домінувало у тварин старшої вікової групи. 

Вікові нерівномірні диспропорційні зміни 
просторових характеристик оболонок артерій дріб-
ного калібру неушкодженої передміхурової залози 
призводили до порушень між ними, що адекватно ві-
дображали інтимо- медіальний, інтимо-адвентиційний 
та адвентиційно-меліальний індекси. Так, інтимо-ме-
діальний індекс досліджуваних судин передміхурової 
залози у щурів старшої вікової групи виявився змен-
шеним на 25,3 % (р<0,001), порівняно зі 

спостереженнями контрольної групи. Індекс інтимо-
адвентиційний артерій дрібного калібру неушкодже-
ного досліджуваного органа з віком виявився також 
зниженим на 24,6 % (р<0,001), а адвентиційно-медій-
ний індекс збільшився на 4,3 % (р<0,01). Відносний 
об'єм пошкоджених ендотеліоцитів вказаних судин з 
віком зріс у 1,87 разів (р<0,001) переважно через апо-
птично змінені клітини. 

В умовах змодельованої етанолової інтокси-
кації наведені зміни досліджуваних індексів були 
більш вираженими. Так, у 3-й групі спостережень (8-
місячні лабораторні статевозрілі білі щури-самці) ін-
тимо-медійний індекс із вираженою статистично дос-
товірною різницею (р<0,001) зменшився на 43,3 %, ін-
тимо-адвентиційний – на 52,5 % (р<0,001), адвенти-
ційно-медійний зріс – на 25,8 % (р<0,001), а у тварин 
старшої вікової групи виявлені зміни досліджуваних 
морфометричних параметрів відповідно досягали 
43,6 %, 49,0 %, 13,8 % (р<0,001). Відносний об'єм по-
шкоджених ендотеліоцитів у артеріях дрібного калі-
бру передміхурової залози 3-ї групи тварин в умовах 
етанолової інтоксикації зріс у 11,8 разів, у щурів стар-
шої вікової групи у 12,2 рази (р<0,001), порівняно з 
аналогічними контрольними величинами. 

Відомо, що пошкодження значної кількості 
ендотеліоцитів може призводити до судинних катаст-
роф, тобто ендотеліальної дисфункції. За сучасними 
науковими поглядами ендотелій – це активна метабо-
лічна система, яка підтримує судинний гомеостаз 
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шляхом здійснення цілого ряду важливих функцій ор-
ганізму. У відповідь на пошкодження ендотеліальних 
клітин порушується моделювання тонусу судин, регу-
ляція транспорту розчинених речовин в клітини су-
динної стінки і ріст цих клітин, формування позаклі-
тинного матриксу, захист судин від дії негативних фа-
кторів, регуляція підтримки агрегатного стану крові, 
хемотаксичних, запальних та репаративних процесів. 
Варто вказати, що дисфункція ендотелію проявляється 
у вигляді відсутності адекватної реакції судинної сті-
нки у відповідь на негативні подразники і насамперед 
погіршання властивостей судин розширюватися. Ос-
новною ланкою патогенезу ендотеліальної дисфункції 
при пошкодженні ендотеліальних клітин є порушення 
продукції ендотеліальних факторів, серед яких важли-
вими є оксид азоту (NO) та ендотелін-1. Дисбаланс 
між вказаними біологічно активними речовинами при-
зводить до дисфункції ендотелію. NO регулює актив-
ність та послідовність запуску всіх біологічно актив-
них речовин, які синтезуються ендотеліоцитами. NO 
розширює судини, блокує проліферацію гладком'язо-
вих клітин, перешкоджає адгезії клітин крові та має 
антеагрегантні властивості. Ендотелін-1 – це вазоко-
нстриктор зі складною системою регуляції через звіль-
нення різних міогенних факторів збільшує проліфе-
рацію гладком'язових клітин, стимулює агрегацію 
тромбоцитів, адгезію тромбоцитів і лейкоцитів. Отже, 
пошкодження значної кількості ендотеліоцитів приз-
водить до їх дисфункції, блокади NO синтази, змен-
шення синтезу NO, активації процесів його деградації, 
посилення синтезу вазоконстрикторів: ендотеліну, 
ангіотензину-2, тромбоксину, простагландину 2, що 
посилює спазм, звуження судин, суттєво погіршує 
кровопостачання органа і супроводжується гіпоксією 
[7, 8]. Остання призводить до дистрофічно-некробіо-
тичних змін клітин, тканин, інфільтрації та склеро-
зування. 

Мікроскопічно відзначалося, що потовщення 
стінки артеріальних судин та звуження їх просвіту 
проходило через збільшення товщин медії, адвен-
тиційної оболонки, а також посилення тонусу, гіпер-
плазії та гіпертрофії гладком′язових клітин. Виражена 
звивистість внутрішньої еластичної мембрани до-
сліджуваних артерій свідчила про їх посилений тонус. 
Гістологічно в передміхуровій залозі при хронічній ал-
когольній інтоксикації спостерігалися виражені су-
динні розлади, повнокров′я, розширення переважно 
венозних судин, виражені перивазальні та стромальні 
набряки, осередки дистрофічно, некробіотично, 
апоптично змінених ендотеліоцитів, міоцитів, 
епітеліоцитів залозистих структур, вогнищеві інфіль-
трати та розростання сполучної тканини. Відзначався 
також набряк ендотеліоцитів, їх дистрофія, некробіоз, 
десквамація та проліферація. Останнє свідчило про на-
явність гіпоксії [8, 9]. Виявлені морфологічні зміни у 
передміхуровій залозі виражено домінували в експе-
риментальних тварин старшої вікової групи (рис. 1, 2). 

 
Рис. 1. Гістологічний препарат передміхурової 

залози молодих експериментальних тварин. Стро-
мальний набряк (1), дистрофія, некробіоз міоцитів, 

осередки клітинної інфільтрації (2, 3), розростання 

стромальних структур (4).  

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 

Збільшення х200. 
 

 
Рис. 2. Гістологічний препарат передміхурової 

залози експериментальних тварин старшої вікової 

групи. Повнокрів’я судин (1), стромальний набряк 

(2), осередки клітинної інфільтрації (3), деструк-
тивні процеси в залозистих структурах (4), розрос-

тання строми (5).  

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 

Збільшення х200. 

 

Висновки. Тривала етанолова інтоксикація у 
лабораторних статевозрілих білих щурів-самців приз-
водить до вираженого ремоделювання артеріального 
русла передміхурової залози, яке характеризується по-
товщенням стінки артерій, звуженням їх просвіту, 
істотними змінами індексів Вогенворта і Керногана, 
атрофічними процесами в інтимі, зростанням товщини 
медії, адвентиції, порушенням відношень між ними, 
апоптичними, дистрофічними та некробіотичними 
змінами ендотеліоцитів, ендотеліальною дис-
функцією, гіпоксією, дистрофічно-некротичними 
змінами клітин та стромальних структур, інфільтра-
цією та склерозуванням. Ступінь структурної перебу-
дови артерій передміхурової залози домінує в експе-
риментальних тварин старшої вікової групи. 
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Abstract. Chronic alcohol intoxication leads to 
damage of almost all organs and systems, the degree of 
structural and functional disorders of which in this pathol-
ogy is different and depends on the duration and severity 
of intoxication. Organs of the reproductive system are al-
ways involved in the pathological process with long-term 

effects of alcohol on the body. Age-related remodeling of 
prostate arteries in ethanol intoxication has not been stud-
ied enough. 

The aim of the study: morphologically study the 
age-related features of prostate artery remodeling under 
conditions of ethanol intoxication. 

Materials and methods. The prostate arteries of 
60 white rats were morphologically studied, which were 
divided into 4 groups: 1 group – 15 intact animals aged 8 
months; group 2 – 15 rats aged 24 months; group 3 – 15 8-
month-old animals with ethanol intoxication; Group 4 – 15 
24-month-old rats with the indicated simulated pathology. 
A 30% ethanol solution was injected intragastrically at the 
rate of 2 ml per 100 g of animal weight for 28 days once a 
day. Animals were euthanized by bloodletting under anes-
thesia. The external and internal diameters of small-caliber 
arteries, the thickness of the intima, media, adventitia, in-
timo-medial, intimo-adventitous, adventitio-medial, 
Vogenvort and Kernogan indices, and the relative volumes 
of damaged endotheliocytes were determined on the mi-
cropreparations of the prostate. Quantitative morphologi-
cal indicators were processed statistically. 

Research results. The wall of arteries thickens, 
their lumen narrows, the thickness of the media and adven-
titia increases, and the studied indices change significantly 
in ethanol intoxication in the prostate. The thickness of the 
media in young animals with a pronounced statistically 
significant difference increased by 49.2 %, in old animals 
by 50.2 % (p<0.001), and the Wogenvoort index changed 
by 1.56 and 1.6 times, respectively (p <0.001). The lumen 
of the studied vessels in young rats was statistically signif-
icantly (p<0.001) reduced by 16.6%, in old rats by 35.0%, 
the Kernoghan index by 12.7 % and 13.0 % (p<0.001), 
which indicated a marked decrease in vascular permeabil-
ity and deterioration of  blood supply to the organ. The rel-
ative volume of damaged endotheliocytes in the small-cal-
iber arteries of the prostate gland during long-term ethanol 
intoxication in young rats was equal to (24.80±0.18) %, 
and in animals of the older age group – (47.60±0.21) %. 
Light-optically, pronounced vascular disorders, hemopty-
sis, expansion of mainly venous vessels, perivisceral and 
stromal edema, foci of dystrophically, necrobiotically, 
apoptically altered endotheliocytes, epitheliocytes of glan-
dular structures, focal infiltrates and growth of connective 
tissue were observed in the prostate gland during chronic 
alcohol intoxication. Swelling of endotheliocytes, their 
dystrophy, necrobiosis, desquamation and proliferation 
were also noted. 

Conclusions. Ethanol intoxication leads to thick-
ening of walls of arteries of the prostate gland, narrowing 
of their lumen, atrophic processes in the intima, an in-
crease of thickness of media, adventitia, disruption of the 
relationship between them, apoptotic, dystrophic and nec-
robiotic changes in endotheliocytes, endothelial dysfunc-
tion, hypoxia, dystrophy, necrobiosis cells and stromal 
structures, infiltration and sclerosis. The degree of struc-
tural rearrangement of prostate arteries dominates in ex-
perimental animals of the older age group. 
 

Keywords: ethanol intoxication, prostate, arter-
ies, age. 
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