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ВСТУП 

 
Біологія індивідуального розвитку посідає особливе місце 

серед біологічних наук. З певною мірою умовності біологічні 

науки можна поділити на дві групи: за об'єктом дослідження 

(вірусологія, мікробіологія, зоологія, ботаніка тощо) і за рівнем 

вивчення живого (біофізика, молекулярна біологія, фізіологія 

тощо). Біологія індивідуального розвитку певною мірою є необ-

хідною для всіх цих напрямів так само, як і вони для неї. Для 

перших ця наука є джерелом знань про закономірності розвитку 

їхніх об'єктів в онтогенезі, які водночас є предметом досліджень 

порівняльної ембріології, дозволяючи виділити загальне та спе-

цифічне в онтогенезі. Для других вона надає необхідні модельні 

об'єкти. Сьогодні завдяки успіхам молекулярної біології, моле-

кулярної генетики та цитології на ембріологічних моделях роз-

в'язуються складні фундаментальні проблеми біології, такі як 

функція генів у розвитку й регуляція генної експресії, індукцій-

ні взаємодії, проблеми регенерації, клітинної диференціації та 

трансдиференціації, програмованої клітинної загибелі й старін-

ня. Із лабораторій результати цих робіт упроваджуються в різ-

номанітні галузі біотехнологічної практики (трансгеноз, клону-

вання тощо). Отже, друга група біологічних дисциплін озброює 

біологію індивідуального розвитку сучасними методами ви-

вчення онтогенезу, перетворюючи традиційну ембріологію на 

сучасну науку. Знання закономірностей регуляції онтогенезу й 

умов його змін є необхідним для розуміння механізмів еволюції 

та керування онтогенезом. 

У дослідницькій практиці біології розвитку, як і деяких ін-

ших біологічних наук, застосовується принцип редукції та поді-

бності, відповідно до якого закономірності розвитку одного мо-

дельного об'єкта можна трактувати розширено й застосовувати 



 

 

щодо інших. Тому завдяки багаторічному практичному досвіду 

нашої кафедри було відібрано ряд об'єктів, зручних для вивчен-

ня закономірностей онтогенезу.  

Сучасні дослідження неможливі без знання об'єкта, його 

морфології, гістологічної будови й тонкої структури. Знання 

одного конкретного об'єкта дає досліднику можливість постано-

вки наукового завдання, а знання багатьох об'єктів – можливість 

порівняльного аналізу, особливо актуального в сучасній науці.  

Пропонований навчальний посібник призначено для самостій-

ної роботи студентів з ідентифікації певних ембріологічних об'єк-

тів та їхніх структурних компонентів на мікроскопічному рівні. 

Ефективна робота з ідентифікації та аналізу ембріологічного 

матеріалу вимагає наявності знань загальних структурно-

функціональних основ досліджуваного об'єкта на всіх рівнях його 

організації – субклітинному, клітинному, тканинному тощо, а 

також закономірності його розвитку в онтогенезі. Саме з цією 

метою у книзі систематизоване викладення й розташування ілюс-

тративного матеріалу тісно пов'язане з теоретичним матеріалом. 

Кожна тема розділу відповідає основному завданню – не підмі-

няючи базовий підручник з курсу "Біологія індивідуального роз-

витку", активізувати самостійну пізнавальну діяльність студентів. 

На початку розділу подано теоретичний вступ, далі – опис 

об'єктів, дослідження й аналіз яких дозволяє виконати певні 

науково-пізнавальні завдання, поставлені відповідно до теми 

певного розділу. Посібник містить численні таблиці, схеми та 

рисунки, а також оригінальні макро- і мікрофотографії, вигото-

влені на кафедрі цитології, гістології та біології розвитку ННЦ 

"Інститут біології" Київського національного університету імені 

Тараса Шевченка, за роботу з якими автори висловлюють подя-

ку аспіранту кафедри Віталію Калиновському.  

Практикум дозволить студентам ефективніше організува-

ти самостійну роботу при вивченні курсу "Біологія індивіду-

ального розвитку". 



 

 

 
 

Розділ 1 
 

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ У БІОЛОГІЇ 
ІНДИВІДУАЛЬНОГО РОЗВИТКУ 

 

 
ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА  

ЕМБРІОЛОГІЧНИХ ПРЕПАРАТІВ 
 

У практиці ембріологічних досліджень використовуються 
препарати різних типів: 

 

Живий препарат. Цілий препарат розміщують у воду або 
спеціальний фізіологічний розчин і використовують для при-
життєвого спостереження за процесами розвитку. 

Мазок. Не предметне скло наносять краплину клітинної су-
спензії, після чого клітини рівномірно розподіляють по його 
поверхні за допомогою спеціального скельця. 

Відбиток. Препарат виготовляють шляхом притискання до 
добре знежиреного предметного скла шматочка тканини. У ре-
зультаті частина клітин прилипає до скла, яке після фіксації й 
забарвлення можна досліджувати під мікроскопом. Цей тип гіс-
тологічного препарату часто використовують для вивчення про-
цесів сперматогенезу.  

Тотальний препарат (тимчасовий або постійний). Ембрі-
он відділяють від жовтка, фіксують і прикріпляють на предмет-
ному склі. Після забарвлення й заключення препарат можна 
досліджувати під мікроскопом за малого збільшення (об'єктив 
×8) (товщина препарату може досягати кількох міліметрів). 

Гістологічний зріз ембріологічного об'єкта. Препарати, які 
застосовують з навчальною метою, містять, як правило, одинич-
ний зріз, який найбільш виразно ілюструє певну стадію розвитку. 
Однак при ембріологічних дослідженнях зазвичай використо-
вують серійні зрізи – на предметне скло в чіткій послідовності 



 

 

наклеюють ряд гістологічних зрізів, отриманих з одного ембрі-
она. 

При гістологічному виготовленні зрізів об'єкт орієнтують та-
ким чином, щоб мікротомний ніж рухався в чітко встановленій 
площині. Залежно від того, як пройшов зріз, розрізняють зрізи 
фронтальні, поперечні та сагітальні.  

 
 

ЗАГАЛЬНИЙ ОГЛЯД МЕТОДІВ  
ЕМБРІОЛОГІЧНОГО АНАЛІЗУ 

 
Ураховуючи чітко визначене призначення даного навчального 

посібника, його автори вирішили за доцільне обмежитися лише 
загальним оглядом методів, що використовуються в дослідни-
цькій практиці аналізу об'єктів біології індивідуального розвитку. 
Для більш ґрунтовного ознайомлення з ними слід звернутися 
або до спеціальної літератури, або до наших попередніх видань, 
де ці питання висвітлено суттєво детальніше 
(М.Е. Дзержинський та ін., 2006, 2010, 2011).  

Подаючи загальний огляд методів ембріологічного аналізу, 
зазначимо, що мікроскопія як була, так і залишається одним із 
провідних, найпоширеніших і ефективних методів аналізу в біо-
логії загалом, у тому числі й у біології індивідуального розвитку. 
Світлова мікроскопія, яка сьогодні має багато принципових мо-
дифікацій (мікроскопія порівняння, мікроскопія у темному полі, 
фазово-контрастна мікроскопія, інтерференційна, поляризаційна 
та люмінесцентна мікроскопії), дозволяє з легкістю визначати 
особливості структурної організації об'єктів дослідження на 
різних етапах їхнього розвитку. Завдання з визначення особли-
вості ультраструктурної організації легко виконуються із засто-
суванням електронної мікроскопії (трансмісійної, високовольт-
ної, растрової, конфокальної).  

Кожний із мікроскопічних методів має свої переваги й недоліки 
та характерну для кожного окремого методу сферу застосування. 
Підкреслимо, що порівняння результатів, отриманих з викорис-
танням різних (у тому числі й немікроскопічних) методів, дає 
можливість різнобічної характеристики досліджуваного об'єкта.  



 

 

Нагадаємо, що біологічні об'єкти, у тому числі й об'єкти біо-
логії індивідуального розвитку, можна вивчати прижиттєво й 
після фіксації. У першому випадку можна використовувати не 
лише мікроскопічний аналіз (з попередньо проведеним забарв-
ленням спеціальними вітальними барвниками, що мають неви-
сокий рівень токсичності), але й методи мікрохірургії, культури 
клітин і тканин і методи радіоавтографії. 

Аналіз фіксованого матеріалу можна проводити із застосу-
ванням цитохімічних та імуногістохімічних методів, а також 
методів кількісної оцінки.  

Використання фото-, кіно- й відеотехніки, а також комп'юте-
рних технологій дозволяє проводити різновекторний моніто-
ринг, відслідковувати динаміку перебігу тих чи інших процесів. 

 

 

Запитання для самоперевірки 
 

1. Принцип роботи світлового мікроскопа. Які типи світлової мікрос-
копії ви знаєте? 

2. Виготовлення препаратів для прижиттєвого вивчення клітин 
і тканин. 

3. Що таке вітальні барвники? Які з них ви знаєте? 
4. Основні етапи виготовлення препаратів фіксованих клітин і тканин. 
5. Електронна мікроскопія та її різновиди. Можливість використання 

електронної мікроскопії в ембріологічних дослідженнях. 
6. Що таке гістологічне забарвлення? Які типи гістологічного забар-

влення ви знаєте? 
7. Методи гістохімічного дослідження.  
8. Методи кількісного аналізу. 
9. Імуногістохімічні методи дослідження. Особливості їхнього засто-

сування та переваги. 
10. Виготовлення препаратів для електронно-мікроскопічного дос- 

лідження. 
11. Використання мікрохірургії в дослідженнях у біології індивідуаль-

ного розвитку. 
12. З якою метою послуговуються фото-, кіно- й відеотехнікою 

в ембріологічних дослідженнях? 
13. Що таке тотальний препарат? 



 

 

 

 

Розділ 2 
 

МОРФОЛОГІЯ СТАТЕВИХ КЛІТИН 
 

 
ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА СТАТЕВИХ КЛІТИН 

 

Статеві клітини (гамети) є високодиференційованими кліти-

нами. У процесі еволюції вони пристосувалися до виконання 

специфічних функцій, що відбилося як на їхній структурно-

функціональній організації, так і на процесі їхнього утворення.  

Ядра гамет як жіночих (яйцеклітин), так і чоловічих (спер-

матозоїдів), що належать тваринам одного виду, містять одна-

кову за кількістю спадкову інформацію (гаплоїдний набір хро-

мосом), об'єднання якої при заплідненні відновлює характерний 

для соматичних клітин організмів даного виду диплоїдний набір 

хромосом, що є необхідним для нормального розвитку організму 

(виняток становлять випадки утворення гаплоїдних нащадків при 

партеногенезі; див. далі). Проте інші функції яйцеклітин і сперма-

тозоїдів є різними, тому жіночі й чоловічі гамети суттєво відріз-

няються як за процесом їхнього формування (гаметогенезом), так 

і за особливостями структурно-функціональної організації.  

Однак на першому етапі еволюції статевого розмноження 

морфологічного диференціювання в гаметах ще не спостеріга-

лося, тобто мала місце ізогамія, прикладом якої може бути 

розмноження панцерної корененіжки, полістомели і джгутико-

вої політоми. Подальший розвиток процесу пов'язаний з дифе-

ренціюванням гамет на великі й дрібні клітини, тобто з поя-

вою анізогамії. Її найпримітивніша форма існує в деяких 

колоніальних джгутиконосців, наприклад у пандорини: відбу-

вається утворення як великих, так і малих гамет, причому і 

перші, 



 

 

і другі є рухливими. Більше того, зливатися попарно можуть 

не лише велика гамета з малою, але й мала з малою (проте ве-

лика гамета з великою ніколи не зливаються). Отже, у пандо-

рини, поряд з появою анізогамії, певною мірою, ще зберігаєть-

ся ізогамія. У деяких інших джгутиконосців (ендорини та 

хламідомонад) і макро-, і мікрогамети ще є рухливими, проте 

зливаються лише різні за розміром гамети, тобто проявляється 

виключно анізогамія. І нарешті, у вольвокса велика гамета 

стає нерухливою (вона суттєво більша за розміром від дрібних 

рухливих гамет). Таку крайню форму анізогамії називають 

овогамією. У багатоклітинних тварин при статевому розмно-

женні має місце лише саме така форма. Отже, у процесі 

еволюції ступінь відмінності гамет зростає.  

 

 
МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА 

ЖІНОЧИХ ГАМЕТ 
 

Жіноча статева клітина – яйцеклітина (відкрита К. Бером 

у 1827 р.) – високоспеціалізована гаплоїдна клітина організму, 

потенційно здатна до розвитку (більш того, яйцеклітині властиві 

найширші потенції до подальшого розвитку (тотипотентність): 

із її нащадків у майбутньому організмі може утворитись клітина 

будь-якого типу). В її цитоплазмі запасено все, що необхідно 

для росту й розвитку зародка. Якщо сперматозоїд у ході спермі-

огенезу позбувається більшої частини своєї цитоплазми, то 

овоцит активно накопичує різні трофічні компоненти, морфо-

генетичні фактори, формує величезні резерви мРНК і тРНК. 

У цитоплазмі яйцеклітин міститься добре розвинена гранулярна 

ендоплазматична сітка, наявна значна кількість рибосом, білків 

тубулінів, попередників макромолекул. У яйцеклітинах деяких 

організмів спостерігається накопичення пігментних включень та 

формування численних копій генів рРНК (наприклад, у деяких 

амфібій), кількість яких може сягати 1–2 млн копій унаслідок 

здійснення процесу ампліфікації (тимчасового збільшення числа) 



 

 

генів, які кодують дані види РНК (ампліфікація здійснюється 

шляхом вибіркового копіювання рибосомальних генів, розташо-

ваних уздовж нитки ДНК тандемно, один за одним).  

Проте найсуттєвіше "накопичувальний приріст" відбивається на 

збільшенні розміру яйцеклітини за рахунок накопичення жовтка, 

який утворюється в процесі розвитку яйцеклітини й накопичується 

в її цитоплазмі у вигляді гранул або пластинок (вітелогенез).  

Жовток є ліпофосфопротеїновими комплексами високої 

енергетичної цінності, що можуть синтезуватися у ендоплаз-

матичній сітці самої яйцеклітини та модифікуватися й сегре-

гуватися в її апараті Гольджі. У цьому разі жовток називають 

ендогенним. Однак у більшості організмів він синтезується не 

лише яйцеклітиною, але й клітинами інших органів (напри-

клад, печінки) організму, у якому відбувається формування 

гамети (по закінченні синтезу він надходить у яйцеклітину). 

Такий жовток називають екзогенним.  

Отже, накопичення різнофункціональних компонентів (не-

обхідних для подальшого розвитку зародка) у цитоплазмі яй-

цеклітини потребує її власної синтетичної активності та/або 

активності "поглинальної". Проте і в першому, і в другому 

випадку таке накопичення супроводжується збільшенням роз-

міру яйцеклітини – її ростом.  

Підкреслимо, що механізми росту овоцита неоднакові в різ-

них тварин і залежать від типів живлення яйцеклітини. Розріз-

няють фагоцитарний, солітарний і аліментарний типи живлення. 
 

Фагоцитарний (або дифузний) тип живлення наявний 

у статевих клітинах тварин, які не мають оформлених статевих 

залоз (гонад) окремо від соматичних ліній статевих клітин (губ-

ки, кишковопорожнинні, війчасті черви).  

Так, у губок гоноцити – рухливі первинні статеві клітини 

(див. далі) – можуть утворюватись із різних клітин. Переміщаю-

чись по міжклітинному простору, вони здатні фагоцитувати со-

матичні клітини організму. У гідри овоцит поглинає оточуючі 

його інтерстиціальні клітини (а також потенційні овоцити), які 

синтезують жовток. При цьому в цитоплазмі овоцита-фагоцита 



 

 

накопичуються фаголізосоми (гетерофагосоми), які містять гід-

ролітичні ферменти й перебувають на різних стадіях перетрав-

лення фагоцитованого субстрату, а справжні жовткові гранули 

не утворюються. 
 

При солітарному типі живлення вітелогенез, а також нако-

пичення всіх типів РНК відбувається за рахунок ендогенних 

синтезів у самому овоциті. Овоцит, що росте, отримує всі необ-

хідні для макромолекулярного синтезу інгредієнти в низькомо-

лекулярній формі з целомічної рідини та статевої залози. Мор-

фологія солітарного вітелогенезу свідчить про те, що жовткові 

білки синтезуються в ендоплазматичній сітці, а формування 

жовткових гранул відбувається в апараті Гольджі. Саме в ньому 

жовткові білки глікозилюються, "упаковуються" у везикули, які 

від'єднуються в термінальній зоні комплексу Гольджі, з'єдну-

ються одна з одною і формують жовткові гранули.  

Цей тип живлення яйцеклітин характерний для колоніальних 

гідроїдних поліпів, деяких червів, безкрилих комах, морських 

зірок, ланцетника, молюсків.  
 

Аліментарний тип живлення, який здійснюється за участю 

допоміжних клітин, поділяють на нутріментарний і фолікулярний. 

Нутріментарний тип живлення виявлений у деяких 

безхребетних тварин (вищі черви, членистоногі). Овоцити в 

яєчнику цих тварин оточені сестринськими клітинами – 

годувальницями (трофоцитами), з якими вони поєднані цито-

плазматичними містками (фузомами). Весь комплекс є клоном 

або групою статевих клітин з незавершеним цитокінезом (син-

цитієм). Відношення числа трофоцитів до числа овогоній у 

різних видів тварин є неоднаковим: від 25:1 у кільчастих чер-

вів, до 2000:1 у дрозофіли. Вважають, що з такого синцитію 

овогоніальних клітин овоцитом стає та, яка контактує (через 

цитоплазматичні містки) з більшою кількістю сестринських 

клітин. Даний приклад ілюструє важливу роль характеру зв'я-

зування однієї клітини з іншими (фактично йдеться про на-

прямок диференціювання).  



 

 

Трофоцити синтезують рРНК, яка по цитоплазматичних міс-

тках у вигляді РНП-часток надходить в овоцит. Припускають, 

що РНП-частки переміщуються із трофоцитів у овоцит під дією 

різниці електричних потенціалів, яка досягає між трофоцитом 

і овоцитом 10 мВ (від'ємний заряд з боку трофоцита). На думку 

інших дослідників, таке переміщення здійснюється під дією сил 

гідростатичного тиску.  

Однак, незалежно від механізму надходження, із трофоцитів 

у овоцит надходить рРНК, тобто до синтезу власне жовтка тро-

фоцити відношення не мають. Основна частина жовткових біл-

ків при нутріментарному способі живлення синтезуються в со-

матичних клітинах (тобто жовток за походженням є екзогенним) 

і надходить в овоцит шляхом піноцитозу.  

Підкреслимо, що активний трофоцитарний синтез направле-

ний на забезпечення розвитку лише однієї клітини – яйцекліти-

ни. Рівень синтетичної активності трофоцитів, не в останню 

чергу, зумовлений тим, що в цих клітинах відбувається репліка-

ція ДНК без цитокінезу – утворюються гігантські хромосоми, 

подібні за будовою до політенних. Як результат, кількість ДНК 

у таких клітинах перевищує у 1000 разів "норму", а самі клітини 

набувають гігантського розміру.  

При фолікулярному типі живлення (який характерний для 

більшості тварин) допоміжними клітинами слугують соматичні 

клітини у складі яєчника. У деяких безхребетних (зокрема, 

у деяких рядів комах) і хордових (а отже, і в людини) розвиток 

яйцеклітини в яєчнику відбувається в оточенні соматичних клі-

тин гонади, із яких утворюються один або декілька шарів фолі-

кулярного епітелію, що оточують овоцит. Останній разом з фо-

лікулярним епітелієм називають фолікулом.  

Фолікулярний епітелій, залежно від стадії розвитку овоцита, 

може бути одношаровим плоским, кубічним або стовпчастим, 

багатошаровим і формувати складну структуру з порожниною, 

яйценосним горбиком та утвореною ззовні сполучнотканинною 

оболонкою. Отже, за будовою фолікула можна, певною мірою, 

визначити стадію розвитку наявної в ньому яйцеклітини.  



 

 

Фолікулярний спосіб живлення може поєднуватися з нутрімен-

тарним. У таких випадках (у комах, наприклад) фолікулярний епі-

телій розвивається відносно слабко й залишається одношаровим. 

Фолікулярний епітелій відділений від овоцита вузькою щіли-

ною, яка перетинається численними відростками фолікулярних 

клітин, котрі інколи тісно контактують з плазмолемою овоцита. 

Припускають, що таке контактування передбачає наявність щілин-

них контактів, через які здійснюється перенесення іонів і цАМФ.  

Функції фолікулярних клітин є різними: у рептилій та птахів 

у них здійснюється синтез рРНК (яка потім надходить в овоцит), 

у головоногих молюсків – синтез жовткових білків. Фолікулярні 

клітини яєчників хребетних функціонують як складно організо-

вана ендокринна залоза: вони синтезують як естрогени, так 

і андрогени. У свою чергу, ці функції фолікулярних клітин зна-

ходяться під контролем гонадотропних гормонів аденогіпофіза.  

Однак, водночас із цими специфічними функціями, у всіх 

випадках фолікулярний епітелій відіграє універсальну роль ви-

бірково проникного бар'єру для білків, які надходять з кровоно-

сних судин у периоцитний простір (який відмежовує фолікуля-

рний епітелій від овоцита).  

Отже, при фолікулярному типові живлення яйцеклітин у пе-

ріод вітелогенезу основна маса жовтка синтезується в них за 

рахунок активного надходження (ендоцитозу) речовин ззовні 

(екзогенний синтез), що зумовлює швидкий ріст клітини. У по-

верхневій зоні таких овоцитів з'являються численні піноцитозні 

пухирці, які містять вітелогенін – основний структурний ком-

понент жовткового білка, котрий є комплексом двох білків (на 

які при формуванні гранул жовтка вітелогенін і розщеплюєть-

ся): ліповітеліну (ліпопротеїн, містить до 20 % ліпідів, мол. маса 

400 000) і фосвітину (фосфопротеїн, містить 8 % фосфату, мол. 

маса 40 000). Структурна одиниця жовтка утворена однією мо-

лекулою ліповітеліну та двома молекулами фосвітину.  

Вітелогеніни у різних тварин синтезуються в різних сомати-

чних тканинах і в процесі еволюції поступово концентруються в 

чітко визначеному органі. Так, у хребетних вітелогенін синтезу-



 

 

ється в печінці матері й транспортується до фолікула, що міс-

тить овоцит, по кровоносних судинах.  

Утворений жовток використовується зародком, що розвива-

ється, як енергетичний та пластичний матеріал. Його кількість 

і розподіл мають важливе значення для розвитку ембріона. Яй-

цеклітини тварин, у яких личинки або зародки рано переходять 

на активне живлення, містять мало жовтка. У тих же випадках, 

коли яйцеклітина має великі запаси жовтка (до 95 % загального 

об'єму клітини), з яйцевих оболонок (див. далі) виходять цілком 

сформовані особини. В яйцеклітинах плацентарних ссавців, чиї 

ембріони розвиваються внутрішньоутробно й отримують пожи-

вні речовини з материнського організму, обсяг жовтка стано-

вить менше 5 % об'єму яйця. Іншими словами, кількість жовтка 

та умови й тривалість розвитку зародка є взаємозалежними.  

Зауважимо також, що розмір яйцеклітин не залежить від ро-

зміру тіла тварин, але має зворотній зв'язок з їхньою плодючіс-

тю. До того ж тварини, що опікуються своїм потомством, виро-

бляють небагато яєць, а тварини, які не турбуються про своїх 

нащадків, відкладають від декількох тисяч до мільйонів яєць 

(наприклад, тріска – до 10 млн ікринок).  

Відповідно до кількості жовтка яйцеклітини поділяють на: 
 

– алецитальні (жовткові включення практично відсутні; сса-

вці, деякі безхребетні); 

– оліголецитальні (невелика кількість жовткових включень; 

більшість червів, молюсків і голкошкірих); 

– мезолецитальні (середня кількість жовткових включень; 

амфібії, осетрові риби); 

– полілецитальні (велика кількість жовткових включень; 

більшість членистоногих, риби, рептилії, птахи).  
 

Кількість жовтка в яйцеклітині є видоспецифічною, жорстко 

детермінованою й незалежною від умов харчування самки.  

Отже, ріст овоцита (механізми якого можуть бути різними) 

залежить від типів його живлення. Але за будь-яких обставин 

ріст супроводжується накопиченням у цитоплазмі клітини різ-

нофункціональних хімічних комплексів, серед яких, як уже 

йшлося вище, жовток забезпечує найбільший "об'ємний при-



 

 

ріст". Фактично, збільшення кількості жовтка приводить до збі-

льшення розміру яйцеклітини. Так, у земноводних яйцеклітина 

має багато жовтка, у зв'язку з чим діаметр її досягає кількох мі-

ліметрів. У яйцеклітинах рептилій, птахів кількість його насті-

льки велика, що їхній діаметр досягає кількох сантиметрів. 

Найбільша з виявлених яйцеклітина належить оселедцевій акулі 

(до 22 см у діаметрі). У ссавців практично безжовткова яйцеклі-

тина має діаметр 60–300 мкм (для порівняння: діаметр звичай-

ної соматичної клітини становить 20–50 мкм).  

Отже, збільшення розміру яйцеклітини здійснюється за ра-

хунок збільшення розміру цитоплазми, що, зрозуміло, відбива-

ється на зсуві клітинного ядерно-цитоплазматичного спів- 

відношення (Я/Ц) (яке, з очевидних причин, зсувається у бік 

збільшення об'єму цитоплазми). Так, у морського їжака Я/Ц 

яйцеклітини становить 1/550, тоді як до початку овогенезу це 

співвідношення було 1/6.  

За характером розташуванням жовтка в цитоплазмі розріз-

няють яйцеклітини: 
 

1. гомолецитальні, або ізолецитальні – жовток відносно рів-

номірно розташований по всій цитоплазмі (молюски, гол-

кошкірі, ланцетник); 

2. телолецитальні – жовток різко зміщений до одного з по-

люсів клітини (амфібії, головоногі молюски, птахи); 

3. центролецитальні – жовток розташований навколо ядра, 

залишаючи вільною зону безпосередньо над ядром та під 

плазмолемою (членистоногі).  
 

У випадку телолецитальних яйцеклітин полюс, на якому роз-

ташований жовток, називають вегетативним, а протилежний 

йому – анімальним.  

Підкреслимо, що полярність ембріона часто визначається по-

лярністю яйцеклітини. Уявна лінія, яка поєднує анімальний та 

вегетативний полюси – анімально-вегетативна вісь – відповідає 

головній осі яйця. Така анімально-вегетативна поляризація ви-

рішальним чином орієнтує наступні морфогенетичні процеси 

в яйцеклітині: за деякими винятками, перші дві борозни поділів 



 

 

дроблення заплідненої яйцеклітини проходять по взаємно пер-

пендикулярним анімально-вегетативним меридіанам, перетина-

ючись на анімальному й вегетативному полюсах, а у дорослих 

тварин передньо-задня вісь їхнього тіла або збігається з аніма-

льно-вегетативною віссю яйцеклітини (багатощетинкові черви, 

хребетні тощо), або перпендикулярна до неї (малощетинкові 

черви, деякі членистоногі).  

Більш того, якщо яйце, наприклад морського їжака, розділи-
ти по екватору, то спостерігається розвиток неповноцінних ли-
чинок, тоді як при роз'єднанні по анімально-вегетативній осі 
з обох половинок розвинуться маленькі повноцінні личинки. 

Отже, перші морфологічні прояви поляризації яйцеклітини зу-
мовлюються вітелогенезом. Проте поляризація стає стійкою й не-
зворотною лише в період другого поділу мейозу (виділення другого 
редукційного тільця; див. далі). При цьому слід наголосити, що її 
матеріальні носії до сих пір остаточно не з'ясовані: вважають, що 
такими носіями є не стільки цитоплазматичні включення (зміщення 
яких, наприклад жовтка, шляхом центрифугування не приводить до 
зміни висхідної орієнтації полярної осі), скільки локалізовані в ци-
топлазматичній мембрані структури.  

Один із можливих механізмів поляризації яйцеклітини за 
участю мембранних структур пов'язаний з утворенням електри-
чного поля навколо неї. Так, установлено, що через яйцеклітину 
бурих водоростей роду Фукус тече електричний струм щільніс-

тю близько 5 мкА/см
2
, причому в один із полюсів яйцеклітини 

(з якого у подальшому виникає ризоїд) катіони надходять, а з 
протилежного – виходять назовні. Різниця потенціалів між по-

люсами становить від 2 до 20 мВ.  
Наявність стаціонарних електричних полів і електричних 

(іонних) струмів пояснюється, найімовірніше, різною "концент-
рацією" іонних каналів і насосів на протилежних полюсах яйце-
клітини. На згаданому вище ризоїдному полюсі яйцеклітин бу-
рих водоростей роду Фукус містяться переважно канали для 
іонів Nа

+
 та Са

2+ 
(які забезпечують надходження цих іонів у ци-

топлазму), а на протилежному – насоси, що їх відкачують назо-
вні. Зсув же каналів і насосів з їхнього природного положення 



 

 

викликає зміну полярності яйцеклітини. Отже, їхнє розташуван-
ня, напевно, впливає на полярність яйцеклітини.  

Подібні електричні поля виявлені й навколо яйцеклітини 
шпорцевої жаби: іонні канали домінують на анімальному полю-
сі, насоси – на вегетативному.  

Наведені дані свідчать про нерівнозначність ролі різних ді-
лянок яйцеклітини в подальшому розвитку зародка. Це означає, 
що вже на рівні зрілої яйцеклітини існує жорстка детермінація 
розвитку – виникнення якісних (як хімічних, так і структурних) 
відмінностей між частинами яйцеклітини.  

Наявність нових даних стосовно можливих причин поляри-

зації яйцеклітини не знижує важливості визначення характеру 

перебігу вітелогенезу. Характеризуючи яйцеклітину, важливо 

вказати, яку кількість жовтка вона містить і яким чином він 

розподілений по клітині. Важливість цієї ознаки не обмежу-

ється лише тим, що за нею можна діагностувати умови й три-

валість розвитку зародка: кількість і характер розташування 

жовткових включень у яйцеклітинах суттєво впливають на 

характер дроблення зиготи. Так, до полілецитальних телоле-

цитальних належать яйцеклітини костистих риб, рептилій, 

птахів; до мезолецитальних центролецитальних – яйцеклітини 

комах. Оліголецитальні ізолецитальні яйцеклітини характер-

ні для більшості червів, молюсків, голкошкірих. У амфібій та 

осетрових риб яйцеклітини мезолецитальні й телолецитальні. 

Ще однією характерною рисою яйцеклітин є наявність у пе-

риферійних зонах цитоплазми (у кортикальному шарові) знач-

ної кількості так званих кортикальних гранул – везикул з компа-

ктним вмістом комплексів протеогліканів і глікопротеїнів. 

Вони, на відміну від інших компонентів яйцеклітини, розташо-

вані в ній рівномірно та симетрично. Кортикальні гранули за-

безпечують утворення непроникної для сперматозоїдів оболон-

ки запліднення, запобігаючи поліспермії (див. далі).  

Крім кортикальних гранул кортикальний шар яйцеклітини 

деяких організмів може містити пігментні включення та глобу-

лярний актин, полімеризація якого забезпечує цитокінез при 

дробленні (див. далі). До того ж, окрім плазматичної мембрани, 



 

 

характерної для будь-якої живої клітини, яйцеклітини зазвичай 

оточені спеціалізованими оболонками. Розрізняють первинні 

оболонки, які формуються самим яйцем, вторинні – утворюють-

ся фолікулярними клітинами, що оточують статеву клітину, 

і третинні оболонки – формуються клітинами яйцепроводу при 

проходженні по ньому яйця, яке овулює.  

Первинна оболонка – прилегла до поверхні яйцеклітини жо-

вткова оболонка (або вітеліновий шар), характерна практично 

для всіх тварин (рис. 2.1), (крім губок і більшості жалких). Вона 

особливо добре розвинута у хребетних, у яких пронизана вирос-

тами як самої яйцеклітини, так і оточуючих її фолікулярних клі-

тин. За малого збільшення мікроскопа така оболонка має вигляд 

радіально посмугованої та має назву zona radiata.  

Первинна ж оболонка яєць ссавців схожа на блискучу облямі-

вку і називається zona pellucida (блискуча оболонка). Її формуван-

ня є результатом життєдіяльності самої яйцеклітини, хоча 

припускають, що її зовнішня частина формується виділеннями 

фолікулярних клітин. Блискуча оболонка має глікопротеїнову 

природу й поділяється на два шари: внутрішній, збагачений нейт-

ральними глікозаміногліканами, і зовнішній, сформований пере-

важно кислими глікозаміногліканами. Значна кількість глікопро-

теїнів належить до групи ZP1, ZP2, ZP3 (глікопротеїни ZP2 і ZP3 

формують ниткоподібні структури, з'єднані між собою за допомо-

гою ZP1). Зауважимо, що первинні оболонки видозмінюються й 

добудовуються після запліднення яйцеклітини (див. далі).  

Вторинні та третинні оболонки є в яйцеклітинах не в усіх 

тварин. Так, вторинна оболонка яйцеклітини людини утворена 

оточуючими її фолікулярними клітинами, які формують проме-

нистий вінець (corona rаdiata). Жорсткий непроникний хоріон, 

що вкриває яйця комах, секретується фолікулярними клітинами 

(тобто є вторинною оболонкою).  
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Рис. 2.1. Схема будови яйцеклітини морського їжака 

(за Альбертсом Б. та ін., 2013) 

 

Яйця амфібій оточені прозорою й товстою драглистою тре-

тинною оболонкою. У птахів розрізняють декілька таких оболонок: 

білкову, дві підшкаралупових і шкаралупову (разом з якими яйцеклі-

тину птахів і називають яйцем). Компоненти, що забезпечують фо-

рмування цих оболонок, вивільнюються послідовно розташовани-

ми залозами яйцепроводу в міру руху яйця по ньому вниз. 

Рухаючись по яйцепроводу, воно обертається завдяки скороченням 

гладенької мускулатури стінок яйцепроводу, про що можна судити 

по гвинтовій звивистості халаз – щільних тяжів білкової речовини, 

які підтримують жовток у менш щільній масі білка.  

Зазначимо, що в рептилій і птахів є оболонки всіх трьох ти-

пів, однак від вторинної оболонки залишається небагато: голов-

ну захисну функцію бере на себе третинна оболонка, що й при-

водить майже до повного зникнення вторинної. 

Яйцеклітини деяких тварин (головоногі молюски, комахи, 

осетрові й костисті риби) у своїх щільних захисних оболонках 

мають спеціальні утвори – мікропіле – отвори, через які спермії 

проникають до яйцеклітини (відомо, що діаметр мікропіле у риб 

відповідає діаметру головки сперматозоїда, завдяки чому пер-

ший сперматозоїд, який проникає до середини, перекриває дос-



 

 

туп іншим). Мікропіле утворюється в ділянці анімального по-

люса яйця. Їхня кількість варіює від 1 до 43.  

Отже, додаткові оболонки не лише захищають яйцеклітину 

від механічних пошкоджень, у деяких яйцеклітин вони діють як 

видоспецифічний бар'єр, що дозволяє проникати всередину спе-

рматозоїдам лише свого (або, інколи, дуже близького) виду.  

 

 
МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА 

ЧОЛОВІЧИХ ГАМЕТ 
 

Як вже згадувалось вище, яйцеклітина є спеціалізованою клі-

тиною, здатною дати початок новому організму, проте для сти-

мулювання її розвитку потрібен "зовнішній поштовх". Зазвичай 

стимулюючий вплив, який зумовлює початок розвитку яйцеклі-

тини, здійснюється сперматозоїдом (за винятком випадків пар-

теногенезу; див. далі). 

Сперматозоїд є невеликою рухомою клітиною. У тварин це 

здебільшого джгутикова клітина з головкою, яка містить гапло-

їдне ядро (рис. 2.2). 

Головка сперматозоїда містить ядро з гаплоїдним набором 

хромосом, які у організмів багатьох видів не мають білків гісто-

нів, замість них наявні прості білки з великим позитивним заря-

дом – протаміни, і практично елімінованою каріоплазмою. Це 

приводить до посиленої конденсації хроматину й суттєвого зме-

ншення розміру ядра і, як наслідок, до повної зупинки експресії 

генів у ядрі (хроматин перетворюється в метаболічно інертну 

масу). До того ж, цитоплазма головки сперматозоїда має не ко-

лоїдний, а рідинно-кристалічний стан. Цим досягається стій-

кість сперматозоїдів до несприятливих умов зовнішнього сере-

довища: наприклад, вони менше пошкоджуються іонізуючим 

опроміненням порівняно з незрілими статевими клітинами.  
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Рис. 2.2. Схема будови сперматозоїда 

(за Альбертсом Б. та ін., 2013) 

 
 

У передній частині головки локалізується акросома – видо-

змінена лізосома, яка утворюється за участю комплексу Гольджі 

та у вигляді чохлика або пухирця вкриває ядро. Акросома міс-

тить спермолізини, необхідні для розчинення оболонок яйцеклі-

тини й успішної реалізації процесу запліднення. Серед них осо-

бливої уваги заслуговують: 
 

– акрозин (руйнує прозору оболонку овоцита),  

– пенетраза (дисоціює клітини променистого вінця),  

– гіалуронідаза (розщеплює гіалуронову кислоту),  

– кисла фосфатаза (руйнує фосфохолін при проходженні 

сперміїв через плазмолему овоцита).  
 

У деяких видів, наприклад у морського їжака, між акросо-

мою та ядром наявна зона (субакросомна зона), яка містить 

глобулярний актин, полімеризація якого при заплідненні утво-



 

 

рює акросомний виріст (див. далі). У деяких видів тварин ак-

росома відсутня. Наприклад, у костистих риб і деяких комах 

безакросомний сперматозоїд при заплідненні проникає в овоцит 

через спеціальні отвори в оболонці яйця – мікропіле.  

Задня частина сперматозоїда має витягнуту ниткоподібну 

форму й називається хвостом. Він включає зв'язувальну части-

ну (шийку), проміжну, основну (головний відділ) та кінцеву (ди-

стальний відділ) частини. 

Зв'язувальна частина, або шийка сперматозоїда є вузькою 

ділянкою цитоплазми позаду ядра, у якій розміщена проксима-

льна центріоль.  

Проміжна частина сперматозоїда містить мікротрубочки з 

чітко впорядкованою організацією: по периферії розташовані 

дев'ять пар мікротрубочок, у центрі локалізована центральна 

пара (9×2+2) (осьовий фібрилярний комплекс джгутика). Їхнє 

утворення забезпечується розташованою тут, у проміжній час-

тині, дистальною центріоллю, яка фактично виконує функцію 

базального тільця, від якого бере початок аксонема джгутика. 

Зміщені під ядро мітохондрії оточують кільцем або спіраллю 

основу джгутика. У деяких видів мітохондріальні перебудови 

цим не обмежуються: мітохондрії зливаються, утворюючи єди-

ну органелу – хондросому. Мітохондрії "виробляють" енергію, 

яка забезпечує рухливість джгутика сперматозоїда.  

Головний відділ хвоста, як і проміжна частина, утворений 

комплексом мікротрубочок за схемою (9×2+2), що оточений 

тонким прошарком цитоплазми. У кінцевій же частині відсутні 

циркулярні пучки мікрофібрил, а є лише поодинокі скоротливі 

мікрофіламенти. 

Набір мікротрубочок (9×2+2) (із динеїновими "ручками", 

які є своєрідним біохімічним двигуном, що викликає рух і по-

вороти сусідніх мікротрубочок) властивий сперматозоїдам 

багатьох видів тварин, що свідчить про апробовану часом ефе-

ктивність цієї структури. У ссавців зовні, навкруги описаної 

вище структури, є ще 9 щільних жорстких волокон, не здатних 



 

 

скорочуватись. Найімовірніше, ці волокна надають відносної 

жорсткості структурі сперматозоїда та запобігають різкому 

згинанню його головки. 

Отже, сперматозоїди, на відміну від соматичних клітин,  

практично не мають цитоплазми (від неї залишається лише 

тоненький шар, який вкриває всю клітину, крім кінцевої час-

тини хвоста), рибосом, ендоплазматичної сітки, апарату Голь-

джі – їхня наявність не потрібна для активації яйцеклітини 

й передачі їй ДНК.  

За деяким винятком сперматозоїди тварин належать до джгу-

тикових клітин. Але у деталях будови вони можуть суттєво від-

різнятися (розміри, форма, наявність акросоми тощо). Існують і 

безджгутикові сперматозоїди (круглі черви, вищі раки, молюс-

ки), котрі мають, як правило, примхливі форми (рис. 2.3).  

Між розмірами тварини й розмірами їхніх сперматозоїдів не 

можна виявити певної залежності. Так, сперматозоїди горобця 

становлять у довжину 200 мкм, тритона – 500 мкм, аксолотля – 

400 мкм, людини – 50–70 мкм, морського їжака – 40 мкм.  

Суттєві морфологічні видозміни сперматозоїдів направлені 

на забезпечення його поступального руху в напрямку до яйцек-

літини та здатності її запліднити.  

На фертильність сперматозоїдів (здатність запліднювати 

яйцеклітину) впливають різкі температурні перепади, зміни фі-

зико-хімічних властивостей середовища існування, заморожу-

вання й відтаювання. Строк фертильності у різних ссавців варі-

ює від 14 год до 24 год (у людини). У деяких видів тварин 

сперматозоїди можуть тривалий час перебувати у стані анабіозу 

й запліднювати яйцеклітину через довгий час. Наприклад, у ле-

тючих мишей такий анабіоз триває весь зимовий період.  
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Рис. 2.3. Особливості морфології сперматозоїдів людини і тварин.  

Сперматозоїди: 1 – людини, 2 – тритона, 3 – річкового рака, 

4 – морської свинки, 5 – свині, 6 – бика, 7 – півня, 8 – гіллястовусого рака, 

9 – десятиногого рака, 10 – кінської аскариди, 11 – гостриків 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 
 

 

Препарат 1. Яйцеклітини жаби (забарвлення гематоксиліном 

і еозином; рис. 1–2, кольор. вст.). 
 

За малого збільшення мікроскопа на препараті у сполуч-

нотканинній стромі яєчника жаби можна побачити яйцеклі-

тини, які перебувають на різних стадіях росту, що й спричи-

нює відмінність у їхньому розмірі та характері забарвлення.  

На початку стадії росту (у фазі "малого росту") яйцекліти-

на має невеликий розмір, базофільну цитоплазму й слабко 

забарвлене ядро з нерівними краями (у процесі виготовлення 

препарату спостерігається незначне "зморщування" ядра, що 

й приводить до утворення нерівності крайових обрисів)  

(рис. 1, А, кольор. вст.). Хромосоми деконденсовані, на їхніх 

ДНК багаторазово копіюються (ампліфікуються) рибосомні 

гени, а на петлях хромосом типу "лампових щіток" синтезу-



 

 

ється матрична РНК. Базофілія цитоплазми зумовлена нако-

пиченням у ній всіх типів РНК, збільшенням кількості рибо-

сом та мітохондрій (рис. 1, Б, кольор. вст.) 

У фазі "великого росту" овоцит різко збільшується в об'ємі за 

рахунок відкладення в його цитоплазмі жовтка (процес вітело-

генезу), жиру та глікогену, унаслідок чого цитоплазма набуває 

оксифільних властивостей і забарвлюється еозином у червону-

ватий колір (рис. 2, А, Б, кольор. вст.) 

Зріла яйцеклітина жаби має середню кількість жовтка, роз-

ташованого переважно на одному з її полюсів (вегетативному), 

тобто вона належить до мезолецитальних і телолецитальних 

яйцеклітин. За великого збільшення мікроскопа (але лише в то-

му випадку, коли зріз пройшов через яйцеклітину за її анімаль-

но-вегетативною віссю) за кількістю жовткових гранул у корти-

кальній зоні клітини можна визначити її полюси – анімальний 

(жовткові включення практично відсутні) і вегетативний (мак-

симальна щільність жовткових гранул).  

На всіх етапах стадії росту яйцеклітини оточені шаром пла- 

ских фолікулярних клітин (вони формують вторинну оболон-

ку) з ядрами кулястої, овальної або паличкоподібної форми, 

інтенсивно забарвленими гематоксиліном у синьо-фіолетовий 

колір (вони чітко визначаються за великого збільшення мікро-

скопа) (рис. 1, Б, кольор. вст.). Під вторинною оболонкою роз-

ташована внутрішня – первинна, або жовткова – оболонка, 

утворена самою яйцеклітиною.  
 

Препарат 2. Яйцеклітини беззубки (забарвлення гематоксилі-

ном і еозином; рис. 2.4; рис. 3–4, кольор. вст.). 
 

Препарат (рис. 3, кольор. вст.) є розрізом мантії двостулково-

го молюска беззубки. За малого збільшення мікроскопа на пе-

риферії зрізу видно непосмуговані м'язи, а всередині – розріза-

ний яєчник, у великих фолікулах якого містяться великі округлі 

клітини – яйцеклітини (рис. 3, А, кольор. вст.) 

На деяких препаратах більшість фолікулів мають невеликий 

просвіт і відносно товсту стінку, утворену жовтковими клітина-



 

 

ми циліндричної форми, з маленьким компактним ядром і цито-

плазмою рожевого кольору. Серед цих клітин знаходяться ово-

цити першого порядку. Залежно від фази росту вони мають різ-

ний розмір і забарвлення. На початку малого росту яйцеклітини 

дрібні, з відносно крупним, слабко забарвленим ядром і подвій-

ним ядерцем. У міру зростання в цитоплазмі яйцеклітини нако-

пичується РНК, збільшується кількість органел, унаслідок чого 

зростає базофілія цитоплазми (вона забарвлюється в рожево-

фіолетовий колір).  

У фазі великого росту яйцеклітини збільшуються у розмірі й 

просуваються в просвіт фолікула. Унаслідок інтенсивного син-

тезу білків і жовтка цитоплазма набуває оксифільних властивос-

тей, що проявляється посиленням її червоного відтінку (рис. 3, А, 

кольор. вст.). Яйцеклітини, які виросли, втрачають свій зв'язок 

зі стінками фолікула й опиняються у його просвіті.  

На деяких препаратах наявні також вивідні протоки. Вони 

мають більший просвіт з відносно тонкою стінкою, утвореною 

клітинами кубічної форми, з дрібнозернистою цитоплазмою й 

невеликими компактними ядрами. У просвіті протоки містяться 

яйцеклітини, які завершили свій ріст. Такі клітини слід вивчити 

за великого збільшення мікроскопа.  

Зріла яйцеклітина вкрита двома оболонками: внутрішньою – 

первинною й зовнішньою, хвилястою – вторинною, яка зазвичай 

відстає від клітини, а іноді навіть відокремлюється й лежить 

поруч (рис. 3, Б, кольор. вст.). 

Цитоплазма клітини містить численні жовткові включення, 

що забарвлюються в жовтувато-червонуватий колір. Нагадаємо, 

що яйцеклітина молюсків належить до яйцеклітин оліголецита-

льного ізолецитального типу (рис. 2.4).  

Кортикальний шар цитоплазми має фіолетовий відтінок, що 

пояснюється локалізацію в ньому значної кількості кортикаль-

них гранул та органел, залучених до різноманітних синтетичних 

процесів. Ядро з чітко вираженою ядерною оболонкою розта-

шоване ексцентрично, містить подвійне ядерце: два різні за ро-

зміром ядерця (велике й маленьке), які можуть або щільно при-



 

 

лягати одне до одного, або одне ядерце знаходиться на іншому 

(рис. 2.4). Одне з ядерець – крупніше – забарвлене в темно-ро- 

жевий колір, а менше – у темно-фіолетовий. Неоднакове забар- 

влення ядерець свідчить про їхній різний функціональний стан 

(рис. 4, кольор. вст.). 
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Рис. 2.4. Яйцеклітини беззубки: 

1 – ядро, 2 – подвійне ядерце, 3 – жовткові гранули в цитоплазмі 

(за Алмазовим І.В., Сутуловим Л.С., 1978) 
 

 

Препарат 3. Яйцеклітина птаха (тимчасовий препарат).  
 

Для виготовлення препарату куряче яйце (рис. 2.5) надламу-

ють по екваторіальній площині ножем, ламають шкаралупу на 

дві частини й обережно виливають його в чашку Петрі, під яку 

підкладають темний папір. Розглядаючи яйце можна побачити, 

що воно складається із жовтка, білка, підшкаралупової оболон-

ки та шкаралупи. Жовток і є власне яйцеклітиною, тоді як інші 

складові яйця – її оболонки.  
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Рис. 2.5. Будова курячого яйця: 
1 – білок, 2 – шкаралупа, 3 – підшкаралупова оболонка, 

4 – повітряна камера, 5 – халаза, 6 – жовткова оболонка, 
7 – бластодерма (зародок), 8,9 – шари жовтого й білого жовтка відповідно, 

10 – латебра (підвіска). Збоку показано криву росту кількості 
яєчного жовтка: горизонтальна вісь – дні перед відкладанням яйця,  

вертикальна вісь – кількість жовтка (г) 
(за Карлсоном Б., 1988) 

 

 

Як правило, яйце, знесене куркою, містить зародок на ранній 

стадії розвитку. Сам зародок у цей період має вигляд невеличкої 

блідо-сірої плями, розташованої на анімальному полюсі (блас-

тодиск, або зародковий диск). Інша, незрівнянно більша частина 

клітини, містить жовток, котрий використовується зародком 

як енергетичний та пластичний матеріал під час ембріогенезу. 

Торкаючись оплавленою скляною паличкою поверхні жовт-

ка, можна пересвідчитись, що він вкритий плазмолемою, при 

руйнуванні якої вміст жовтка розтікається. Плазмолема яйцеклі-

тини утворює численні мікроворсинки, які, однак, можна вияви-

ти лише за допомогою електронного мікроскопа. Ця ворсинчас-

та зона разом із речовиною, що міститься між мікроворсинками 

утворює первинну (жовткову, або вітелінову) оболонку.  



 

 

Вторинна (фолікулярна) оболонка яйцеклітини птаха існує 

лише при її перебуванні в яєчнику. Після виходу яйцеклітини з 

гонади її зв'язок з фолікулярними клітинами втрачається: на 

первинній оболонці залишаються подекуди лише продукти сек-

реції цих клітин.  

До третинних оболонок яйцеклітини птахів належать білкова 

оболонка, підшкаралупова й шкаралупова, які нашаровуються 

на яйцеклітину при її проходженні по яйцепроводу (вони є про-

дуктами секреції епітеліальних клітин яйцепроводу курки).  

У зовнішньому шарі жовткової оболонки з тоненьких мури-

нових білкових волоконець формується два скручені тяжі білого 

кольору – халази, на яких підвішується жовток. Білок курячого 

яйця складається зі щільного й рідкого шарів. На препараті 

щільний шар білка знаходиться поблизу жовтка, а рідкий – сті-

кає по периферії. У цілому ж яйці щільний шар розташовується 

посередині, а рідкі шари огортають його зсередини й зовні. 

Прикріплюється щільний шар з обох кінців яйця до підшкара-

лупової оболонки – щільної тонкої плівки білого кольору. Ця 

оболонка складається з двох шарів, які щільно прилягають один 

до одного й розходяться лише на тупому кінці яйця, утворюючи 

повітряну камеру. Над підшкаралуповою оболонкою розташо-

вана шкаралупа, побудована з кератинових волокон і кальциту, 

котра міцно зв'язана з підшкаралуповою оболонкою волокнами.  

На звареному яйці можна додатково проаналізувати будову 

самого жовтка. Для цього його слід звільнити від третинних 

оболонок і обережно розрізати гострим, змащеним олією плос-

ким ножем через зародковий диск у напрямку повздовжньої осі 

яйця. На розрізі жовтка під зародковим диском видно латебру – 

скупчення більш світлого або білого жовтка, схоже за формою 

на лабораторну конічну колбу. Основна маса жовтка складаєть-

ся з жовтого жовтка, у якому помітні прошарки білого.  
 

Препарат 4. Сперматозоїди півня (забарвлення залізним гемато-

ксиліном; рис. 5 та. 6, А, кольор. вст.). 
 



 

 

За малого збільшення мікроскопа на препараті мазка сперми пі-

вня слід вибрати місце з невеликою кількістю сперматозоїдів, які 

лежать поодиноко (рис. 5, кольор. вст.). Будову окремих спермато-

зоїдів бажано розглянути за великого збільшення мікроскопа й з 

використанням імерсійного об'єктива.  

Сперматозоїди півня є клітинами невеликого розміру, передня 

частина яких є трошки витягнутою й зігнутою (серпоподібною) 

головкою, в якій міститься крупне компактне ядро. Цитоплазма 

утворює слабкопомітний прошарок навколо ядра. Клітини мають 

хвостики у вигляді тоненької ниточки (рис. 6, А, кольор. вст.). 

Виявлення деталей структурної організації сперматозоїдів півня 

(визначення локалізації акросоми, центріолей, мітохондрії, струк-

турних підрозділів хвостика) потребують застосування спеціальних 

методів (наприклад, електронної мікроскопії).  
 

Препарат 5. Сперматозоїди морської свинки (забарвлення залі-

зним гематоксиліном ; рис. 2.6; рис. 6, Б, кольор. вст.).  
 

За малого збільшення мікроскопа на препараті мазка спер-

матозоїдів морської свинки розрізняються численні видовжені 

клітини з булавоподібним потовщенням на одному з кінців. 

Сперматозоїди розташовуються на препараті як поодиноко, 

так і групами: вони можуть склеюватися (мають високу здат-

ність до аглютинації) своїми головками й справляти враження, 

що деякі з них мають по декілька хвостів (рис. 2.6). Слід знайти 

ділянку, на якій клітини містяться поодиноко, і дослідити її за 

великого збільшення мікроскопа.  

Сперматозоїди морської свинки є типовими джгутиковими 

гаметами. Загальна довжина сперматозоїда дорівнює 100 мкм. 

Чітко визначаються його структурні елементи: головка, шийка 

та хвостик.  

Більшу частину булавоподібної головки сперматозоїда мор-

ської свинки займає практично незабарвлене ядро, оточене тон-

ким шаром слабкозабарвленої цитоплазми. Розташована на апі-

кальному кінці головки щільна темнозабарвлена акросома 

займає близько третини її обсягу й має вигляд чохлика.  



 

 

Зона шийки (зв'язувальна частина хвостика) і проміжний від-

діл (місце, де розташовується мітохондріальна спіраль) злива-

ються, утворюючи невелике потовщення (рис. 6, Б, кольор. вст.).  
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Рис. 2.6. Сперматозоїди морської свинки: 
1 – головка, 2 – шийка, 3 – хвостик, 4 – акросома, 5 – ядро 
(забарвлення залізним гематоксиліном; Об.×40, Ок.×10) 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 

 
 

Проксимальна і дистальна центріолі, розташовані відповідно в 
шийці та в проміжній частині, мають вигляд маленьких темних 
точок, які на світлооптичному рівні практично не виявляються.  

Проміжний, головний та дистальний відділи хвостика міс-
тять осьовий фібрилярний комплекс, який у перших двох відді-
лах оточений невеликим прошарком цитоплазми.  
 

Препарат 6. Сперматозоїди тритона (забарвлення залізним ге-
матоксиліном).  
 



 

 

За малого збільшення мікроскопа на препараті мазка сперми 
тритона слід знайти ділянку з поодиноко розташованими спер-
матозоїдами з непошкодженими головкою й хвостовою ниткою. 
За такого збільшення клітини схожі на тоненькі нитки (інколи їх 
навіть важко виявити на препараті). Приблизний розмір клітин 
становить 500 мкм.  

За великого збільшення видно, що сперматозоїди тритона нале-
жать до джгутикових форм. Їхня головка сильно витягнута й загос-
трена, має вигляд гарпуна або в'язальної голки. Під акросомою 
(10 мкм) міститься щільне стрижневе ядро (70 мкм). Головка 
переходить у дуже коротку шийку (8 мкм). У хвостовій нитці 
цитоплазма наявна у проміжному й головному відділах).  

 

Препарат 7. Сперматозоїди людини (забарвлення гематоксилі-
ном і еозином; рис. 2.7).  

 

За малого збільшення мікроскопа на препараті визначають 
зону з найменшою щільністю розташування клітин і аналізують 
її на великому збільшенні, бажано із застосуванням імерсійного 
об'єктива.  

 

  
 



 

 

 

Рис. 2.7. Сперматозоїди людини. Мазок 
(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 

За великого збільшення мікроскопа видно, що сперматозоїди 

людини є типовими джгутиковими гаметами: вони мають голов-

ку й хвостик, які добре розрізняються на світлооптичному рівні, 

і шийку, для нормального визначення якої слід застосовувати 

інші методи (наприклад, електронну мікроскопію).  

Овальної форми головка сперматозоїда людини містить ова-

льної форми ядро (забарвлене в рожево-фіолетовий колір) з роз-

ташованою над ним півмісячної форми акросомою (світло-

рожевого забарвлення). У ділянці акросоми головка сперматозо-

їдів трохи сплощена, що добре помітно у клітинах, які лежать на 

препараті трохи набік.  

У проміжній частині хвостика наявне невелике потовщення, 

яке відповідає місцезнаходженню мітохондріальної спіралі. За-

галом хвостик складається з осьової нитки й "цитоплазматично-

го футляра", який у кінцевому відділі клітини зникає: хвостик 

витончується й завершується кінцевим відділом, або кінцевою 

ниткою. Останні відділи хвостика сперматозоїдів людини видно 

не досить виразно.  
 

 

 

Запитання для самоперевірки 

 

1. Визначення статевих клітин. 

2. Головні відмінності статевих і соматичних клітин. 

3. Особливості еволюційних змін статевих клітин. 

4. Структурні особливості яйцеклітини. 

5. Жовток. Хімічна природа, особливості утворення й депону-

вання. 

6. Типи живлення яйцеклітин. 

7. Фагоцитарний тип живлення яйцеклітин. 

8. Солітарний тип живлення яйцеклітин. 

9. Нутріментарний тип живлення яйцеклітин. 

10. Фолікулярний тип живлення яйцеклітин. 



 

 

11. Взаємозалежність кількості жовтка та умов і тривалості роз-

витку зародка. 

12. Класифікація яйцеклітин за кількістю депонованого в них 

жовтка. 

13. Ядерно-цитоплазматичне співвідношення в яйцеклітинах – тен-

денції та причини зсуву. 

14. Класифікація яйцеклітин за характером розташування жовтка 

в їхній цитоплазмі. 

15. Полярність яйцеклітини. Анімальний та вегетативний полюс 

яйцеклітини. 

16. Поляризація яйцеклітини, її можливі причини.  

17. Кортикальні гранули. Будова й функції.  

18. Оболонки яйцеклітини. Будова, утворення, функції. 

19. Особливості (кількість, будова, функції) оболонок у яйцеклітинах 

організмів різних таксономічних груп.  

20. Особливості цитологічного фенотипу чоловічих гамет. 

21. Акросома. Походження, будова, функції. 

22. Особливості цитоскелета чоловічих гамет. 

23. Морфологічно нетипові сперматозоїди.  



 

 

 

 

 
Розділ 3 

 

ГАМЕТОГЕНЕЗ 

 
ПОХОДЖЕННЯ ПЕРВИННИХ СТАТЕВИХ КЛІТИН 

 

Усі сучасні багатоклітинні в ході свого розвитку рано чи пі-

зно розділяються на генеративну (статеві клітини) та соматич-

ну частини. Цей розподіл найчастіше супроводжується відосо-

бленням первинних статевих клітин (попередників статевих 

клітин, або гоноцитів), розвиток яких (гаметогенез) приво-

дить до утворення жіночих і чоловічих гамет (відповідно, яй-

цеклітин і сперматозоїдів).  

У багатьох тварин статеві клітини відособлюються від сомати-

чних дуже рано (членистоногі, круглі черви та деякі інші без- 

хребетні). Так, у двокрилих комах ще до початку дроблення яй-

цеклітини в цитоплазмі її заднього полюса (ця ділянка цитоплаз-

ми носить назву полярної плазми) виявляються особливі гранули 

(полярні гранули), які містять РНК та білки. Статеві клітини відо-

соблюються в подальшому саме з цієї ділянки цитоплазми, неза-

лежно від того, яке саме клітинне ядро потрапить у неї при дроб-

ленні. У дрозофіли остаточне відособлення статевих клітин від 

соматичних відбувається на 13-му поділі дроблення.  

У деяких круглих червів таке відособлення здійснюється ще 

раніше (на 4-му поділі). Більш того, у деяких із них, наприклад 

у кінської аскариди, поділ соматичних клітин із самого початку 

відрізняється від поділів, одним із продуктів яких є попередни-

ки статевих клітин. А саме, при поділах соматичних клітин від-



 

 

бувається відторгнення у цитоплазму з наступною деградацією 

частини хроматину – так звана димінуція хроматину. Лише при 

тих клітинних поділах, які приводять до утворення гоноцитів, 

димінуція хроматину не відбувається. Саме на цьому факті 

А. Вейсман свого часу побудував теорію клітинної диференціа-

ції – теорію так званих нерівноспадкових клітинних поділів.  

В яйцеклітинах амфібій ще на самому початку періоду рос-

ту овоцита на вегетативному полюсі також можна виявити 

РНК-вмісні структури (їх також можна віднести до статевої ци-

топлазми). Після запліднення яйцеклітини ці структури спочат-

ку розподіляються порівну між клітинами, що діляться, а потім 

концентруються в гоноцитах, остаточне відособлення яких від-

бувається на стадії бластули, коли зародок нараховує декілька 

сотень клітин (рис. 3.1). Гоноцити потім зміщуються в напрямку 

до гонад, які ще перебувають у процесі формування.  

У птахів первинні статеві клітини виникають поблизу зад-

нього кінця зародка, коли останній нараховує вже декілька ти-

сяч клітин (рис. 3.1). Потім гоноцити переміщуються вперед, 

у зону так званого головного серпа, знаходячись увесь час у по-

зазародковій ділянці, тобто поза тілом самого зародка. Пізніше, 

коли виникає позазародкова система кровообігу, гоноцити з 

током крові по кровоносних судинах потрапляють усередину 

тіла зародка, після чого активно переміщуються до зачатка ста-

тевих залоз (фактично проповзаючи через стінку гонади – їх 

приваблюють хімічні речовини, які виділяються зачатком стате-

вої залози (явище хемотаксису)).  

У зародків ссавців гоноцити також переміщуються в позазарод-

кову зону, до устя жовткового мішка. Ще до розвитку гонади вони 

активно переміщуються в організмі з потоками рідини (поділяю-

чись перед міграцією декілька разів, тоді як почавши міграцію, 

вони ділитись перестають). Опинившись поблизу статевої залози, 

гоноцити наближаються до неї амебоїдним рухом, "приваблюю-

чись" фактором білкової природи, який виділяється гонадою.  
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Рис. 3.1. Походження первинних статевих клітин у деяких хребетних:  
А – зародок ссавців; Б – зародок птахів; В – бластула жаби: 

1 – задня кишка, 2 – первинні статеві клітини, 3 – жовтковий мішок,  

4 – первинні статеві клітини на межі між світлою та темною зонами, 

5 – темна зона (area оpaca), 6 – світла зона (area pellucida), 

7 – бластоцель, 8 – первинні статеві клітини в презумптивній ентодермі 
 

 

Після проникнення до залози статеві клітини розміщуються в 

ній у певних зонах: у самців у мозковому шарові гонади, у са-

мок – у корковому. Підкреслимо, що лише після проникнення 

в гонаду з'являються морфологічні відмінності між жіночими й 

чоловічими статевими клітинами, на стадії первинних гоноцитів 

їх розрізнити неможливо. Більш того, хоча стать і детермінуєть-

ся генетично (стать зародка визначається хромосомним набо-

ром, який він отримав у момент запліднення), ця детермінація 

не завжди є стабільною й остаточною – у деяких тварин стать 

може бути перевизначена впливом гормонів.  

Мігруючі гоноцити, які опинились поза зачатками гонад, 

піддаються апоптозу й гинуть. У подальшому статеві клітини 

(до їхнього дозрівання) містяться в гонадах – сім'яниках і яєч-

никах. 

Отже, єдиним джерелом статевих клітин у хребетних, члени-

стоногих і круглих червів є первинні гоноцити, які відособлю-

ються від соматичних клітин на ранніх стадіях розвитку, тобто, 



 

 

диференціювання клітин зародка на статеві й соматичні супро-

воджується у цих груп організмів також і їхньою необоротною 

детермінацією. Крім того, первинні статеві клітини з'являються 

в ембріогенезі раніше за статеву залозу (гонаду) та існують не-

залежно від неї.  

Але не в усіх груп тварин гоноцити відособлюються виключ-

но на ранніх стадіях ембріонального розвитку, у деяких тварин 

вони утворюються із соматичних клітин протягом усього онто-

генезу. У нижчих багатоклітинних та деяких кільчастих червів 

і напівхордових наявні особливі тотипотентні стовбурові кліти-

ни (здатні трансформуватися у будь-який тип клітин даного ви-

ду), які протягом усього життя організму поповнюють запас 

його статевих клітин. Отже, у цих організмів лінії статевих 

і соматичних клітин практично неможливо розділити. Більш 

того, у губок, наприклад, гоноцити можуть виникати не лише з 

рухливих тотипотентних клітин (археоцитів), але й з високос-

пеціалізованих джгутикових клітин – хоаноцитів. Аналогічні 

стовбурові клітини (необласти) наявні в тканинах плоских і 

кільчастих червів. Тому статеві клітини можуть у них виникати 

й у випадку регенерації з невеликих ділянок тіла дорослих тва-

рин при повному видаленні статевих залоз. При тривалому го-

лодуванні у плоских червів статеві клітини можуть дедиферен-

ціюватися й перетворюватися у стовбурові клітини, які 

використовуються для регенерації соматичних тканин. У пода-

льшому з них можуть повторно виникати статеві клітини. Разом 

з цим, у багатьох кільчастих червів наявна й лінія ембріональ-

них гоноцитів, які відособлюється досить рано. Отже, у них іс-

нують два джерела статевих клітин – ранньоембріональний і 

соматичний.  

Нагадаємо також, що практично в усіх рослин (за винятком 

зелених водоростей) лінії статевих і соматичних клітин практи-

чно неможливо розділити протягом усього життя: статеві кліти-

ни виділяються із соматичних лише при формуванні чоловічих 

і жіночих гаметофітів.  



 

 

Підкреслимо, що статеві клітини відрізняються від соматич-

них не часом відособлення в онтогенезі, а тим, що вони збері-

гають свою тотипотентність. 

Дозрівання статевих клітин називають передзародковим роз-

витком або гаметогенезом, який відбувається у статевих зало-

зах (гонадах): яйцеклітин (овогенез) – у яєчниках, сперматозої-

дів (сперматогенез) у сім'яниках. Статеві залози є залозами 

змішаної секреції: виділення їхніх продуктів відбувається і в 

зовнішнє (через протоки), і у внутрішнє (у кров та лімфу) се-

редовище організму.  

Гоноцити, які потрапили до статевих залоз, протягом корот-

кого проміжку часу розмножуються шляхом звичайних мітоти-

чних поділів. У цей період вони називаються гоніями (овогонія-

ми – жіночі клітини, сперматогоніями – чоловічі).  

У багатьох тварин існують особливі стовбурові статеві кліти-

ни, які продукують гонії протягом тривалого часу (або навіть 

протягом усього життя). Відомі два типи таких стовбурових клі-

тин. Перші з них поділяються асиметрично, унаслідок чого одна з 

дочірніх клітин залишається стовбуровою, а інша вступає на шлях 

подальшого розвитку. У інших випадках стовбурові клітини поді-

ляються симетрично, і доля кожної з них визначається відповідно 

до того положення, яке вона випадково займе в гонаді.  

Подальші етапи розвитку яйцеклітин (овогенезу) і сперма-

тозоїдів (сперматогенезу) мають суттєві відмінності, що ви-

магає їхнього розгляду окремо. Спільним же для них є базо-

вий механізм "створення гаплоїдності" – процес мейозу, який 

лежить в основі гаметогенезу.  

 

 
ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА МЕЙОЗУ 

 

Відомо, що соматичні клітини мають диплоїдний набір 

хромосом (2n), тобто всі хромосоми є парними (виняток станов-

лять партеногенетичні гаплоїди; див. далі). При статевому роз-

множенні диплоїдність забезпечується в процесі злиття двох 



 

 

гаплоїдних (n) статевих клітин (винятком є процеси партеноге-

нетичного відновлення диплоїдності; див. далі). Формування 

гаплоїдності відбувається під час гаметогенезу у статевих за-

лозах шляхом специфічного поділу – мейозу (грец. meiosis – 

зменшення). Розрізняють три типи такого поділу: зиготний, 

проміжний та термінальний. Зиготний (початковий) мейоз 

відбувається одразу після запліднення та утворення зиготи (де-

які гриби й водорості). Проміжний (споровий) мейоз є механіз-

мом спороутворення (вищі рослини). Термінальний (гаметний) 

мейоз має місце при сперматогенезі або овогенезі. Остання фо-

рма мейозу є найбільш поширеною, вона характерна для біль-

шості багатоклітинних організмів (тварин, зокрема людини, 

нижчих рослин) і для деяких найпростіших. 

Мейоз складається з двох послідовних поділів, під час яких 

з однієї клітини з диплоїдним набором хромосом утворюються 

чотири гаплоїдні клітини. Під час першого поділу мейозу 

(мейоз І) відбувається редукція числа хромосом, тому цей по-

діл називають редукційним, другий же поділ (мейоз ІІ) носить 

назву екваційного.  

Як мейоз I, так і мейоз II поділяють на чотири фази: профаза, 

метафаза, анафаза, телофаза відповідно I та II. 
 

Перший мейотичний поділ (редукційний) 

В інтерфазі, яка передує першому мейотичному поділу, здій-

снюється редуплікація молекул ДНК, внаслідок чого кожна 

хромосома складається з подвійної кількості молекул ДНК.  
 

Профаза I. Це найскладніша стадія мейозу: у цей період від-

буваються суттєві структурно-морфологічні перебудови хромо-

сом. Складність процесів, що проходять у профазі І мотивувало 

її поділ на декілька стадій: лептотена, зиготена, пахітена, дип-

лотена, діакінез. 

Перша стадія – лептотена – це стадія довгих, тонких, слабко 

спіралізованих хромосом: тобто період, коли тільки-но почина-

ється спіралізація інтерфазних редуплікованих хромосом, вна-

слідок чого вони стають помітними й набувають вигляду тонких 



 

 

ниток (рис. 3.2). Кожна хромосома складається з двох сестринсь-

ких хроматид, проте вони настільки зближені, що кожна хромо-

сома здається одинарною. По всій довжині можна побачити по-

товщення – хромомери. Кожна хромосома обома кінцями 

прикріплена до ядерної мембрани.  

Підкреслимо, що в лептотені хромосоми подвоєні, а отже, на 

цій стадії наявна диплоїдна кількість (2n) подвоєних сестринсь-

ких хроматид (їхня загальна кількість, 4n, є результатом реду-

плікації в S-періоді). 

 

 

Центромера 

Пара гомологічних 
хромосом 

Ядерна мембрана 

Прикріплювальний диск 

 

 
Рис. 3.2. Лептотена – перша стадія профази І мейозу 

(за Альбертсом Б. та ін., 2013) 

 

 

Наступною є зиготена – стадія попарного сполучення го-

мологічних хромосом, при якому хромомери однієї гомологі-

чної хромосоми точно прикладаються до відповідних хромо-

мер другої (рис. 3.3). Це явище має назву кон'югація, або 

синапсис. В одних випадках кон'югація починається зі збли-

ження на ядерній мембрані гомологічних кінців двох хромо-

сом. В інших синапсис може починатись на внутрішніх діля-

нках хромосом і продовжуватись у напрямку до їхніх кінців.  

Унаслідок попарної кон'югації хромосом-гомологів утворю-

ються хромосомні асоціації – біваленти. До того ж кожна гомо-



 

 

логічна хромосома пари складається з двох тісно наближених 

сестринських хроматид, тому кожну пару хромосом називають 

"тетрадою". Слід відмітити, що кількість бівалентів, яка утво-

рюються внаслідок попарної кон'югації гомологічних хромосом 

у два рази менша, ніж вихідна кількість хромосом.  

Між кон'югованими хромосомами утворюється синаптоне-

мальний комплекс, який є субмікроскопічною структурою, що 

складається зі щільних подовжніх тяжів (cor). 

 

 

Місце, де починає формуватись 
синаптонемальний комплекс 

Напрямок утворення 
синапсису 

Хроматин 
Білкова нитка  

 
Рис. 3.3. Зиготена профази І мейозу 

(за Альбертсом Б. та ін., 2013) 

 

 

Останні утворюються з ниток на кожній гомологічній хромо-

сомі (зауважимо, що вони ніколи не утворюються на мітотич-

них хромосомах). Хромосоми-гомологи рухаються подовж- 

німи тяжами вперед на зустріч одна одній. Між тяжами гомо-

логічних хромосом, що зблизились, виникають поперечні волок-

на, і зближення через деякий час припиняється, що збігається з 

завершенням формування синаптонемального комплексу.  



 

 

На стадії пахітени (стадія товстих ниток) кон'юговані хромо-

соми щільно притиснені одна до одної й продовжують спіралі-

зуватись (рис. 3.4). Максимально ущільнюються всі структури 

синаптонемального комплексу. У результаті утворюється одна 

вкорочена потовщена мейотична хромосома, яка складається з 

чотирьох хроматид. Число таких товстих пахітенних хромосом 

гаплоїдне (1n), проте вони складаються з двох об'єднаних гомо-

логів, кожний з яких має по дві сестринські хроматиди. Отже, 

і на цій стадії кількість ДНК – 4с, а число хроматид – 4n.  

У пахітені в повздовжній щілині синаптонемального компле-

ксу з'являються рекомбінаційні вузлики, які беруть участь у пе-

рехресті певних ділянок гомологічних хромосом, забезпечуючи 

їхній обмін. Це явище назвали кросинговером. 

 

 

Рекомбінаційний вузлик 
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Рис. 3.4. Пахітена профази І мейозу 
(за Альбертсом Б. та ін., 2013) 

 

 

У пахітені такі перехрести ще практично не видимі, тоді як пі-

зніше вони будуть проявлятися у вигляді Х-подібних фігур – 

хіазм (рис. 3.5). Зауважимо, що на цій стадії на кожному хромосом-

ному біваленті з'являються дві щілини: редукційна й екваційна. 

Важливо підкреслити, що в пахітені відбувається синтез не-

великої кількості ДНК (1 % від геному), яка відрізняється тим, 



 

 

що містить повторювальні послідовності нуклеотидів. Однак 

цей синтез є репаративним (здійснюється відновлення втраченої 

кількості ДНК). 

На стадії пахітени починається активація транскрипційної ак-

тивності. Саме в цей період у жіночих статевих клітинах відбува-

ється ампліфікація рибосомних генів. Крім того, починають акти-

вуватись деякі хромомери й змінюється структура хромосом: 

вони набувають вигляду "лампових щіток". Але особливо чітко ці 

зміни виявляються пізніше – на наступній стадії - диплотени.  
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Рис. 3.5. Схематичне зображення хромосом, які утворюють хіазми 

(за Альбертсом Б. та ін., 2013) 

 

 

На стадії диплотени (стадії подвійних ниток) гомологічні 

хромосоми починають відштовхуватися одна від одної, доки не 

розійдуться (рис. 3.6). Цілісність синаптонемального комплексу 

порушується, він розпадається, що дозволяє двом гомологічним 

хромосомам бівалента дещо відійти одна від одної. Однак хро-

мосоми все ще зв'язані однією або декількома хіазмами, тобто 

ділянками, де відбувся кросинговер. Вважають, що кількість 



 

 

хіазм, які виникають у диплотені, відповідає кількості перех-

ресть, що відбулись між хроматидами гомологічних хромосом.  

На цій стадії має місце деяке скорочення та конденсація хро-

мосом, у результаті чого виразно проявляється їхня чотиринит-

часта структура. У зоні хіазм при цьому видно, що в перехрестя 

залучаються лише дві хроматиди із чотирьох – по одній з кож-

ного гомолога. 

 

Деконденсація 

хроматину 
та синтез РНК 

 
 

Рис. 3.6. Диплотена профази І мейозу 
(за Альбертсом Б. та ін., 2013) 

 
 

В овоцитах диплотена може розтягтись на місяці, навіть ро-

ки: на цій стадії хромосоми хоча й дещо вкорочуються та кон-

денсуються, проте деякі їхні ділянки, навпаки, зазнають декон-

денсації (хромосоми набувають вигляду лампових щіток) 

і активно транскрибуються – відбувається утворення величезної 

кількості рибосом на ампліфікованих ядерцях і синтез мРНК 

(що є необхідним для реалізації білкового синтезу на ранніх 

етапах розвитку зародка).  

Стадія діакінезу передує метафазі I, синтез РНК не йде, хро-

мосоми конденсуються, потовщуються й відділяються від ядер-

ної мембрани (рис. 3.7). 

Тепер чітко видно, що кожний бівалент містить чотири 

окремі хроматиди, причому кожна пара сестринських хроматид 



 

 

сполучена центромерою, тоді як несестринські хроматиди, де 

відбувся кросинговер, зв'язані хіазмами. Останні поступово спо-

взають до термінальних зон бівалентів (кінці хромосом), тому 

біваленти набувають форми кільцеподібних структур. Закінчен-

ня діакінезу означає закінчення профази I. При цьому руйнуєть-

ся ядерна оболонка, займає своє положення вже сформоване 

веретено поділу, а гомологічні хромосоми попарно переміщу-

ються до екватора клітини.  
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Рис. 3.7. Діакінез профази І мейозу 
(за Альбертсом Б. та ін., 2013) 

 
 

На завершення короткого огляду профази першого поділу 
мейозу слід зауважити, що в овоцитах ссавців і людини вона 
триває декілька днів, проте на стаціонарній фазі діакінезу течія 
мітозу суттєво уповільнюється або навіть зупиняється. Цей блок 
мейозу триває до моменту досягнення особиною статевої зріло-
сті. Проте у період діакінезу матеріал овоцита не є інертним: 
у яйцеклітині людини (як і в більшості яйцеклітин із солітарним 
і фолікулярним типом живлення) він виконує роль матриці для 
синтезу всіх типів РНК, утворення яких відбувається переважно 
про запас (тобто для використання вже заплідненою яйцекліти-
ною). До моменту свого використання такі запасені РНК, у пе-
ршу чергу мРНК, заблоковуються білковими молекулами (такі 
міцні рибонуклеопротеїнові комплекси називають інформосо-



 

 

мами). Аналогічно, про запас, накопичуються трофічні вклю-
чення, і в першу чергу – жовток (має місце вітелогенез).  

 

Метафаза I. На цій стадії тетради, шикуючись в екваторіа-
льній площині, утворюють метафазну пластинку. Кожний з 
бівалентів центромерною ділянкою однієї хромосоми орієнту-
ється до одного полюса клітини, а другою – до протилежного.  

Слід зауважити, що під час першого мейотичного поділу 
хромосоми прикріплюються до ахроматинових ниток інакше, 
ніж за звичайного мітозу. До однієї нитки підходить зразу пара 
гомологічних хромосом і займає місце, яке за звичайного мітозу 
властиве одній хромосомі. При цьому одна пара гомологічних 
хромосом прикріплюється до нитки, що тягнеться до одного 
полюса, а друга – до нитки, що тягнеться до протилежного.  

 

Анафаза I. На цій стадії гомологічні хромосоми, кожна з 

яких складається з двох хроматид, розходяться до протилежних 

полюсів. Отже, на кожному полюсі зосереджується вдвічі мен-

ша кількість подвійних хромосом, що знайшло відображення в 

назві цього поділу: його називають редукційним.  
 

Телофаза I. На цій стадії хромосоми деспіралізуються, 

проте неповністю. Далі відбувається формування ядра, з'явля-

ються ядерця, відбувається цитокінез, що зумовлює утворення 

дочірніх клітин. 

Отже, до кінця першого поділу хромосомний набір редуку-

ється, перетворюючись з тетраплоїдного в диплоїдний, як при 

мітозі, і з однієї клітини утворюється дві. Відмінність же поля-

гає у тому, що при першому поділі мейозу в кожну клітину пот-

рапляють дві сестринські хроматиди, сполучені в ділянці 

центромери, а при мітозі – дві розділені хроматиди. Таким чи-

ном, редукційний поділ приводить до утворення двох дочірніх 

клітин, кількість ДНК в яких становить 2с, а хромосом – 2n (ко-

жна хромосома в парі гомологів складається з двох хроматид).  

Після телофази I настає короткий період між закінченням 

першого та початком другого мейотичного поділу клітини –

інтеркінез. Він відрізняється від інтерфази відсутністю ста-

дій G1, S і G2. Отже, між двома поділами редуплікація не відбу-



 

 

вається і хромосоми залишаються компактними, зберігаючи 

свої морфологічні особливості. 
 

Другий мейотичний поділ (екваційний) 
 

Профаза II. Профаза другого поділу мейозу є значно корот-

шою, ніж профаза I. На цій стадії хромосоми складаються зі 

з'єднаних центромерою (що нагадує Х-подібну фігуру) двох 

хроматид, які починають відділятися одна від одної вздовж ек-

ваційної щілини (утримуючись лише центромерою).  

На стадії профази II швидко формується веретено поділу, 

зникають ядерця та ядерна оболонка. Слід підкреслити, що 

в результаті кросинговеру відбувається втрата ізогенності хро-

матидами, які входять до складу хромосом. Тому пара сестрин-

ських хроматид завжди є гетерогенною. 
 

Метафаза II. Стадія триває недовго. Кожна подвійна хромо-

сома розміщується в екваторіальній площині клітини, а до їхньої 

центромери прикріплюються мікротрубочки веретена поділу. 
 

Анафаза II. На цій стадії відбувається остаточне відокремлен-
ня хроматид, вони починають рухатись до протилежних полюсів. 
Тепер кожна дочірня хроматида набуває статусу хромосоми. 

 

Телофаза II. Завершальна стадія. Хромосоми повністю дес-
піралізуються, формується ядро, ядерце, відбувається цитото-
мія, і в результаті утворюються дві клітини. 

 

Отже, при мейозі гомологічні хромосоми сполучаються в па-
ри, потім, у кінці першого (редукційного) мейотичного поділу, 
розходяться по одній у дочірні клітини. Під час другого (еквацій-
ного) мейотичного поділу гомологічні хромосоми розщеплюють-
ся й розходяться в нові дочірні клітини. Так у результаті двох 
послідовних поділів із однієї клітини з диплоїдним набором хро-
мосом (попередньо подвоєним у інтерфазі) утворюються чотири 
клітини з гаплоїдним набором. У зрілих гаметах кількість як хро-
мосом, так і ДНК є вдвічі меншою, ніж у соматичних клітинах. 

Біологічне значення мейозу полягає в тому, що кожна з чоти-
рьох новоутворених клітин буде мати вдвічі менше хромосом, 
а кожна хромосома – удвічі меншу кількість ДНК. Загалом кіль-
кість хромосомних молекул ДНК зменшується в чотири рази. 



 

 

Крім того, при мейотичному поділі відбувається випадковий 
розподіл хромосом (які до того ж мали взаємний обмін ділянка-
ми) по дочірніх клітинах. Це й створює генетичну різноманіт-
ність у виникаючих гаплоїдних статевих клітинах. 

 
 

ОВОГЕНЕЗ 
 

Овогенезом називають процес утворення жіночої гамети. 
У хребетних тварин він відбувається в парних жіночих статевих 
залозах – яєчниках.  

За будовою в паренхімі яєчників ссавців і людини розрізня-

ють коркову й мозкову речовину. Основні події овогенезу здійс-

нюються в корі яєчника, у мозковій речовині в складі сполучно-

тканинної строми проходять магістральні судини й нерви. 

Яєчники виконують дві функції: гермінативну – утворення га-

мет (яйцеклітин) та ендокринну – синтез жіночих статевих гор-

монів (естрадіол, прогестерон). 

Закономірності овоґенезу, в принципі, однакові в усіх тва-

рин: він складається з трьох послідовних фаз: розмноження, 

росту й дозрівання (під час двох останніх фаз відбувається ме-

йоз).  

Під час першої фази – фази розмноження – клітини овогонії 

(нагадаємо, гоноцити, які потрапили до жіночих статевих залоз, 

осідають у їхній корковій зоні й перетворюються на овогонії) 

розмножуються шляхом мітозу. Кількість поділів є видоспеци-

фічною. У деяких тварин, наприклад у риб та амфібій, періоди-

чність мітотичних поділів овогоній пов'язана з сезонним розм-

ноженням і повторюється протягом усього життя. У ссавців 

фаза розмноження при овоґенезі починається під час внутріш-

ньоутробного розвитку й завершується до моменту народження. 

Так, у людини максимальна кількість овогоній (6–7 млн) наявна 

у п'ятимісячного плоду. Далі відбувається дегенерація статевих 

клітин, кількість яких на момент народження скорочується до 

1 млн, а до семи років – до 300 тис. 
Результатом фази розмноження є утворення овоцитів першо-

го порядку (первинних овоцитів), які вступають у профазу I ре-

дукційного поділу мейозу.  



 

 

З переходом до профази І овоцити першого порядку перехо-

дять до другої фази овогенезу – фази росту, яка складається 

з двох етапів: малого й великого росту. Початок малого росту, 

або превітелогенез, збігається з моментом вступу овоцита в 

профазу мейозу й триває до середини диплотени. На цьому етапі 

ріст клітини є невеликим: незначно й пропорційно збільшують-

ся як об'єм ядра, так і об'єм цитоплазми. У цитоплазмі накопи-

чуються РНК, білки, рибосоми тощо.  
Приблизно з середини диплотени овоцити першого порядку 

вступають у період великого росту, при цьому різко збільшу-
ється об'єм цитоплазми (у сотні й тисячі разів) – вона запов-
нюється жовтковими включеннями. Крім жовтка, в овоциті в 
цей період відкладаються в резерв інші компоненти – вуглево-
ди, ліпіди тощо, проте головною подією великого росту, без-
сумнівно, є вітелогенез.  

Перехід до наступної фази – фази поділів дозрівання (під 
час якої здійснюється перебіг мейозу від метафази І до тело-
фази ІІ) і вихід із фази діакінезу (нагадаємо, що саме на цій 
стадії профази І мейоз "пригальмував") приурочені до досяг-
нення самкою статевої зрілості й зумовлюються впливом ста-
тевих гормонів: гонадотропні гормони аденогіпофіза впли-
вають на фолікулярний епітелій, який у відповідь продукує 
прогестерон або його аналоги (див. далі).  

Гормони фолікулярного епітелію надходять в овоцит і сти-
мулюють його дозрівання. Можливий механізм такої стимуляції 
полягає у наступному. У період росту овоцит зв'язаний фоліку-
лярними клітинами щілинними контактами, через які з останніх 
у овоцит надходить цАМФ. Високий рівень цАМФ блокує 
(шляхом цАМФ-залежного фосфорилювання) білковий фактор 
дозрівання, наявний в цитоплазмі овоцита. Під дією прогестеро-
ну (або його аналогів) щілинні контакти "розмикаються", кон-
центрація цАМФ у цитоплазмі овоцита падає і, як наслідок, фа-
ктор дозрівання деблокується (дефосфорилюється). Цей фактор 
у активному стані викликає дезінтеграцію оболонки овоцита, 
розбирання ядерець та міграцію хромосом до майбутнього ані-
мального полюса, де і відбудуться поділи дозрівання.  

Під час першого поділу дозрівання овоцит першого порядку 
ділиться на дві клітини – овоцит другого порядку та маленьку 



 

 

клітину – редукційне, або полярне тільце (первинне). У подаль-
шому полярне тільце розділяється на дві такі ж маленькі кліти-
ни (вторинні полярні тільця), які ніякої участі в подальшому 
розвитку не беруть. Овоцит же другого порядку здійснює дру-
гий поділ дозрівання шляхом виділення другого редукційного 
тільця таких самих розмірів, як і перше. Після його виділення 
овоцит другого порядку перетворюється на зрілу яйцеклітину 
(рис. 3.8).  

Отже, результатом мейозу при овогенезі є утворення з тетрапло-
їдного овоцита першого порядку однієї порівняно великої гаплоїд-
ної яйцеклітини та трьох гаплоїдних вторинних полярних тілець. 

У людини формування овоцитів другого порядку здійсню-
ється поетапно у фолікулах, які носять назву первинного, вто-
ринного й третинного (Граафів пухирець): на стадії третинного 
фолікула, який уже містить в собі овоцит другого порядку, від-
бувається овуляція. Зі сформованого овоцита другого порядку 
утворюється зріла гаплоїдна яйцеклітина (і друге редукційне 
тільце) під час другого поділу і вже в маткових трубах.  

Лише в деяких тварин (деякі кишковопорожнинні й голкош-

кірі) мейоз добігає кінця без участі сперматозоїда. У більшості 

тварин протікання мейозу зупиняється на певному етапові до-

зрівання яйцеклітини (виникає блокада мейозу), і для подальшо-

го його перебігу необхідне її запліднення сперматозоїдом (або 

дія іншого активуючого агенту).  
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Рис. 3.8. Схема мейозу при овогенезі (А) та сперматогенезі (Б) 

(за Садлером Т.В., 1995) 

 

 

Розрізняють декілька типів такої блокади: 
 

1. Мейоз зупиняється на стадії діакінезу, тобто участь спер-

матозоїда є необхідною для проходження обох мейотичних 

поділів. Такий тип блокади характерний для губок, окре-

мих представників плоских, круглих і кільчастих червів, 

молюсків, кишковопорожнинних та для трьох представни-

ків ссавців – собак, лисиць і коней.  

2. Мейоз зупиняється на метафазі першого поділу мейозу. 

Такий блок наявний у деяких губок, немертин, кільчастих 

червів, молюсків і майже у всіх комах.  

3. Мейоз зупиняється на метафазі другого поділу дозрівання, 

що характерно майже для всіх хордових. У летючих ми-

шей блок мейозу відбувається на анафазі другого поділу 

мейозу. Саме на цих стадіях дозрівання здійснюється ову-

ляція яйцеклітини у ссавців. Лише запліднення дозволяє 

завершити її дозрівання й перейти до подальшого розвит-

ку.  
 



 

 

Отже, у ссавців у корі яєчника відбувається редукційний по-

діл, тоді як екваційний, починаючись тут, закінчується в матко-

вих трубах перед заплідненням. 

Водночас з овогенезом у яєчниках здійснюється розвиток фолі-

кулів – фолікулогенез: примордіальний (первісний) фолікул → пер- 

винний (преантральний) фолікул → вторинний (антральний) фолі-

кул → третинний (зрілий, Граафів пухирець) фолікул → атретич-

ний фолікул → жовте тіло → біле тіло (рис. 3.9, рис. 3.10).  

Так, при народженні в корі яєчників ссавців і людини існу-

ють лише первісні примордіальні фолікули, які починають ак-

тивний розвиток лише з настанням статевого дозрівання.  

Примордіальні фолікули (рис. 3.9, А) залягають безпосередньо 

у корковій речовині в декілька рядів під білковою капсулою, яка 

зверху вкрита зачатковим кубічним епітелієм. Примордіальні 

фолікули називають первісними, оскільки вони з'являються 

в зачатках яєчників найпершими. Їхня кількість становить при 

народженні дівчинки близько 1 млн, тоді як до статевого дозрі-

вання залишається близько 100 тис. За розміром ці фолікули є 

найменшими в діаметрі – до 50 мкм. Зверху вони вкриті одним 

шаром плоских фолікулярних клітин, які лежать на базальній 

мембрані й щільно прилягають до статевої клітини. У порожни-

ні цього фолікула міститься овоцит I порядку, що перебуває на 

стадії діакінезу профази першого мейотичного поділу.  

З настанням статевої зрілості кожного місяця під впливом 

фолікулостимулюючого гормону (ФСГ) аденогіпофіза в розви-

ток вступає декілька примордіальних фолікулів (5–20), проте 

лише тільки один (рідко декілька) досягає стадії зрілого фоліку-

ла, тобто стає домінантним фолікулом. Інші фолікули не дося-

гають преовуляторної стадії та піддаються регресіі (атрезії), 

перетворюючись на атретичні фолікули (тіла).  
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Рис. 3.9. Схема розвитку овоцита людини 

(за Садлером Т.В., 1995) 
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Рис. 3.10. Вивільнення яйцеклітини з яєчника 
(за Садлером Т. В., 1995) 

 
 

Наступним етапом є утворення первинного (преантрального) 
фолікула, який відрізняється кількома (1–2–4) рядами кубічних 
або призматичних фолікулярних клітин. Він ще не має порож-
нини, проте навколо нього вже з'являються поодинокі клітини 
сполучнотканинної оболонки – теки (thecae folliculi). Саме цей 
фолікул вступає у фазу росту й досягає розміру 150–200 мкм 

(рис. 3.9, Б, В).  



 

 

ФСГ стимулює ріст і примордіального, і первинного (на-

ступного за ним) фолікула, проте у первинному фолікулі фолі-

кулярних клітин (а це єдині клітини, що мають рецептори до 

ФСГ) більше, ніж у примордіальному, а отже, і "доза" захоп-

леного ФСГ є вищою, і, як наслідок, шансів досягти піку роз-

витку більше. Цікаво, що ріст примордіального фолікула до 

первинного триває 85 днів, а це означає, що фолікул, який до-

зріває в даному менструальному циклі, починає свій ріст як 

мінімум за два цикли до цього.  

З моменту утворення навколо овоцита першого порядку 

вторинної оболонки, що складається з двох шарів фолікуляр-

них клітин, закінчується фаза малого росту (превітелогенез), 

і починається фаза великого росту (вітелогенез), яка супрово-

джується інтенсивним нагромадженням жовтка. З цього моме-

нту в цитоплазмі фолікулярних клітин (які формують двоша-

ровий фолікул) можна виявити зерна жовтка, яких, проте, 

у ссавців достатньо мало. Вітелогенез супроводжується зміна-

ми у "комунікаційних відносинах" між овоцитом I-го порядку 

й фолікулярним епітелієм, що приводить до появи первинної 

оболонки (вона складається з двох зон: блискуча зона (оболон-

ка) – zona pellucida й променистий вінець (corona rаdiata). 

Коли фолікул стає багатошаровим (більше п'яти шарів клі-

тин) і його розмір досягає 500 мкм у діаметрі, його називають 

вторинним, або антральним (тобто фолікулом, який має поро-

жнину). Утворення порожнини є процесом поступовим: спочат-

ку в товщі шарів фолікулярних клітин утворюється невелика щі-

лина, потім невелика порожнина, що заповнюється 

фолікулярною рідиною, яка розтягує сам фолікул. Збільшення 

кількості фолікулярних клітин є наслідком їхнього розмножен-

ня під впливом ФСГ. Більш того, саме ФСГ стимулює секрецію 

фолікулярними клітинами глікозаміногліканів у порожнину фо-

лікула (їхнє надходження й спричинює утворення самої порож-

нини).  

У порожнині вторинного фолікула міститься овоцит I поряд-

ку, що перебуває на стадії першого мейотичного поділу. Навко-



 

 

ло ж самого фолікула формується сполучнотканинна оболонка 

(thecae folliculi), яку поділяють на зовнішню theca externa, що 

складається з волокнистої сполучної тканини, і внутрішню theca 

interna, яка сильно васкуляризована й утворена гормоносинте-

зуючими клітинами (вона, як і фолікулярні клітини, бере 

участь в утворенні фолікулярної рідини). І ендокриноцити те-

ки, і фолікулярні клітини синтезують жіночий гормон естра-

діол, перші під впливом лютеїнізуючого гормону (ЛГ) адено-

гіпофіза, другі – під впливом ФСГ. 

На етапі вторинного фолікула відбувається остаточний вибір 

того єдиного фолікула, який досягне стадії третинного. "Успіху" 

досягають ті фолікули, клітини яких мають більшу чутливість 

до ФСГ, тобто мають найменший поріг або більшу кількість 

рецепторів до ФСГ.  

Фолікулярна рідина, поступово накопичуючись у фолікулі, 

врешті розтягує його настільки (витончуючи при цьому його 

стінки), що він набуває велетенського розміру (у людини дося-

гає 20 мм). Кількість фолікулярної рідини в ньому в 100 разів 

більше, ніж в антральному. Такий фолікул називають пухирчас-

тим, третинним (зрілим), або Граафовим пухирцем (преовулято-

рним фолікулом). У порожнину Граафового пухирця (рідина якого 

містить естрадіол) обернений яйценосний горбик, утворений ово-

цитом першого-другого порядку, оточеним 1–3 шарами фоліку-

лярних клітин – променистим вінцем. (рис. 3.10, А). 

Граафів пухирець, розростаючись, випинає стінку яєчника, яка 

витончується. Перед овуляцією клітини яйценосного горбика ро-

зпушуються, овоцит з променистим вінцем, що його оточує, від-

ривається від стінки фолікула й залишається в завислому стані у 

фолікулярній рідині. На поверхні самого фолікула утворюється 

безсудинна ділянка – стигма. Коли стінка Граафового пухирця 

і яєчника розривається, овоцит другого порядку на стадії мета- 

фази II екваційного поділу виходить із яєчника разом із промени-

стим вінцем у лійку яйцепроводу. Цей процес називається овуля-

цією (рис. 3.10, Б). Зауважимо, що від початку утворення Граафово-

го пухирця й до моменту овуляції, овоцит проходить відстань від 

овоцита першого порядку до овоцита другого порядку. Завершу-



 

 

ється ж мейоз (і, відповідно, овоцит стає зрілою яйцеклітиною) 

уже в маткових трубах і лише при заплідненні. Якщо ж заплід-

нення не відбувається, то жіноча статева клітина піддається деге-

нерації на стадії вторинного овоцита. Отже, статева клітина за-

лишає яєчник на початку метафази другого поділу мейозу.  

Приблизно 1 зі 100 фолікулів, що розвиваються, здійснює пов-

ний розвиток, інші ж піддаються атрезії, тобто зворотному розви-

тку, причини якого до кінця ще не вивчені. При цьому утворю-

ються атретичні фолікули (тіла), які в подальшому інволюють. 

Такі атретичні фолікули інтенсивно іннервовані. Їхня поява є не 

просто атрофією фолікула, а його функціональною перебудовою.  

Атретичні тіла мають у центрі залишки зморщеної блискучої 

оболонки, оточеної сполучною тканиною, у складі якої наявні чис-

ленні гіпертрофовані інтерстиціальні (гормоносинтезуючі) клітини. 

Ці тіла функціонують недовго, а після інволюції на їхньому місці 

лишається сполучна тканина й скупчення інтерстиціальних клітин. 

Якщо яйцеклітина залишилась не заплідненою, проте овулю-

вала, то на місці овуляторного фолікула утворюється несправжнє, 

або менструальне, жовте тіло. Якщо ж настала вагітність, то 

утворюється справжнє жовте тіло, або жовте тіло вагітності 

(рис. 3.10, В). Менструальне жовте тіло має розмір до 20 мм і фун-

кціонує 10–12 діб, тоді як жовте тіло вагітності – до 50 мм і акти-

вно функціонує 4–5 місяців.  

Утворення жовтого тіла є результатом проліферації та гіперт-

рофії фолікулярних клітин. У циклі жовтого тіла розрізняють чо-

тири стадії: васкуляризації та проліферації, залозистого мета-

морфозу (відбувається інтенсивне накопичення жовтого пігменту), 

розквіту (жовте тіло функціонує як ендокринна залоза всередині 

яєчника й секретує прогестерон) та інволюції.  

На стадії розквіту клітини жовтого тіла синтезують прогесте-

рон, естроген, невелику кількість андрогену, окситоцину, інгібіну, 

а при настанні вагітності – і релаксину. Прогестерон, естроген та 

інгібін пригнічують секрецію ФСГ за принципом негативного 

зворотного зв'язку, що перешкоджає росту нової групи фолікулів. 

Підвищення рівня прогестерону зумовлює зниження концентра-

ції ЛГ. Тривалість цієї фази залежить від настання вагітності. Якщо 



 

 

вагітність не настає, то рівень прогестерону поступово знижується 

(що пов'язано не лише зі зниженням рівня ЛГ, але й "віковим" зни-

женням чутливості клітин жовтого тіла до ЛГ і зниженням рівня 

ферментів, відповідальних за синтез прогестерону), і через 12–

14 днів після овуляції настає стадія зворотного розвитку: залозисті 

клітини атрофуються, сполучна тканина розростається – формуєть-

ся біле тіло (яке через декілька років розсмоктується).  

При настанні вагітності регресія жовтого тіла не відбувається 

завдяки хоріонічному гонадотропіну (ХГТ), який за хімічною 

природою подібний до ЛГ і конкурує з ним за рецептори. Са-

ме ХГТ забезпечує інтенсивну й безперервну гонадотропну сти-

муляцію жовтого тіла, компенсуючи зниження його чутливості до 

переривчастого, пульсуючого впливу ЛГ. Крім того ХГТ, порів-

няно з ЛГ, має триваліший період напіврозпаду, що також поси-

лює його вплив на жовте тіло.  

У перші 6–8 тижнів вагітності жовте тіло є головним джере-

лом прогестерону. Воно активно функціонує протягом першої 

половини вагітності (досягаючи при цьому розміру 5 см у діамет-

рі), після чого починає інволювати.  

Жовті тіла ще називають лютеїновими, що пов'язано з накопи-

ченням у фолікулярних клітинах, які входять до його складу, жо-

втого пігменту ліпідної природи – лютеїну. Цей процес контро-

люється ЛГ аденогіпофіза, який стимулює як утворення жовтого 

тіла, так і синтез ним прогестерону (гормону вагітності). Слід 

зазначити, що жовті тіла синтезують ряд важливих біологічно 

активних речовин: естрогени, андрогени, окситоцин, простагла-

ндини. 

У багатьох тварин овогенез і дозрівання яйцеклітин здійсню-

ється лише в певні сезони року. У жінок зазвичай щомісячно 

дозріває одна яйцеклітина, а за весь період статевої зрілості (ре-

продуктивна активність жінки має місце у віці 12–50 років) – 

близько 400. Оскільки яєчники є парними органами, то правий 

і лівий ячники функціонують по черзі.  

Для людини має суттєве значення той факт, що первинні ово-

цити формуються ще до народження, зберігаються все життя й 



 

 

поступово (і лише деякі з них) починають дозрівати, обертаючись 

врешті-решт на яйцеклітину. Це означає, що різні несприятливі 

фактори, які діють протягом життя на жіночий організм, можуть 

вплинути на розвиток овоцитів і викликати порушення нормаль-

ного розвитку майбутнього потомства.  

Регуляція овогенезу перебуває під контролем гормонів гіпо-

таламо-гіпофізарно-нейросекреторної системи. Насамперед, це 

два гонадотропні гормони аденогіпофіза ЛГ і ФСГ, які у ссавців 

і людини виробляються циклічно: у першу половину місяця 

спостерігається пік секреції ФСГ, у другу – ЛГ. Забігаючи впе-

ред, підкреслимо, що при сперматогенезі секреція ЛГ і ФСГ 

відбувається за тонічним принципом, тобто не залежить від днів 

місяця. 

Процеси фолікулогенезу стимулює ФСГ (тому він і має таку 

назву – фолікулостимулюючий гормон). Для того ж, щоб у ан-

тральному фолікулі почався синтез естрадіолу необхідний дода-

тковий вплив ЛГ: ФСГ посилює синтез і секрецію естрогенів 

фолікулярними клітинами яєчника, а ЛГ здійснює аналогічний 

вплив на гормоносинтезуючі клітини теки (про що вже йшлося 

вище). Отже, естрогени мають два джерела синтезу в яєчниках. 

Коли фолікул досягає стадії овуляції, рівень естрогенів вже 

достатньо високий, що, по-перше, гальмує секрецію ФСГ, унаслі-

док чого його рівень у крові падає настільки низько, що не в змозі 

підтримувати розвиток інших вторинних фолікулів (які піддають-

ся атрезії). Фолікул же, який дозріває, продовжує свій розви-

ток і в присутності малої кількості ФСГ, оскільки фолікулярних 

клітин, а отже, і рецепторів до ФСГ, достатньо для захоплення 

цієї невеликої кількості гормону з крові й запобігання атрезії.  

По-друге, високий рівень естрогенів посилює синтез ЛГ аде-

ногіпофізом, що не дає впасти самому рівню естрогенів: за ни-

зького рівня ФСГ фолікулярні клітини знижують його продук-

цію, проте ендокриноцити теки під впливом ЛГ, навпаки, 

посилюють. Крім того, клітини теки, стимульовані ЛГ, здатні 

продукувати певні речовини, що підвищують чутливість фолі-

кулярних клітин до ФСГ.  



 

 

Отже, високий рівень естрогенів призводить до стрімкого 

зростання рівня ЛГ, який, у свою чергу, крім стимуляції синтезу 

андрогенів у клітинах теки, впливає на синтетичну активність 

фолікулярних клітин (фолікулоцитів зернистого шару, так зва-

ної гранульози), які починають продукувати прогестерон, про-

стагландини, протеолітичні ферменти й інші речовини, що 

забезпечують овуляцію. Передовуляторне зростання рівня 

прогестерону викликає викидання ФСГ аденогіпофізом.  

Стрімке зростання в крові рівня обох гонадотропних гормо-

нів має декілька наслідків. По-перше, під впливом ЛГ фолікул 

активно продукує речовини, наявність яких забезпечує овуля-

цію. По-друге, овоцит вступає у фазу дозрівання і протягом 

36 год після досягнення пікових значень ЛГ і ФСГ завершує 

перший поділ мейозу. По його закінченні вже вторинний овоцит 

тут же вступає в другий поділ мейозу, який призупиняється на 

стадії метафази (нагадаємо, другий поділ у людини завершиться 

лише після запліднення).  

На регуляцію жіночих статевих циклів впливає також прола-

ктин, який контролює утворення жовтого тіла, секрецію гормо-

нів, впливає на розвиток молочних залоз і секрецію молока (при 

цьому сам процес виділення молока залежить від окситоцину).  

Отже, естрогени здійснюють регуляцію репродуктивної фун-

кції яєчників впливаючи на секрецію ЛГ ФСГ за принципом 

зворотних зв'язків. До того ж вони контролюють розвиток вто-

ринно-статевих ознак за жіночим типом (легкий скелет, відкла-

дення підшкірної клітковини в певних місцях за жіночим типом, 

високий голос, статева поведінка), впливають на стан статевого 

апарату, зокрема регенерацію ендометрію матки, скорочення її 

м'язів і метаболізм, а в молочних залозах у постменструальний 

період вони викликають зворотний розвиток секреторних відді-

лів залоз і зростання вивідних проток.  
 

 

СПЕРМАТОГЕНЕЗ 
 

Сперматогенез є розвитком чоловічих гамет, який у тварин 

відбувається в чоловічих статевих залозах – сім'яниках. У ссав-



 

 

ців і людини сім'яники є парною залозою, у якій, крім спермато-

генезу, здійснюється синтез (з наступним виділенням у кров 

або лімфу) чоловічого статевого гормону – тестостерону. 

Для нормального розвитку чоловічих гамет ссавців необхідна 

температура, нижча на 2
0
 від температури тіла (для людини не 

вище 35
0
С), тому у більшості ссавців сім'яники знаходяться 

ззовні організму. У людини фаза активного сперматогенезу 

відбувається у віці 15–60 років, а на утворення зрілої гамети 

(сперматозоїда) йде приблизно 75 діб.  

Сперматогенез поділяють на ряд фаз: фази розмноження, ро-

сту, дозрівання, формування (рис. 3.11). Слід відзначити, що всі 

фази сперматогенезу ссавців і людини відбуваються у звивистих 

сім'яних канальцях сім'яника. У період ембріонального розвитку 

й після народження до статевого дозрівання сперматогонії ді-

ляться мітозом, завдяки чому збільшується кількість клітин 

і сам сім'яник. Сперматогонії мають диплоїдний набір хромо-

сом. Вони є похідними первинних статевих клітин, що утвори-

лися в жовтковій ентодермі й під час ембріогенезу здійснили 

міграцію в зачатки чоловічих гонад.  
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Рис. 3.11. Схема сперматогенезу 

(за Садлером Т.В., 1995) 



 

 

 

 

Серед сперматогоній виділяють клітини трьох типів: 
 

1. Клітини типу А темні – резервні, власне стовбурові клітини, 

мають тривалий клітинний цикл і рідко вступають у мітоз; 

2. Клітини типу А світлі – напівстовбурові клітини, які пере-

бувають в постійно змінних клітинних циклах. У результа-

ті мітотичного поділу такої клітини формуються або дві 

клітини типу Б, або одна Б і одна А (світла клітина);  

3. Клітини типу Б. При мітотичному поділі цієї клітини не 

відбувається повного цитокінезу, дочірні клітини залиша-

ються зв'язаними між собою цитоплазматичними містками: 

формується клітинна асоціація – синцитій. У подальшому 

клітини, що диференціюються, залишаються зв'язаними 

одна з одною та у складі синцитіального клону переміщу-

ються від базального шару звивистого сім'яного канальця 

до його просвіту. Мітотичний поділ сперматогоній Б 

останньої генерації приводить до утворення передлепто-

тенних первинних сперматоцитів.  
 

Період інтенсивного поділу сперматогоній називається фа-

зою розмноження, результатом якої є утворення сперматоцитів 

першого порядку, або первинних сперматоцитів.  

У другій фазі сперматогенезу – фазі росту – первинний 

сперматоцит проходить профазу першого поділу мейозу (у лю- 

дини – тривалістю близько 22 діб) і збільшується в об'ємі при-

близно в чотири рази. В інтерфазі, що передує першому мейо-

тичному поділу, відбувається редуплікація ДНК, і первинні 

сперматоцити стають тетраплоїдними. 

Подібно до процесів, які проходять в овогенезі, у фазу росту 

в ядрах первинних сперматоцитів відбувається кон'югація хро-

мосом, а потім – кросинговер, зростає синтез рРНК, клітини 

збільшуються у розмірах, бо починається активний білковий 

синтез: синтезуються, наприклад, проакрозин (попередник акро-

сомного ферменту), тубуліни тощо.  



 

 

У фазі дозрівання завершується перший поділ мейозу: з од-

ного первинного сперматоцита формуються два вторинні. Вони 

вступають у вкорочену інтерфазу (інтеркінез, під час якого не 

відбувається реплікації ДНК), після чого іде другий поділ мейо-

зу, у результаті якого утворюються чотири гаплоїдні клітини – 

сперматиди (рис. 3.12). Кожна сперматида за розміром учетверо 

менша від сперматоцита першого порядку. Під час завершаль-

них стадій мейозу розподіл материнських і батьківських хромо-

сом відбувається випадковим чином, що разом із кросинговером 

забезпечує генетичну індивідуальність організмів.  

В останній фазі (формування) сперматогенезу по завершенні 

мейозу відбуваються найзначніші події диференціювання: здійс-

нюється перетворення кожної гаплоїдної сперматиди в рухливий 

гаплоїдний сперматозоїд (рис. 3.12). У зв'язку з цим стадію форму-

вання називають "сперміогенезом". На цій стадії сперматогенезу 

розриваються цитоплазматичні містки між клітинами синцитіаль-

ного клону. По закінченні формування сперматозоїди втрачають 

зв'язок з клітинами Сертолі (див. нижче) і переходять у просвіт 

канальця, звідки пасивно транспортуються по статевих шляхах.  
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Рис. 3.12. Морфологічні зміни  

чоловічих статевих клітин ссавців при сперматогенезі  

(за Садлером Т.В., 1995) 

 
Отже, при сперматогенезі з кожного тетраплоїдного сперма-

тоцита першого порядку утворюються чотири морфологічно 

рівнозначні сперматозоїди. 

Паренхіма сім'яника, як вже згадувалось вище, складається зі 

звивистих сім'яних канальців (звивистість є наслідком їхнього 

укладання в межах часточки сім'яника), між якими міститься 

строма цього органа із судинами, нервами та інтерстиціальними 

клітинами. В одній часточці сім'яника знаходиться один кана-

лець з 1–2 гілочками. Від сітки мережі звивистих сім'яних кана-

льців відходять сім'явиносні канальці, які виходять із сім'яника.  

Між звивистими сім'яними канальцями міститься стромальна 

сполучна тканина з розташованими в ній компактними групами 

інтерстиціальними клітинами – клітинами Лейдіга (ендокрино-

цитами). Ці клітини мають рецептори до ЛГ аденогіпофіза, під 



 

 

впливом якого синтезують гормон тестостерон. Останній є не-

обхідним як для процесу сперматогенезу, так і для розвитку 

вторинно-статевих ознак за чоловічим типом (важкий скелет, 

розвинені м'язи, низький голос, ріст волосся на обличчі й тілі за 

чоловічим типом, посилений еритропоез і потовиділення, стате-

ва поведінка тощо).  

Клітини Лейдіга є відносно невеликого розміру ендокрино-

цитами (діаметром до 20 мкм), округлої чи кутоподібної форми 

з великими ядрами. Їхня цитоплазма містить багато ліпідів, гра-

нул глікогену, кристалів білкової природи, наявні добре розви-

нені органели, особливо гладенька ендоплазматична сітка й 

апарат Гольджі.  

Сукупність усіх клітин, які утворюються під час сперматоге-

незу в порожнині звивистих сім'яних канальців називають спер-

матогенним епітелієм (рис. 3.13). При цьому більш зрілі клітини 

(сперматозоїди й сперматиди) знаходяться у внутрішніх шарах 

канальця, ближче до його просвіту, тоді як сперматоцити й спе-

рматогонії – у внутрішніх (перший внутрішній шар сперматого-

ніїв підстилається базальною мембраною, на яку, крім них, спи-

раються й клітини Сертолі, із яких фактично складається 

паренхіма сім'яного канальця).  

У сім'яному канальці виділяють зони розмноження, росту, 

дозрівання й формування, у відповідності до фази сперматоге-

незу, які в цих зонах відбуваються.  
У людини, починаючи з 5-го тижня ембріогенезу, у закладку 

гонади починають вселятися первинні статеві клітини. Проте, на 
відміну від жіночої статевої системи, активних процесів гамето-
генезу тут не спостерігається. Відомо, що чоловіча гонада в ем-
бріональному періоді виконує в основному ендокринну функ-
цію: із 7-го тижня ембріогенезу Y хромосома кодує запуск 
каскаду регуляторних факторів, відповідальних за диференцію-
вання гонади за чоловічим типом: клітини целомічного епітелію 
диференціюються у клітини Сертолі (сустентоцити, або підт-
римуючі клітини), функціонування яких сприяє диференцію-
ванню фетальних клітин Лейдіга.  
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Рис. 3.13. Схема будови сперматогенного епітелію: 

1 – ядра клітин оболонки сім'яного канальця; 2 – ядро клітини Сертолі; 
3 – зони щільних контактів між відростками сусідніх клітин Сертолі;  

4,5 – сперматогонії типу А; 6 – сперматогонії типу Б; 
7 – сперматоцити першого порядку; 8 – ранні сперматиди; 
9 – пізні сперматиди; 10 – відділення резидуального тільця; 

11 – сперматозоїд у просвіті сям'яного канальця; 12 – резидуальні тільця 
 

І клітини Сертолі, і клітини Лейдіга виділяють гормони. 

Перші – антимюлерівський гормон, який трансформує гоноцити 

у сперматогонії та до статевого дозрівання інгібує мейоз стате-

вих клітин. Інгібіни й тестостерон других забезпечує диферен-

ціювання не лише гонади, але й придаткових залоз і зовнішніх 

статевих органів. У відсутності такої стимуляції закладання го-

нади здійснюється автономно за жіночим типом, під впливом 

гормонів плаценти й материнських гормонів.  

Аж до пубертатного (зрілого, див. далі) періоду зі статевими 

клітинами суттєвих змін не відбувається. Вони входять до скла-

ду стінок звивистих канальців сім'яника, які ще не мають 



 

 

просвітів. Останні ж починають формуватися після 4-х років, 

з 4 до 9 років у складі стінки з'являються сперматогонії різного 

типу, проте відчутна мітотична активність спостерігається лише 

після 9-ти років, коли відбувається остаточне диференціювання 

зрілих клітин Лейдіга й клітин Сертолі.  

Головною функцією клітин Лейдіга є синтез і секреція (під дією 

ЛГ гіпофіза) статевих гормонів – тестостерону й естрогенів. Крім 

того, вони продукують окситоцин, інтерлейкін-1, інгібін тощо.  

До початку статевого дозрівання в клітинах Сертолі форму-

ються характерні латеральні й апікальні цитоплазматичні відро-

стки з глибокими кишенями між ними, у яких і розташовуються 

статеві клітини на різних стадіях сперматогенезу. Латеральні 

відростки зв'язані між собою щільними міжклітинними контак-

тами таким чином, що між базальною мембраною сім'яного ка-

нальця і латеральними відростками розміщуються сперматогонії 

(базальний шар сперматогенного епітелію), а вище знаходяться 

клітини наступних генерацій (адлюмінальний шар).  

Клітини Сертолі виконують ряд функцій, які забезпечують 

нормальну течію сперматогенезу: 
 

1. Трофічну – трансцелюлярний транспорт поживних речо-

вин і секреція лактату й пірувату; 

2. Захисну – формування гематотестикулярного бар'єру й 

мікрооточення для нормального розвитку статевих клітин; 

3. Фагоцитарну – руйнують аномальні й загиблі статеві клі-

тини й залишки цитоплазми сперматозоїдів, що форму-

ються (резидуальні тіла); 

4. Регулюють просування статевих клітин від базальної мем-

брани канальця до його просвіту за участю щільних конта-

ктів між латеральними відростками сусідніх сустентоцитів 

і особливих контактів між їхніми апікальними відростками 

й сперматидами; 

5. Синтетичну й секреторну: вони формують рідинну складо-

ву порожнини канальця, синтезують андрогензв'язувальний 

білок (АЗБ) (який зв'язує тестостерон (він впливає на роз-

виток сперматоцитів і сперматид) і переводить його в по-

рожнину канальця, інгібін (який за принципом зворотних 



 

 

зв'язків пригнічує секрецію ФСГ аденогіпофізом), активін 

(який посилює вироблення ФСГ і проліферацію спермато-

гоній), естрогени, велику кількість транспортних білків, 

ендо- й паракринних факторів.  
 

Разом із тим, самі клітини Сертолі перебувають під контро-

лем ФСГ аденогіпофіза й тестостерону, які стимулюють синтез 

ними специфічних білків. 

Отже, регуляція сперматогенезу здійснюється переважно 

двома гонадотропними гормонами аденогіпофіза – ЛГ і ФСГ – 

та чоловічим статевим гормоном тестостероном. Секреція ЛГ 

і ФСГ контролюється люліберином гіпоталамусу. 

ЛГ і ФСГ аденогіпофіза сприяють розвиткові сім'яників, 

стимулюють і підтримують сперматогенез, вони є необхідними 

для завершення сперміогенезу й ефективного виведення спер-

матозоїдів. Безпосередньо ФСГ викликає ріст сім'яних каналь-

ців, індукує сперматогенез, впливаючи на мейоз.  

У період статевого дозрівання під впливом ЛГ у клітинах 

Лейдіга починається синтез тестостерону. Саме тестостерон 

стимулює мітоз сперматогоній у фазу розмноження й контролює 

процеси дозрівання сперматоцитів і сперматид.  

Зауважимо, що в клітинах Сертолі відбувається перетворення 

тестостерону в жіночий статевий гормон естрадіол, який приг-

нічує секрецію тестостерону.  

Тепер відомо, що на функціональну активність клітин Серто-

лі та Лейдіга, а також клітини сперматогенного епітелію впли-

ває ще один гормон – пролактин (ЛТГ – лактотропний гормон), 

що синтезується ацидофільними клітинами аденогіпофіза.  

У більшості тварин сперматогенез відбувається лише в певні 

періоди року, тобто має місце сезонне розмноження. У проміж-

ках між ними у звивистих сім'яних канальцях тестикул наявні 

лише сперматогонії. У людини й більшості свійських тварин 

сперматогенез відбувається постійно. 
 

Препарат 1. Яєчник кішки (забарвлення гематоксиліном і еози-

ном; рис. 7 – рис. 10, кольор. вст.).  
 

За малого збільшення мікроскопа яєчник має вигляд велико-

го видовженого або овального тіла, за розміром значно більшо-



 

 

го, ніж поле зору мікроскопа. Зверху яєчник вкритий зачатко-

вим (поверхневим) одношаровим кубічним епітелієм, під яким 

лежить сполучнотканинна білкова оболонка, яка складається 

з волокон та міжклітинної речовини.  

У яєчнику розрізняють зовнішній, або корковий, шар і внут-

рішній, або мозковий. Строму яєчника становить сполучна тка-

нина (у мозковому шарі наявні також непосмуговані міоцити) 

(рис. 7, А, кольор. вст.). 

Гермінативна й гормоносинтезуюча функції яєчника пов'яза-

ні з його корою. У цій його зоні між прошарками пухкої сполу-

чної тканини добре розрізняються яскраво забарвлені фолікули, 

розміри й організація яких залежать від ступеню їхньої зрілості, 

а також структури, які утворилися внаслідок овуляції або заги-

белі фолікулів. По прошарках пухкої сполучної тканини до фо-

лікулярних клітин підходять кровоносні судини й нерви, які 

беруть початок із мозкового шару яєчника. Цей шар яєчника 

утворений сполучною тканиною з розташованими в ній числен-

ними й великими за розмірами кровоносними судинами й нер-

вами, що надходять до гонади крізь зв'язку яєчника (деяка час-

тина цих судин доходить до кори).  

З трьох стадій розвитку яйцеклітин – розмноження, росту й 

дозрівання – на препараті можна виявити лише стадію росту: 

стадія розмноження відбувається в ембріональний період, а ста-

дія дозрівання хоч і розпочинається в яєчнику, проте закінчу-

ється поза його межами – у матковій трубі або яйцепроводі. От-

же, усі статеві клітини в яєчнику є овоцитами першого порядку, 

але можуть бути наявні овоцити другого порядку, розвиток яких 

ще не добіг свого кінця.  

За малого збільшення мікроскопа слід проглянути весь зріз 

і вибрати вдало зрізані фолікули (в яких видно яйцеклітину з 

ядром та інші структури), які послідовно ілюструють етапи рос-

ту овоцитів і перебудови їхніх оболонок, і проаналізувати їх за 

великого збільшення.  

Під білковою оболонкою розташовано декілька шарів найд-

рібніших первісних примордіальних фолікулів, які утворюються 



 

 

ще в ембріональному періоді й вступають у розвиток при стате-

вому дозріванні.  

Усередині примордіального фолікула міститься овоцит пер-

шого порядку – округла клітина, що має невелике, кулястої фо-

рми ядро з чітко окресленою оболонкою. Каріоплазма ядра сві-

тла, лише ядерце забарвлене в темно-синій колір. Безжовткова 

цитоплазма клітини блідо-рожевого кольору. Овоцит оточений 

одним шаром плоских клітин фолікулярного епітелію (вторин-

ною оболонкою), тіла і ядра яких зорієнтовані паралельно до 

первинної оболонки. Ядра фолікулоцитів багаті на хроматин 

та інтенсивно забарвлені у фіолетовий або темно-синій колір 

(рис. 7, Б, кольор. вст.). 

Деякі автори інколи називають примордіальні фолікули пер-

винними, хоча, як вважать автори, їх правильніше називати саме 

первісними.  

Поблизу від примордіальних фолікулів у периферійній час-

тині коркового шару яєчника з легкістю виявляються первинні 

фолікули, які містять в собі овоцити, що вже вступили в стадію 

малого росту або превітелогенезу. Такі овоцити є округлими 

клітинами з забарвленою у блідо-рожевий колір дрібнозернис-

тою базофільною цитоплазмою та невеликим, кулястої форми 

ядром з ніжною сіткою хроматину й забарвленим у темно-синій 

колір ядерцем (рис. 7, Б, кольор. вст.). 

Структурна й фізико-хімічна організація первинного фоліку-

ла свідчить про те, що розташований у ньому овоцит перебуває 

на початку фази малого росту. Хромосоми в ядрі овоцита в ос-

новному деконденсовані для наступного численного копіювання 

рибосомальних генів і синтезу мРНК. Базофілія цитоплазми 

зумовлена накопиченими в ній РНК, збільшеною кількістю ри-

босом і мітохондрій. Проте помітити суттєві морфологічні від-

мінності між овоцитом первісного фолікула й овоцитом пер-

винного на початку стадії малого росту досить важко. Але сам 

фолікул відчутно змінюється.  

Первинні фолікули відрізняються як збільшеними розмірами, 

так і більшою кількістю шарів фолікулоцитів навкруги овоци-

та: 2–3–4. Проте, навіть на самому початку стадії малого росту 



 

 

(а отже, і на початку формування первинного фолікула) поки що 

одношарова фолікулярна оболонка зазнає змін: тіла фолікулярних 

клітин у ньому розміщуються перпендикулярно щодо первинної 

оболонки (фолікулярний епітелій з плоского перетворюється на 

кубічний або призматичний), що є ознакою початку стадії росту. 

Більш того, вже в такому фолікулі первинна оболонка жіночої ста-

тевої клітини виразно поділяється на блискучу зону (оболонку) – 

zona pellucida й променистий вінець (corona rаdiata). За великого 

збільшення мікроскопа блискуча зона має вигляд темнозабарвле-

ної смужки навколо овоцита, а променистий вінець нагадує про-

мені, що йдуть від нього (рис. 8, А, кольор. вст.). 

Згодом кількість фолікулярних клітин, що радіально оточу-

ють овоцити першого порядку, збільшується, вони розміщують-

ся у два ряди (двошаровий фолікул), зростає майже у чотири 

рази розмір їхньої цитоплазми і ядер (порівняно з клітинами 

примордіальних або одношарових фолікулів). На стадії таких 

фолікулів закінчується фаза малого росту й починається фаза 

великого росту, або вітелогенезу, яка характеризується інтенси-

вним процесом нагромадження жовтка.  

Навколо фолікулів, що ростуть, починає формуватися сполу-

чнотканинна оболонка (thecae folliculi), яку поділяють на зовні-

шню theca externa (похідна волокнистої сполучної тканини) та 

внутрішню theca interna (інтенсивно васкуляризована, включає 

гормоносинтезуючі клітини) (рис. 8, Б, кольор. вст.). 

Коли кількість шарів фолікулярних клітин зростає до п'яти й 

більше, то такий фолікул називають багатошаровим, або вторин-

ним (рис. 9, А, кольор. вст.). Багатошарові фолікули є антраль-

ними: на початку розвитку в них утворюється невелика щілина, 

яка збільшується й поступово досягає розміру невеликої порож-

нини (яка заповнена фолікулярною рідиною). Наявний у фолі-

кулі овоцит (первинний овоцит на стадії великого росту) збіль-

шується в розмірі за рахунок накопичення у його цитоплазмі 

трофічних включень, у першу чергу жовтка. Його цитоплазма 

стає все більш оксифільною.  

Завершальнана стадія розвитку фолікулів відповідає пухир-
частому третинному (зрілому) фолікулу – Граафовому пухирцю. 



 

 

Такий фолікул має максимальні розміри, зокрема у людини він 
досягає 20 мм у діаметрі (рис. 9, Б, кольор. вст.). 

Граафів пухирець має одну велику порожнину, в яку оберне-
ний яйценосний горбик, у центрі якого лежить овоцит першого-
другого порядку (із зернистою цитоплазмою, забарвленою в ро-
жево-червоний колір), оточений скупченням фолікулярних клі-
тин. Граафів пухирець, розростаючись, випинає стінку яєчника, яка 
стає тонкою. При овуляції відбувається розрив стінки пухирця та 
яєчника, овоцит другого порядку потрапляє разом з яйценосним 
горбиком у лійку яйцепроводу.  

Зауважимо, що далеко не всі жіночі статеві клітини розвива-
ються й овулюють, більшість з них гине на різних фазах росту. 
Розглядаючи препарат, можна помітити багато загиблих недоз-
рілих яйцеклітин. Такі клітини мають химерні контури, їхні ци-
топлазма і ядро зазнають деструкції, вони забарвлюються 
в яскраво-рожевий і навіть червоний колір. Навколо загиблої 
клітини наявний вінець з інтерстиціальних клітин (клітини theca 
interna), розміщених хаотично. Такий фолікул називають атре-
тичним (або атретичним тілом). У подальшому вони зазнають 
інволюції (рис. 10, А, кольор. вст.). 

Іноді на препараті можна знайти жовті й білуваті тіла. Жовті 
(лютеїнові) тіла є результатом проліферації й гіпертрофії фоліку-
лярних клітин (рис. 10, Б, кольор. вст.). Білі тіла фактично є спо-
лучнотканним рубцем, який утворюються на місці жовтого тіла. 

 

Препарат 2. Сім'яник щура (забарвлення гематоксиліном і ео-
зином; рис. 11, рис. 12, кольор. вст.).  

 

За малого збільшення мікроскопа на поперечному зрізі сім'я-
ника видно, що він оточений власною оболонкою (що зроста-
ється з білковою), від якої вглиб гонади відходять радіальні 
перетинки пухкої сполучної тканини. Ці радіальні перетинки 
поділяють сім'яник на часточки, кожна з яких заповнена зви-
вистим сім'яним канальцем. Оскільки такі канальці у складі 
часточки сім'яника покручені, при виготовленні препарату їх 
перерізають у різних площинах, тому їхні зрізи мають різно-
манітну форму: круглу, овальну, видовжену, звивисту тощо 
(рис. 11, А, кольор. вст.). 



 

 

По прошарках пухкої сполучної тканини до сім'яних каналь-
ців надходять кровоносні судини й нерви. У цій же сполучній 
тканині локалізовані скупчення невеликих клітин з майже про-
зорою цитоплазмою і блідим ядром – інтерстиціальні клітини 
(клітини Лейдіга, ендокриноцити), які виробляють чоловічий 
статевий гормон (тестостерон) (рис. 11, Б, рис. 12, А, кольор. вст.). 
Групи цих клітин обплетені сіткою кровоносних капілярів.  

За малого збільшення мікроскопа на препараті слід знайти 
звивистий сім'яний каналець, який був би зрізаний упоперек 
і мав би форму кільця чи правильного овалу з отвором усереди-
ні, та дослідити його за великого збільшення. 

За великого збільшення мікроскопа видно, що стінка звивис-
того сім'яного канальця обмежена тонкою сполучнотканинною 
оболонкою. На базальній мембрані цієї оболонки розміщуються 
клітини Сертолі, великі видовженої форми клітини, які й утво-
рюють стінку сім'яного канальця: поєднуючись своїми бічними 
відростками, вони тримають усі клітини сперматогенного епіте-
лію. Ці клітини належать до типу фолікулярних, або допоміж-
них, вони виконують опорно-трофічну функцію.  

Клітини Сертолі можна розпізнати за розміщеним у базальній 
частині клітини великим поліморфним ядром (яке забарвлюється 
у світло-фіолетовий колір), яке має одне або декілька ядерець 
різного розміру, забарвлених у темно-фіолетовий колір. Цито-
плазма клітин Сертолі забарвлена в рожевий колір, межі між клі-
тинами видно погано, оскільки в цитоплазму цих клітин вдавлені 
чоловічі статеві клітини, що перебувають на різних стадіях розви-
тку. Виразно помітні лише апікальні ділянки клітин Сертолі і ли-
ше в тих сім'яних канальцях, в яких сформовані сперматозоїди ще 
відсутні.  

На периферії звивистого сім'яного канальця й поміж ядер 
клітин Сертолі містяться сперматогонії – відносно невеликі клі-
тини з маленьким ядром, яке забарвлюється в темно-фіолетовий 
колір, а цитоплазма – у світло рожевий, як і в клітин Сертолі 
(через що цитоплазма сперматогоній погано визначається). Клі-
тини Сертолі й сперматогонії лежать безпосередньо на база-
льній мембрані в першому шарі сперматогенного епітелію 
(рис. 11, А, Б, кольор. вст.). 



 

 

Деякі зі сперматогоній, припинивши мітотичний поділ, пере-

ходять у стадію росту й починають збільшуватись у розмірі. По 

закінченні росту, під час якого розмір статевої клітини збільшу-

ється майже в 4 рази, клітина називається сперматоцитом пер-

шого порядку. Ядра цих сперматоцитів (кулястої форми, багаті 

на хроматин) забарвлені у фіолетовий колір, а цитоплазма – 

у рожевий. Розміщуються сперматоцити глибше в стінці сім'я-

ного канальця, утворюючи проміжні шари сперматогенного 

епітелію (рис. 12, Б, кольор. вст.).  

Сперматоцити першого порядку вступають у перший поділ 

мейозу (перший поділ дозрівання), унаслідок якого з кожного 

сперматоцита першого порядку утворюються два сперматоцити 

другого порядку. Ядра сперматоцитів другого порядку мають 

оболонку у вигляді тонкої лінії, забарвленої в синій колір. Хро-

матину в ядрах цих клітин дуже мало, він зосереджений поблизу 

оболонки ядра, через що ядра мають світлу каріоплазму. Цито-

плазма сперматоцитів другого порядку забарвлена в такий са-

мий колір, що і клітин Сертолі, тому погано розрізняється. Спе-

рматоцити другого порядку розміщуються в сім'яному канальці 

над сперматоцитами першого порядку, тобто ближче до просві-

ту сім'яного канальця. 

Сперматоцити другого порядку вступають у другий поділ 

мейозу (другий поділ дозрівання), внаслідок якого з кожного 

сперматоцита другого порядку утворюються дві сперматиди. 

Ядра сперматид удвоє менші за розміром, ніж сперматоцитів 

другого порядку, містять багато хроматину й забарвлені в тем-

но-синій колір. Форма клітин куляста, цитоплазма забарвлена 

в рожевий колір і виразно помітна (переважно тоді, коли в сі-

м'яному канальці ще немає сформованих сперматозоїдів). Спер-

матиди розміщуються ближче до центру сім'яного канальця, ніж 

сперматоцити другого порядку (рис. 12, Б, кольор. вст.).  

Сперматиди згодом вступають у стадію формування. Ядро 

сперматиди видовжується, за ядром формується хвостик, вздовж 

якого розміщується цитоплазма: клітини набувають видовженої 

форми й перетворюються на сперматозоїди.  

До завершення формування сперматозоїди своїми головками 

ще зв'язані з клітинами Сертолі, хвостиком – спрямовані в про-



 

 

світ сім'яного канальця. Ядра сперматозоїдів овальної або видо-

вженої форми, забарвлені в темно-синій колір, а хвостик – у 

блідо-рожевий. Просвіт деяких сім'яних канальців буває повніс-

тю заповнений сформованими сперматозоїдами. 

Слід відмітити, що не на всіх зрізах сім'яних канальців мо-
жна бачити одночасно всі стадії розвитку чоловічих статевих 
клітин. Це, зокрема, стосується сперматид і сперматозоїдів. 
Якщо просвіт сім'яного канальця повністю заповнений зрілими 
сперматозоїдами, то сперматид немає: вони вже перетворились 
на сперматозоїди. Коли ж у просвіті сім'яного канальця відсу-
тні сперматозоїди, то за сперматоцитами другого порядку вира-
зно помітні кілька рядів сперматид (рис. 12, А, Б, кольор. вст.). 
Отже, щоб скласти уявлення про сперміогенез слід розглянути 
декілька сусідніх сім'яних канальців. 

 
 

Запитання для самоперевірки 
 

1. Первинні статеві клітини. Особливості походження первинних 
статевих клітин у організмів різних таксономічних груп.  

2. Мейоз. Типи мейозу. 
3. Особливості першого і другого поділів мейозу. 
4. Поясніть, чому перший мейотичний поділ назвали редукційним? 
5. Профаза першого поділу мейозу та її стадії. 
6. Загальна характеристика процесів, що відбуваються на стадіях 

лептотени, зиготени, пахітени, диплотени й діакінезу профази 
першого поділу мейозу.  

7. Біологічне значення стадії діакінезу. Для яких організмів вона 
властива?  

8. Будова тетради хромосом. 
9. Що таке синаптонемальний комплекс? 

10. Що таке хіазми хромосом? 
11. Кросинговер та його біологічне значення. 
12. Будова бівалента хромосом. 
13. Поясніть чому другий мейотичний поділ назвали екваційним? 
14. Що в загальному підсумку є результатом мейозу при овогенезі? 
15. Що в загальному підсумку є результатом мейозу при сперма-

тогенезі? 
16. Визначення гаметогенезу.  
17. Загальна характеристика овогенезу як процесу утворення жіно-

чих статевих клітин. 
18. Особливості будови яєчника ссавців.  



 

 

19. Особливості фази розмноження при овогенезі.  
20. Стадія росту овогенезу. Особливості малого та великого росту. 
21. Стадія поділів дозрівання при овогенезі й особливості її перебігу 

в різних організмів.  
22. Полярні тільця та їхнє біологічне значення. 
23. Блокада мейозу. 
24. Типи блокади мейозу. 
25. Загальна характеристика фолікулогенезу. 
26. Особливості будови примордіального, первинного, вторинного, тре-

тинного й атретичного фолікулів, а також жовтого й білуватого тіл. 
27. Функції фолікулярних клітин.  
28. Особливості регуляції овогенезу у людини.  
29. Сперматогенез як процес розвитку чоловічих статевих клітин.  
30. Особливості будови сім'яників ссавців.  
31. Стадії сперматогенезу й особливості їхнього перебігу в людини. 
32. Загальна характеристика сперміогенезу. 
33. Відмінності овогенезу й сперматогенезу в людини. 
34. Функції клітин Лейдіга. 
35. Функції клітин Сертолі. 
36. Особливості регуляції сперматогенезу у ссавців. 



 

 

 

 

 

Розділ 4 
 

ЗАПЛІДНЕННЯ 
 

 
ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА 

ПРОЦЕСУ ЗАПЛІДНЕННЯ 

 
У зрілих статевих клітинах практично всі життєві процеси приг-

нічені. Клітини фактично перебувають в анабіотичному стані. Ли-

ше процес запліднення в більшості видів тварин за нормального 

розвитку є поштовхом до стрімкого виходу яйцеклітини з анабіозу.  

Існує декілька визначень процесу запліднення. За одним з них, 

запліднення є процесом злиття двох статевих клітин (гамет) – чоло-

вічої та жіночої, унаслідок чого виникає нова особина, генетичні 

потенції якої беруть початок від обох батьків. За іншим визначен-

ням, запліднення є процесом спонукання яйця до розвитку, викли-

кане сперматозоїдом, одночасно з передачею яйцю спадкового ма-

теріалу батька.  

Отже, запліднення виконує дві головні функції: статеву (ком-

бінування генів двох батьків) і репродуктивну (створення нового 

організму), остання включає ініціацію у цитоплазмі яйця головним 

чином тих реакцій, які дозволяють продовжити розвиток.  

Сперматозоїди при цьому мають два основні призначення. Пе-

рше з них – активація яйця до розвитку – не є специфічним для 

сперматозоїда: як активуючий фактор він може бути замінений 

рядом хімічних або механічних агентів (розвиток яйцеклітини без 

участі сперматозоїда називається партеногенезом). Друга функція 



 

 

сперматозоїда, у виконанні якої він вже є незамінним, – внесення в 

яйцеклітину генетичного матеріалу батька.  

У процесі еволюційного розвитку сформувалися складні анато-

мічні, фізіологічні й етологічні особливості батьківських організмів 

одного виду, які створюють можливість об'єднання їхніх статевих 

клітин, одночасно перешкоджаючи міжвидовому схрещуванню. Не 

торкаючись цих особливостей, відзначимо, що в будь-якому випад-

ку заплідненню передує осіменіння, яке може бути зовнішнім (якщо 

статеві продукти виводяться в зовнішнє, як правило, водне середо-

вище) або внутрішнім (якщо сперматозоїди вводяться у статеві 

шляхи самки). Взаємодію чоловічих і жіночих гамет під час осіме-

ніння називають дистантною.  

Отже, конкретні особливості запліднення сильно варіюють у рі-

зних видів тварин, однак події, що при цьому відбуваються, зво-

дяться, як правило, до трьох основних процесів: 

– які відбуваються до контакту спермія та яйцеклітини – диста-

нтна взаємодія гамет (етап кількісного контролю гамет); 

– які проходять при безпосередньому контакті гамет своїми по-

верхнями – контактна взаємодія гамет (етап якісного контролю); 

– які здійснюються після входження сперматозоїда в яйцекліти-

ну – злиття генетичного матеріалу спермія і яйця та активація 

метаболізму яйця для вступу на шлях розвитку. 

 

 
Дистантна взаємодія гамет 

 

Дистантна взаємодія гамет спрямована на підвищення ймовір-

ності зустрічі сперматозоїда з яйцеклітиною. При зовнішньому осі-

менінні більшість тварин вивільнюють гамети безпосередньо в 

зовнішнє – водне – середовище, куди одночасно виділяють стате-

ві продукти представники різних видів. Тому зрозумілою є необ-

хідність наявності механізмів, які б перешкоджали заплідненню 

яйцеклітин одного виду тварин сперміями іншого виду. Крім того, 

існує ще одна проблема – низька концентрація сперміїв у зовніш-



 

 

ньому середовищі. Для розв'язання цих проблем у процесі еволюції 

сформувалися два механізми: видоспецифічне приваблення спе-

рміїв та їхня видоспецифічна активація.  

Видоспецифічне приваблення здійснюється шляхом позитив-

ного хемотаксису – руху сперматозоїдів за градієнтом концент-

рації специфічних речовин (атрактантів), які виділяються яйцек-

літиною. Механізми хемотаксису різняться, проте його наявність 

була доведена для багатьох тварин (кишковопорожнинних, мо-

люсків, голкошкірих, первиннохордових). Так, було показано, що 

яйця кишковопорожнинного Orthopyxis caliculata не тільки секре-

тують хемотаксичний фактор, але й регулюють час його виділен-

ня. У 80-х роках XX ст. з яєць морського їжака було виділено два 

специфічні хемотаксичні агенти – пептиди сперакт (10 амінокис-

лотних залишків; виділений із яєць Strongylocentrotus purpuratus) 

і резакт (14 амінокислотних залишків; виділений із драглистої 

оболонки Arbacia punctulata).  

У ссавців (у людини в тому числі), у яких запліднення відбува-

ється у верхніх відділах яйцепроводу, головна роль у дистантній 

взаємодії гамет належить явищу реотаксису – здатності сперміїв 

рухатися проти зустрічної течії рідини в маткових трубах. Течія 

рідини в статевих шляхах є результатом миготіння війок епітеліо-

цитів і скорочення м'язової оболонки яйцепроводу, чому сприяють 

естрогени, а також простагландини сперми й секреторних епітеліо-

цитів маткових труб.  

Окрім простагландинів, секреторні епітеліоцити маткових 

труб виділяють преальбуміни, трансферин, глобулін, ліпопротеї-

ни, глікозаміноглікани, які забезпечують реалізацію процесу ка-

пацитації – отримання сперматозоїдами запліднювальної 

здатності. Природа капацитації на сьогодні є не до кінця зрозумі-

лою, але припускають, що отримання сперматозоїдами заплідню-

вальної здатності відбувається в результаті зміни ліпідного складу 

їхньої мембрани: молекули альбуміну із секрету маткових труб 

здатні зв'язувати холестерол у мембрані сперматозоїдів, змінюючи 

тим самим у них співвідношення холестерол/фосфоліпіди й мем-

бранний потенціал. Без таких змін ліпідного складу злиття зовніш-

ньої мембрани сперматозоїда й мембрани акросоми при акросомній 

реакції (див. далі) відбутися не може. Крім того, з поверхні сперма-



 

 

тозоїда видаляються вуглеводні сполуки (найімовірніше, олігоцу-

кор із повторювальних залишків галактози та N-

ацетилглюкозаміну), які блокують активні центри рецепторних 

молекул, здатних розпізнавати ZP-білки блискучої оболонки яй-

цеклітини.  

Швидкість руху сперматозоїдів статевими шляхами (у серед-

ньому, 2–3 мм/хв) визначається рН навколишнього середовища, 

в'язкістю слизу в матці й маткових трубах та іншими факторами, 

які, у свою чергу, зумовлюються рівнем оваріальних гормонів. 

Джерелом енергії для сперматозоїдів при переміщенні слугують 

фруктоза сперми й глікозаміноглікани, що секретуються епітеліо-

цитами внутрішньої вистілки жіночих статевих шляхів. Лише бли-

зько 200 сперматозоїдів досягають ампулярної частини маткової 

труби (де й відбувається запліднення), більша ж частина їх дегене-

рує й резорбується в жіночих статевих шляхах.  

Ще одна властивість статевих клітин – стереотаксис – забезпе-

чує сперматозоїдам здатність рухатися у напрямку до більшого за 

розміром, ніж вони, об'єкта, яким є яйцеклітина.  

 

 
Контактна взаємодія гамет 

 

Контактна взаємодія гамет складається з декількох послідовних 

етапів. Перший з них – акросомна реакція, послідовні етапи якої 

найкраще вивчені у морського їжака.  

Акросомну реакцію сперматозоїдів цього виду ініціюють суль-

фатовані глікопротеїни драглистої оболонки яйця (третинної обо-

лонки). Вони викликають надходження іонів Са
2+

 і Na
+
 у головку 

спермія й заміщення ними іонів K
+
 і Н

+
. Іонне заміщення запускає 

цілий комплекс внутрішньоклітинних процесів (рис. 4.1). Акросо-

мна реакція може викликатися й неспецифічним впливом, на-

приклад механічним (зіткненням сперматозоїда з будь-якою 

твердою поверхнею), або штучним підвищенням концентра-

ції іонів Са
2+

 у навколишньому середовищі.  



 

 

На початку акросомної реакції відбувається злиття передньої 

частини (зовнішньої частини) мембрани акросоми з плазматичною 

мембраною сперматозоїда з наступним "розривом" цих мембран, 

який супроводжується екзоцитозом вмісту акросомного пухирця. 

Вивільнені з акросоми сперміолізини розчиняють третинну оболон-

ку яйцеклітини, оголюючи тим самим плазмолему яйця.  
 

Контакт спермія з драглистою 
оболонкою яйця 

Надходження іонів Са2+ і Na+ у 
головку спермія 

Екзоцитоз акросомного 
пухирця 

Вихід Н+ і підвищення рН  
усередині клітини 

 

Активація  
динеїнової АТФази та 

збільшення рухливості  
сперматозоїда 

 

Полімеризація  
актину й утворення 

акросомного  
виросту 

 

Розчинення 
третинної 
оболонки  

яйцеклітини 

 
 

Рис. 4.1.  Схема процесів, що відбуваються при контакті сперматозоїда 
з драглистою оболонкою яйцеклітини морського їжака 

 

 

Отже, екзоцитоз акросомного пухирця ініціюється підвищенням 

концентрації іонів Са
2+

 у цитоплазмі сперматозоїда, які надходять 

туди із зовнішнього середовища через активовані сульфатованими 

глікопротеїнами драглистої оболонки яйця Са
2+

-канали в мембрані 

клітини. А підвищення внутрішньоклітинної концентрації іонів Na
+
 

у цитоплазмі сперматозоїда (які надходять туди із зовнішнього се-

редовища, відповідно, через активовані Na
+
-канали) приводить до 

відтоку протонів із цитоплазми назовні (за участю Na
+
/Н

+
-

обмінника), тобто до підвищення цитоплазматичного рН.  



 

 

У результаті виходу протонів із головки спермія відбувається 

наступний етап акросомної реакції – утворення акросомного виро-

сту (акросомної нитки), який формується за рахунок випинання 

внутрішньої ділянки (задньої стінки) акросоми внаслідок стрімкої 

полімеризації глобулярного актину (що міститься між акросомою 

та ядром) і утворення актинових мікрофіламентів. До моменту ак-

тивації спермія полімеризація актину, найімовірніше, блокувалася 

регуляторним білком, тоді як зростання внутрішньоклітинного рН 

зняло цей блок. Крім цього, збільшення цитоплазматичного рН 

викликає зростання рухливості сперматозоїдів (відбувається акти-

вація динеїнової АТФази – ферменту, що "постачає" енергію для 

джгутикового руху).  

Акросомний виріст контактує із зовнішньою поверхнею яйцек-

літини – жовтковою (вітеліновою) оболонкою. Саме цей момент є 

вирішальним для взаємного видоспецифічного впізнання яйцеклі-

тини і сперматозоїда, яке відбувається завдяки комплементарній 

взаємодії специфічного білка біндину, вмонтованого в мембрану 

акросомного виросту (мембрану акросомного пухирця, яка до фор-

мування акросомного виросту була внутрішньою, задньою, а після 

його утворення, вивернувшись, забезпечила експонування (доступ-

ність) локалізованих у ній біндинів) з відповідним рецептором на 

жовтковій оболонці яйцеклітини.  

Біндин, уперше виділений з акросоми сперміїв Stronylocentrotus 

purpuratus, є нерозчинним білком (молекулярна маса 30 500 Да) 

з чітко вираженими видоспецифічними відмінностями. "Упізнання" 

яйцеклітиною сперматозоїдів свого виду фактично зводиться до 

процесу з'єднання рецепторів яйця з біндинами сперматозоїдів. 

У морського їжака нараховується до 6 000 сайтів таких з'єднань. 

Отже, завдяки біндинам здійснюється цитологічний блок міжвидо-

вого схрещування.  

У ссавців (у тому числі й людини) спільною дією рідини матко-

вих труб і акросомних ферментів (найімовірніше, пенетрази й гіа-

луронідази) індукується руйнування міжклітинних контактів фолі-

кулярних клітин променистого вінця. У результаті биття джгутиків 

сперматозоїдів яйцеклітина здійснює обертальні рухи навкруги 

своєї осі. При такому обертанні й поступальному русі вздовж мат-



 

 

кової труби складки слизової оболонки видаляють з поверхні ово-

цита вже не зв'язані між собою клітини променистого вінця. Це 

видалення оголює прозору оболонку й зумовлює початок видоспе-

цифічної взаємодії статевих клітин, яка відбувається в ампулярній 

частині яйцепроводу. Нагадаємо, що в більшості ссавців запліднен-

ня відбувається на метафазі другого поділу дозрівання овоцита (ви-

нятком є лисиці, собаки й коні, у яких воно припадає на метафазу 

першого поділу дозрівання).  

Фермент галактозилтрансфераза на поверхні сперматозоїда 

(у клітинах, що не пройшли капацитацію, активні центри цього 

ферменту заблоковані) з'єднується з кінцевими залишками N-аце- 

тилглюкозаміну – частиною глікопротеїну ZР3 блискучої оболон-

ки овоцита, що й ініціює акросомну реакцію – кальційзалежний 

екзоцитоз акросомних ферментів (акросомний виріст при цьому 

не утворюється). Злиття мембрани акросоми з мембраною спер-

матозоїда (що приводить до утворення численних пор, через які й 

відбувається вивільнення акросомних ферментів) зумовлене ак-

тивацією акросомного кальційзалежного білка синаптотагміну VІ, 

котрий активується вторинним посередником – Rab-білком, акти-

вація якого ініціюється взаємодією рецепторів гамет.  

Отже, при акросомній реакції у ссавців надходження іонів Са
2+

 

запускає злиття мембран і вивільнення акросомних ферментів: гіа-

луронідази, протеаз (у тому числі й акрозину – основного фермен-

ту, який сприяє проходженню сперматозоїда через блискучу обо-

лонку), глікозидази, ліпази, нейромінідази й кислої фосфатази 

(вона сприяє проходженню через мембрану овоцита).  

Нагадаємо, що пік ЛГ, стимулюючий овуляцію, приводить 

до лютеїнізації фолікулярних клітин і синтезу ними прогесте-

рону; при овуляції останній, разом із фолікулярною рідиною, 

виявляється в місці запліднення. З'ясувалось, що цей гормон 

впливає на такі важливі функції сперматозоїда, як рухливість, 

капацитація, здатність зв'язуватися з рецепторами блискучої 

оболонки, акросомна реакція. Виявлено два типи рецепторів 

прогестерону на поверхні сперматозоїдів, аналогічних ядер-



 

 

ним рецепторам (у сперматозоїдів з нечутливістю до прогесте-

рону запліднювальна здатність порушена).  

Після виходу акросомних ферментів мембрана акросоми стає 

частиною зовнішньої оболонки спермія. У результаті ферментатив-

ного впливу на прозору оболонку, у ній формується вузький канал, 

по якому сперматозоїд підходить до мембрани овоцита. Для злиття 

гамет знову необхідна їхня рецепторна "комунікація" (припуска-

ють, що цей етап клітинної взаємодії забезпечується кадгеринами, 

інтегринами й металопротеазами).  

Реакції активації метаболізму яйцеклітини 
 

Після реакції видоспецифічного упізнання у морського їжака 

(утворення комплексу між біндином і його рецептором на жовт-

ковій оболонці яйцеклітини) яйцеклітина формує горбик заплід-

нення, направлений назустріч акросомній нитці. Цей момент 

вважається початком процесу її активації.  

Формування горбика запліднення супроводжується (як і у випа-

дку формування акросомного виросту) полімеризацією актину. 

Мембрани верхівки акросомної нитки й горбика запліднення зли-

ваються, утворюючи канал, по якому вміст сперматозоїда (перш за 

все його ядро й проксимальна центріоль, однак нерідко також і 

хвостова частина) переходить у яйцеклітину. Ділянка мембрани 

сперматозоїда при цьому вбудовується в мембрану яйцеклітини, 

де може зберігатися достатньо довго, зберігаючи деякий час 

свої "особливі" властивості. Зокрема, вона зберігає підвищену про-

никність для іонів Na
+
, унаслідок чого мембранний потенціал 

яйцеклітини з негативного (–70 мВ) на декілька секунд (до хви-

лини) стає слабко позитивним (+10 мВ). Деполяризація мем-

брани яйцеклітини супроводжується зміною конформації (а 

отже, і активності) рецепторів, чутливих до "знаку заряду" (і, 

що важливо в даному випадку, рецепторів, що забезпечують 

згадану вище низку взаємодій сперматозоїд – яйцеклітина). 

Таким чином, позитивно заряджена мембрана яйцеклітини для 

сперматозоїдів стає "непроникною".  



 

 

Отже, після контакту сперматозоїда з плазматичною мембраною 

яйцеклітини в перші секунди різко підвищується проникність пла-

зматичної мембрани яйцеклітини для іонів Na
+
, забезпечуючи цим 

у кінцевому результаті швидкий блок поліспермії (рис. 4.2). Така 

блокада є актуальною для тварин з моноспермним запліднен-

ням. Вона швидка, але короткочасна (вище вже згадувалося, що 

деполяризація мембрани яйцеклітини триває приблизно хвили-

ну), а отже, є недостатньою. Кортикальна реакція (див. далі), 

яка запускається одночасно зі швидким блоком поліспермії, але 

"розгортається" повільніше, розв'язує проблему поліспермії ос-

таточно (повільний блок поліспермії).  

 Контакт спермія з плазматичною 
мембраною яйця 

Підвищення проникності 
мембрани яйцеклітини  

для іонів Na+ 

Активація G-білка в 
мембрані яйцеклітини  

Активація ферменту 
фосфоліпази С 

Падіння трансмембранного  
потенціалу яйцеклітини  

від -70 мВ до +10 мВ 

Швидка блокада поліспермії РІР2 

 
 

 
Рис. 4.2.  Схема процесів, що відбуваються при контакті 

сперматозоїда з плазматичною мембраною яйцеклітини 

морського їжака у процесі запліднення 

 

 

 

Подальші реакції активації яйцеклітини (у тому числі й реакції 

повільного блоку поліспермії) пов'язані з функціонуванням іно-



 

 

зитолфосфатної системи, всі компоненти якої в неактивному ста-

ні наявні в плазматичній мембрані яйцеклітини.  

Інозитолфосфатна система контролюється білковими компонен-

тами, локалізованими у плазматичній мембрані яйцеклітини, котрі 

змінюють свою конформацію після взаємодії біндину з мембран-

ним рецептором. Взаємодія білок-рецептор викликає зміни конфо-

рмації рецептора, після чого останній взаємодіє з наступним елеме-

нтом системи, змінюючи його конформацію; процес просувається 

далі в режимі каскадної передачі конформаційних змін, що закін-

чуються активацією специфічних ефекторних елементів (фермен-

тів, іонних обмінників тощо).  

Основними компонентами інозитолфосфатної системи є похідні 

вуглеводу інозиту – фосфатидилінозитол-4,5-дифосфат (РІР2) 

і фермент фосфоліпаза С. Фосфоліпаза С активується (після запус-

ку каскаду конформаційних змін, ініційованих взаємодією біндину 

з мембранним рецептором) через посередництво також локалізова-

ного в мембрані G-білка й розщеплює РІР2 на діацилгліцерол (DAG, 

який залишається в мембрані) та інозитолтрифосфат (ІР3, що ви-

ходить у цитозоль).  

DAG за участю іншого ферменту, а саме протеїнкінази С, сти-

мулює роботу мембранного механізму, який транспортує іони Na
+
 

усередину клітини й протони назовні (Na
+
/Н

+
-обмінник). Зростан-

ня ж внутрішньоклітинного рН стимулює прискорення синтезу 

білка в цитоплазмі яйцеклітини й синтезу ДНК у чоловічому 

та жіночому ядрах.  

У свою чергу, ІР3, який вивільнився в цитоплазму яйцеклітини, 

ініціює вихід депонованих у компартментах гладенької ендоплаз-

матичної сітки іонів Са
2+

. У результаті в цитоплазмі виникає вузька 

хвиля підвищеної концентрації іонів Са
2+

, котра рухається від точки 

входження сперматозоїда до протилежної точки поверхні яйцеклі-

тини. Вузькість хвилі пояснюється тим, що безпосередньо після 

свого вивільнення іони Са
2+

 знову зв'язуються, бо інакше вся актив-

ність клітини буде паралізована (рис. 4.3).  



 

 

Короткочасне зростання концентрації іонів Са
2+

 у цитоплазмі 

запускає цілий ряд процесів, пов'язаних з активацією яйцеклітини. 

По-перше, зростає споживання яйцеклітиною кисню, яке при цьому 

практично не пов'язане з мітохондріями (які використовують його 

для синтезу АТФ). Кисень, імовірно, використовується для окис-

нення таких компонентів яйця, як, наприклад, оболонка запліднен-

ня та різноманітні ліпіди цитоплазми. Крім того, іони Са
2+

, як і під-

вищення внутрішньоклітинного рН, впливають на інтенсивність 

синтезу ДНК в чоловічому та жіночому ядрах. 

Ще одним не менш важливим кальційзалежним ефектом є акти-
вація ферменту НАД

+
-кінази, яка перетворює НАД

+
 у НАДФ

+
, що 

забезпечує синтез нових ліпідних компонентів плазматичної мем-
брани, необхідних для наступного процесу дроблення.  
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Рис. 4.3.  Схема подій, що відбуваються при послідовній активації  
фосфоліпази С і протеїнкінази С, які приводять до зміни 

внутрішньоклітинного рН у заплідненій яйцеклітині 
 
 



 

 

 

Отже, короткочасне зростання концентрації іонів Са
2+

 у ци-

топлазмі запускає ряд процесів, пов'язаних з активацією яйцек-

літини. Одним із таких процесів (найбільш явним), є екзоцитоз 

кортикальних гранул (кортикальних альвеол), що містяться у 

кортикальному (поверхневому) шарі цитоплазми незаплідненої 

яйцеклітини, – кортикальна реакція. Саме вона створює повіль-

ний блок поліспермії, починаючись приблизно через 20 с після 

прикріплення запліднюючого спермія й завершуючись до кінця 

першої хвилини після цього. 

При екзоцитозі кортикальних гранул із них у вузький простір 

між плазматичною мембраною яйцеклітини та щільно прилеглою 

до неї жовтковою оболонкою вивільнюються наступні речовини: 
 

1. Протеолітичний фермент вітелінова деламіназа – відділяє 

жовткову (вітелінову) оболонку від цитоплазматичної мем-

брани яйцеклітини, лізуючи так звані динеїнові ручки, що 

з'єднували прикріплену жовткову оболонку з плазмолемою.  

2. Протеолітичний фермент сперморецепторна гідролаза –

звільняє поверхню яйця від сперматозоїдів, осілих на її жовт-

ковій оболонці, лізуючи сайти їхнього зв'язування. 

3. Осмотично активний глікопротеїн (мукополісахарид) –

завдяки йому в утворену щілину між жовтковою оболон-

кою яйцеклітини та її плазматичною мембраною надходить 

вода (припускають, що з яйцеклітини, і це дещо зменшує її 

об'єм), викликаючи тим самим їхнє розшарування. У резуль-

таті між жовтковою оболонкою та плазматичною мембраною 

яйцеклітини виникає перивітеліновий простір, утворення 

якого є найбільш виразною ознакою активації яйцеклітини. 

4. Пероксидаза – викликає затвердіння жовткової оболонки 

(яку тепер називають оболонкою запліднення) шляхом 

утворення поперечних зв'язків між залишками тирозину 

сусідніх білків оболонки. 

5. Структурний білок гіалін – утворює шар над плазмолемою 

яйцеклітини. У подальшому розвитку він буде сприяти підт-



 

 

риманню "правильного" взаєморозташування бластомерів 

у процесі дроблення. 
 

Одночасно з процесом екзоцитозу відбувається збирання й пе-

рерозподіл елементів цитоскелета (у першу чергу актинових мік-

рофіламентів) у кортикальному шарі цитоплазми яйцеклітини. 

У результаті кортикальний шар отримує скоротливу здатність, не-

обхідну для здійснення поділів дроблення.  

Отже, активація яйцеклітини включає комплекс реакцій, який 

зачіпає практично всі її компоненти, тоді як утворення оболонки 

запліднення надійно захищає її від поліспермії. 

Пізні реакції запліднення включають активацію білкового син-

тезу й синтезу ДНК. Відомо, що ще в період овогенезу в самій яй-

цеклітині запасається велика кількість мРНК, яка до активації зна-

ходиться у заблокованому стані. В результаті комплексу процесів 

активації (підвищення концентрації іонів Са
2+

, підвищення внутрі-

шньоклітинного рН) відбувається її деблокування і, як наслідок, 

різке зростання білкового синтезу (яке починається вже через декі-

лька секунд після проникнення сперматозоїда в яйцеклітину). От-

же, інтенсивність білкового синтезу в цьому разі не залежить від 

синтезу нових мРНК в яйцеклітині, а зумовлюється активацією вже 

наявних, накопичених "материнських" мРНК.  

 

 
Процеси, які відбуваються після проникнення 

сперматозоїда в яйцеклітину 
 

У деяких тварин сперматозоїд входить у яйцеклітину цілком, 

включаючи хвостову частину, а в деяких видів джгутик залишаєть-

ся на поверхні. Але й опинившись усередині яйцеклітини, джгутик 

сперматозоїда та його дистальна центріоль і мітохондріальний 

комплекс не відіграють практично ніякої ролі в процесах подаль-

шого розвитку й резорбуються в цитоплазмі яйцеклітини. Мітохон-

дрії передаються зародку лише материнським організмом. Кіль-

кість цитоплазми, що надходить в яйцеклітину зі сперматозоїдом, 

є незначною. Процес об'єднання цитоплазми яйцеклітини й сперма-

тозоїда називається цитогамією.  



 

 

Найважливіша роль у наступних процесах належить проксима-

льній центріолі сперматозоїда. Одразу ж після входження в яйцек-

літину сперматозоїд повертається нею вперед у напрямку свого 

подальшого руху. Навколо центріолі виникає утворене мікротрубо-

чками характерне "полярне сяйво", яке й забезпечує рух чоловічого 

ядра. Ядерна оболонка розпадається на маленькі пухирці, що дає 

можливість цитоплазмі яйця "впливати" на компактний хроматин 

спермія: протаміни в чоловічому ядрі (наявність яких у ньому до-

зволяло до цього часу зберігати конденсований, неактивний стан 

хроматину) замінюється гістонами. Ця заміна зумовлює деконден-

сацію хроматину спермія, унаслідок чого ядро набрякає, розпушу-

ється, набуває тонкої гранулярної будови.  

Хроматинова маса утримує залишки вихідної оболонки сперма-
тозоїдного ядра на всій своїй поверхні. Невдовзі по периферії цієї 
маси вишикуються нові мембранні пухирці, які, з'єднуючись з діля-
нками попередньої оболонки, утворюють нову оболонку чоловічо-
го ядра, яке тепер називають чоловічим пронуклеусом. Хроматин 
ядра яйцеклітини після завершення поділів мейозу також деконде-
нсується, і жіноче ядро перетворюється на жіночий пронуклеус.  

Далі пронуклеуси зближуються, здійснюючи складні рухи – це 
так званий "танок пронуклеусів". Спочатку чоловічий пронуклеус 
рухається всередину яйця перпендикулярно поверхні в точці про-
никнення й незалежно від положення жіночого пронуклеуса. Цей 
відрізок шляху називають "доріжкою проникнення". Потім обидва 
пронуклеуси рухаються назустріч один одному по "доріжці копу-
ляції". Рух чоловічого пронуклеуса здійснюється, як вважають, за-
вдяки "відштовхуванню" мікротрубочок "полярного сяйва", що 
ростуть, від поверхневого шару цитоплазми яйцеклітини.  

Після зближення пронуклеусів відбувається каріогамія – об'єд-
нання їхніх хромосомних наборів. Цей процес має місце завжди 
тільки по завершенні яйцеклітиною поділів дозрівання (нагадаємо, 
що в більшості тварин саме входження сперматозоїда в яйцекліти-
ну стимулює завершення цих поділів). У тих небагатьох видів, 
у яких сперматозоїд проникає в уже зрілу яйцеклітину (наприклад, 
у морського їжака), каріогамія здійснюється шляхом безпосеред-
нього злиття пронуклеусів з утворенням єдиного ядра зиготи. У тих 
же випадках, коли між входженням сперматозоїда й каріогамією 



 

 

проходить довший період часу, оболонки пронуклеусів розчиня-
ються ще до їхнього зближення, і хромосоми спіралізуються. У 
цьому разі каріогамія виражається в тому, що хромосоми обох про-
нуклеусів розташовуються поруч в одній площині (синкаріон) – 
площині метафазної пластинки 1-го мітотичного поділу заплідне-
ного яйця (першого поділу дроблення зиготи).  

При каріогамії, або незадовго до неї, у хромосомах обох прону-

клеусів здійснюється подвоєння ДНК. Отже, каріогамія безпосере-

дньо переходить у 1-й поділ зиготи. Існує думка, що одну або на-

віть обидві центріолі веретена цього поділу вносить із собою 

сперматозоїд. Проте в деяких кільчастих червів на кінцях веретена 

1-го поділу зиготи центріолі різко відрізняються за розміром. При-

пускають, що в цьому випадку більша з них належить яйцеклітині, 

а менша – сперматозоїду. А от у зиготі миші (та, можливо, інших 

ссавців) обидві центріолі мають чисто материнське походження. 

Це саме стосується, безперечно, і випадків партеногенетичного 

(без участі сперматозоїда) розвитку.  

Зауважимо, що для яйцеклітин морського їжака, як і для цілого 

ряду інших тварин, поліспермія є небажаним явищем: якщо в яйце-

клітину проникає більше одного спермія (що може трапитися за 

надто високої концентрації сперми), то подальший розвиток іде 

неправильно. У разі проникнення двох сперматозоїдів (диспермне 

запліднення) 1-й поділ дроблення може перетворитися в так званий 

4-полюсний мітоз, полюси якого утворені редуплікованими центрі-

олями двох сперматозоїдів.  

 

 
Овоплазматична сегрегація 

 

Безпосередньо після проникнення сперматозоїда (або впливу 

партеногенетичного агента) починається активне переміщення ци-

топлазми яйцеклітини (овоплазми). Інколи при цьому відбувається 

її розшарування – овоплазматична сегрегація. У ході цього проце-

су намічаються основні, хоча далеко не всі, елементи просторової 

організації зародка. Тому цей етап розвитку іноді називають про-

морфогенезом, маючи на увазі, що в цей період ніби розставляють-

ся віхи для майбутніх морфогенетичних процесів.  



 

 

Овоплазматична сегрегація відбувається у різних видів неодна-

ково й на різних стадіях раннього розвитку. У цьому розділі ми 

розглянемо лише ті процеси овоплазматичної сегрегації, які від-

буваються до початку дроблення зиготи.  

У деяких кишковопорожнинних сегрегація обмежується 

розшаруванням овоплазми на зовнішній шар ектоплазми (іноді 

забарвлений різними пігментами й бідний на трофічні включен-

ня) і внутрішню масу ендоплазми, збагачену жовтком та іншими 

трофічними включеннями. Вже таке, достатньо просте, розша-

рування впливає на наступні процеси розвитку, визначаючи 

в яйцях радіальне встановлення веретен поділу (наприклад, 

у медуз). Так, на вегетативному полюсі черевоногого молюска 

Lymnaea відразу після запліднення формується чітко обмежений 

сектор вегетативної полярної плазми. Після поділів дозрівання 

речовина полярної плазми швидко розтікається під поверхнею 

яйцеклітини у напрямку анімального полюса. Найсуттєвіші ж 

сегрегаційні процеси в яйцеклітинах молюсків відбуваються 

пізніше – у період їхнього дроблення.  

У морського їжака до запліднення під всією поверхнею яйця ро-

зсіяний червоний пігмент – ехінором. Після запліднення він кон-

денсується у вигляді паску в екваторіальній зоні яйця.  

У згаданих випадках сегрегаційні процеси симетричні як міні-

мум відносно полярної осі яйця. Але часто сегрегація порушує по-

лярну симетрію й приводить до виділення в яйцеклітині певної ме-

ридіональної площини, що відповідає сагітальній площині 

майбутнього зародка. Саме в таких випадках найяскравіше виража-

ється проморфогенетичне значення сегрегаційних процесів. Найяс-

кравішими прикладами можуть слугувати яйця асцидій і амфібій. 

У яйцях асцидій процеси сегрегації добре помітні завдяки не-

однаковому забарвленню різних складових частин яйця. Незаплі-

днене яйце асцидії Styela містить гомогенно розсіяні по всьому 

кортикальному полю жовті гранули. Після запліднення вони спо-

чатку переміщуються до вегетативного полюса, а потім трошки 

піднімаються до анімального з того боку яйця, з якого відбулось 

проникнення сперматозоїда. Там вони розташовуються під еква-

тором у вигляді так званого жовтого серпа. На протилежному 

боці яйця з'являється інший серп, що складається зі світло-сірого 



 

 

компонента. Вегетативна півкуля заповнюється овоплазмою, ба-

гатою жовтком і мітохондріями, а анімальна – прозорою безжовт-

ковою цитоплазмою. Кожний із названих компонентів овоплазми 

дає в подальшому початок певній структурі: жовтий серп – мезо-

дермі, світло-сірий – хорді. Через середини цих серпів і прохо-

дить сагітальна площина: цитоплазма вегетативної півкулі відпо-

відає ентодермі, анімальної – ектодермі. У зоні жовтого серпа 

присутні накопичені в овогенезі мРНК м'язових білків.  

У яйцеклітинах амфібій положення сагітальної площини й дор-

зовентральної осі, яка в ній проходить, також визначається проце-

сами овоплазматичної сегрегації, що відбуваються в перші десятки 

хвилин після запліднення. Найвиразніша зовнішня ознака форму-

вання дорзовентральності в яйцеклітинах хвостатих і деяких безх-

востих амфібій – поява так званого сірого серпа, тобто серпоподіб-

ної ділянки цитоплазми (з відносно малою кількістю пігменту), 

розташованої поблизу екватора яйцеклітини. За нормального роз-

витку сірий серп завжди з'являється напроти точки входження спе-

рматозоїда, і в цій зоні вже пізніше, при гаструляції, виникає дорза-

льна губа бластопора.  

Вирішальним для визначення дорзовентральності майбутнього 
організму і, відповідно, положення сірого серпа є поворот заплід-

нення: поворот у вертикальній площині (приблизно на 30
º
) всього 

кортикального шару (кортексу) яйцеклітини відносно внутрішньої 
маси жовтка. Площина цього повороту збігається з сагітальною 
площиною майбутнього організму, а напрям повороту – з вентро-
дорзальним напрямком, тобто той бік яйцеклітини, з якого матеріал 
кортикального шару опускається, стає вентральним, а бік, на якому 
він піднімається – дорзальним. Оскільки непігментований вегета-
тивний кортекс світліший за пігментований анімальний, то сектор 
дорзальної зони, по якому піднімається вегетативний кортекс, і має 
вигляд сірого серпа.  

Отже, у процесі повороту запліднення більш вегетативна ділян-
ка кортикального шару вступає у контакт з більш анімальною зо-
ною внутрішньої цитоплазми яйцеклітини. Крім того, асиметрично 
перерозподіляється найважча фракція жовтка: вона опускається на 
майбутньому дорзальному боці, залишаючи по собі лише вузький 



 

 

пристінковий шар (так звану жовткову стінку) і перетікає в про-
тилежний, вентральний бік.  

Для здійснення повороту запліднення й зумовленої ним дорзолі-
зації необхідні мікротрубочки. Вони організуються біля батьківсь-
кої центріолі та, як завжди, обернені до неї своїми мінус-кінцями 
(кінцями мікротрубочок, на яких за відсутності блокування (що й 
робить центріоль) процес деполімеризації превалює над процесом 
полімеризації), тоді як їхні позитивні кінці (які швидко ростуть) 
розташовані напроти. Полімеризація тубуліну йде найбільш інтен-
сивно на тих плюс-кінцях, які обернені до вегетативного полюса 
яйцеклітини (оскільки там вища концентрація самого тубуліну). 
У результаті у вегетативній півкулі вже через декілька десятків 
хвилин після запліднення виникає потужний шар паралельно оріє-
нтованих мікротрубочок, які, у зв'язку з ексцентричною локалізаці-
єю в яйцеклітині батьківської центріолі, розташовані косо відносно 
радіусів яйцеклітини. Оскільки мікротрубочки мають певну жо-
рсткість і працюють "на розпір", то їхні вегетативні кінці при 
контакті з мембраною яйцеклітини трошки вигинаються у бік її 
майбутньої дорзальної сторони. У цьому ж напрямку вздовж 
мікротрубочок переміщується один із зв'язаних з ними "моторних 
білків" – disheveled. Перемістившись зі свого вихідного вегетатив-
ного положення на майбутній дорзальний бік, цей білок бере 
участь у запуску цілого ряду каскадів молекулярних перетворень, 
які приводять до первинної ембріональної індукції (див. далі).  

У яйцеклітинах деяких тварин для овоплазматичної сегрегації 
важливе значення має скоротливість актинових мікрофіламентів 
кортикального шару яйцеклітини, яка активується іонами Са

2+
. Так, 

в яйцеклітині асцидій можна викликати утворення жовтого серпа в 
довільному місті, якщо в ньому штучно підвищити проникність 
поверхні для іонів Са

2+
 (використавши, наприклад, так званий ка-

льцієвий іонофор). В овоплазматичній сегрегації яйцеклітини ам-
фібій суттєву роль відіграє також скорочення тієї ділянки її поверх-
невого шару, якої зсередини торкається полярна променистість 
чоловічого пронуклеуса. Крім того, в овоплазматичній сегрегації 
певну роль відіграє явище своєрідної взаємної спорідненості гомо-
логічних внутрішньоклітинних структур: жовткових гранул між 
собою, мітохондрій до мітохондрій тощо. Це зумовлює виникнення 
зон з переважною локалізацією тих чи інших компонентів.  



 

 

 
 

ПАРТЕНОГЕНЕЗ І АНДРОГЕНЕЗ 
 

Раніше вже згадувалось, що яйця можуть бути активовані при-
родним шляхом або штучно, без участі сперматозоїда. Розвиток 
без участі сперматозоїда називають партеногенезом. Відомі ви-
падки, коли організми нормально розвиваються з відкладених 
незапліднених яєць (природний партеногенез, спостерігається 
у нижчих ракоподібних, коловерток, молюсків, ящірок тощо). 
Інколи партеногенетичний розвиток носить сезонний характер. 
Так, у коловерток з літніх яєць розвиваються покоління партено-
генетичних кладок, і лише з яєць останньої генерації виходять 
різностатеві організми. Соціальним комахам притаманний факу-
льтативний партеногенез. У цьому випадку самка (цариця) може 
довільно, шляхом регуляції активності сім'яприймачів, відкладати 
запліднені або незапліднені яйця. Сперма в сім'яприймачах цариці 
довго зберігає свою активність, її "витрачання" може регулювати-
ся залежно від потреб родини. З незапліднених яєць розвиваються 
гаплоїдні самці – трутні. У сисунів партеногенез характерний для 
личинкової стадії розвитку.  

У ссавців також відмічалися випадки вступу яйцеклітин на 
шлях партеногенетичного розвитку – або довільно, або під впли-
вом різних активуючих агентів, наприклад, електростимуляції, 
теплового шоку, етанолу тощо. Однак, розвиток таких зародків 
завжди зупинявся на ранніх стадіях – народження партеногенети-
ків ніколи на спостерігалося. У деяких випадках спонтанного 
партеногенезу зародки, що дробляться, стають джерелом пухлин 
яєчника – тератом, у яких можуть розвиватися зачатки органів. 
Повноцінний розвиток партеногенетиків у ссавців неможливий, 
оскільки в жіночих хромосомах заблоковані (унаслідок метилу-
вання) певні ділянки ДНК, присутні в активній формі в чоловічих 
хромосомах.  

Організми, що розвиваються партеногенетично, лише у деяких 
випадках є гаплоїдними (самці медоносної бджоли, наприклад). 
У більшості випадків після партеногенетичної активації яйцекліти-
ни в ній відновлюється диплоїдний (а інколи формується й поліпло-



 

 

їдний) набір хромосом. Існують два основні способи диплоїдизації 
партеногенетичних яєць – амейотичний (випадіння процесу редук-
ції числа хромосом) і мейотичний (диплоїдний набір відновлюєть-
ся шляхом об'єднання хромосомних наборів ядер).  

Отже, регуляція хромосом у партеногенезі може відбуватися на-
ступними способами. 

Амейотичний партеногенез:  
 

1. Шляхом випадання редукції, у результаті чого обидва поділи 
виявляються екваційними (дафнії, молюски). 

2. Шляхом ендодуплікації (подвоєння числа хромосом) або 
в останньому овогоніальному поділі, або перед початком 
профази І мейозу. У цьому разі й після двох мейотичних по-
ділів ядро виявляється диплоїдним (планарії, турбелярії, чер-
ви, деякі комахи, риби, амфібії, ящірки). Організм, який роз-
вивається партеногенетично, у цьому випадку виявляється 
диплоїдним, а із заплідненого яйця розвивається поліплоїд. 

3. Перший мейотичний поділ може бути або абортивним, або 

навіть повністю випадати, а отже, хромосоми, що розійшлися, 

знову об'єднуються в одному ядрі, яке й переходить до друго-

го поділу дозрівання.  

4. Другий мейотичний поділ може бути або абортивним, або 

повністю випадати (деякі ракоподібні, птахи). 
 

Мейотичний партеногенез:  
 

1. Плоїдність відновлюється в результаті так званого самозаплі-

днення. Жіночий пронуклеус зливається з одним із полярних 

тілець (деякі комахи). 

2. Після другого поділу дроблення попарно зливаються гаплої-

дні ядра й диплоїдність відновлюється (деякі комахи). 
 

Використовуючи схеми регуляції плоїдності при партеногенезі 

й зіставляючи їх з картами генетичного визначення статі, можна 

визначити стать тварини, яка сформується у кожному конкретному 

випадку партеногенезу, або передбачити ймовірність появи тих чи 

інших комбінацій. 

Своєрідним різновидом партеногенезу є гіногенез – запліднення 

спермою іншого (спорідненого) виду, яка лише активує яйцекліти-

ну, але не вносить свій генетичний матеріал у геном зародка. На-



 

 

приклад, яйця карася сріблястого можуть бути стимульовані спер-

мою сазана, плотви, карася звичайного. У популяціях гіногенетич-

них тварин зустрічаються лише самки. Відомі дані, що гіногенез 

може бути викликаний штучно термошоком або опроміненням 

яйцеклітини.  

Андрогенез – явище, протилежне партеногенезу, тобто розвиток 

яйцеклітини за участю лише чоловічого ядра. Відомі випадки при-

родного андрогенезу, андрогенетики зустрічаються у тютюну та 

кукурудзи, іноді в тутового шовкопряда.  

Андрогенез може бути викликаний і штучно. Так, відомі дослі-

ди із запліднення фрагментів яєць морського їжака з вилученими 

власними ядрами. Такий різновид штучного андрогенезу, коли за-

пліднюється фрагмент яйця, називають мерогонією. Результати 

вивчення мерогонії були використані для вирішення найважливі-

шого питання генетики: чи передається спадковість лише тільки 

через ядро, чи й через цитоплазму також. Оскільки сперматозоїд 

практично не містить цитоплазми, то в тому разі, якщо андрогене-

тичний організм буде нести лише батьківські ознаки, слід виклю-

чити цитоплазматичну передачу спадковості.  

У ссавців андрогенез, так само, як і партеногенез, неможливий 

через одну й ту саму причину – деякі ділянки хромосом самців є 

заблокованими.  
 

Препарат 1. Запліднення у кінської аскариди (забарвлення гемато-

ксиліном і еозином; рис. 4.4–4.5; рис. 13–16, кольор. вст.).  
 

Зустріч гамет у аскариди відбувається всередині статевих шля-

хів самки (має місце внутрішнє запліднення). Проникнення ж спе-

рматозоїда в яйцеклітину (нагадаємо, воно відбувається в різних 

тварин на різних стадіях розвитку яйцеклітини) здійснюється на 

стадії овоцита першого порядку (як і в птахів та деяких ссавців), 

тобто ще до виділення першого редукційного тільця.  

При ранньому проникненні в яйцеклітину сперматозоїд перебу-

ває у стані спокою доти, поки в ній не завершиться мейоз. Після 

його проникнення з'являється оболонка запліднення, яка перешко-

джає проникненню у яйцеклітину інших сперматозоїдів. У резуль-

таті злиття сперматозоїда та яйцеклітини утворюється зигота. 



 

 

Запліднені овоцити від моменту проникнення сперматозоїда до 

перших поділів дроблення містяться в матці аскариди, причому, 

пізніші стадії відбуваються ближче до її дистального кінця.  

Запропонований препарат є мазком вмісту матки кінської аска-

риди. За малого збільшення мікроскопа на препараті добре помітні 

забарвлені в рожевий колір яйцеклітини, розміщені або поодиноко, 

або групами, між якими розташовуються конусоподібної форми 

клітини відносно невеликого розміру – сперматозоїди. Від сперма-

тозоїдів тварин інших видів їх відрізняє форма, відсутність джгути-

ка (наявний лише трохи видовжений задній кінець – хвостик), ма-

леньке ядро й заокруглений передній кінець – головка. Цитоплазма 

сперматозоїдів забарвлена у блідо-рожевий колір, а їхнє ядро – у 

темно-фіолетовий (рис. 13, кольор. вст.). 

На різних етапах запліднення морфофункціональні ознаки 

клітин, що беруть участь у цьому процесі, можуть варіювати. 

Тому за великого збільшення мікроскопа (бажано з імерсією) 

слід вивчити декілька яйцеклітин, порівняти особливості їхньої 

структурної організації і, таким чином, скласти уявлення стосо-

вно механізму запліднення. 
На деяких препаратах можна побачити яйцеклітину в момент 

входження в неї сперматозоїда (рис. 4.4, А). У місті дотику двох 

гамет можна помітити "конус", або "сприймаючий" горбик заплі-
днення. У цій ділянці відбувається взаємодія мембран обох стате-
вих клітин, локальний лізис жовткової оболонки, утворення 
акросомної нитки й проникнення сперматозоїда в яйцекліти-

ну (рис. 4.4, Б), після чого утворюється оболонка запліднення, яка 

перешкоджає проникненню інших сперматозоїдів. Після проник-

нення він спочатку зберігає свою форму (рис. 4.5), але його цито-

плазма забарвлюється більш інтенсивно (рис. 14, кольор. вст.).  

 



 

 

 

 

2 

6 

1 

3 

4 

7 

5 

1 

Г В 

Б А 

5 

5 

5 

 
 

Рис. 4.4.  Запліднення яйцеклітини кінської аскариди. Схема: 
А, Б – проникнення сперматозоїда у яйцеклітину; 

В, Г – переміщення сперматозоїда у центральну частину яйцеклітини; 
1 – сперматозоїд, 2 – горбик запліднення, 3 – оболонка запліднення, 

4 – сперматозоїд (має вигляд тільця з розмитими контурами, 
всередині якого помітні дві хромосоми), 5 – хромосоми ядра яйцеклітини, 

6 – піниста цитоплазма яйцеклітини, 7 – вакуолі 
(за Новіковим О.І, Святенко К.С, 1984) 

 

З часом він переміщується в центральну частину яйцеклітини 

(рис. 4.4, В, Г; рис. 15, кольор. вст.) і перетворюється на тільце з 

розмитими контурами, всередині якого інколи помітні дві тем-
нозабарвлені хромосоми. Овальної форми ядро яйцеклітини при 
цьому переміщується на протилежний бік і підходить до оболо-
нки (каріоплазма забарвлена інтенсивніше, ніж цитоплазма яй-
цеклітини). У ньому вже можуть спостерігатися профаза чи ме-
тафаза першого поділу мейозу. Хромосоми, забарвлені в темно-
фіолетовий колір, мають вигляд коротких, товстих, злегка зігну-
тих паличок (рис. 16, кольор. вст.). Конденсація хромосом ядра 
яйцеклітини й розчинення ядерної мембрани свідчать про поча-
ток поділів дозрівання.  

На всіх етапах запліднення яйцеклітини піниста цитоплазма 
містить відносно великі за розміром численні вакуолі. Спеціа-



 

 

льні дослідження свідчать про значне зниження в ній синтетич-
них процесів.  
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Рис. 4.5.  Запліднення яйцеклітини кінської аскариди: 
1 – сперматозоїд, 2 – хромосоми ядра яйцеклітини 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 

 
 

Препарат 2. Поділ дозрівання яйцеклітини кінської аскариди 
(забарвлення залізним гематоксиліном; рис. 17–21, кольор. вст.).  

 

Препарат є поперечним розрізом матки (або яйцепроводу) кін-

ської аскариди. За малого збільшення мікроскопа видно, що стінка 

матки вистелена епітеліальною тканиною, колбоподібні (покривні 

фолікулярні) клітини якої виступають у її порожнину. Епітелій під-

стилає сполучна тканина, під якою лежать гладенькі м'язи. 

У порожнині матки видно значну кількість яйцеклітин кулястої або 

овальної форми, між якими помітні сперматозоїди, забарвлені 

в синій (або навіть чорний) колір (рис. 17, кольор. вст.).  

На препараті з наявними хромосомними фігурами першого 

поділу дозрівання (першого редукційного поділу мейозу) серед 

яйцеклітин знаходяться овоцити першого порядку. В їхній пух-

кій цитоплазмі добре помітний сперматозоїд, який має вигляд 

тільця з нечіткими контурами (всередині якого інколи можна по-



 

 

бачити дві хромосоми). У хромосомах жіночого ядра добре помі-

тні їхні половинки – хроматиди – ще задовго до настання мейозу. 

Тому в профазі першого поділу дозрівання хромосомна структура 

жіночого ядра має вигляд двох тетрад, утворених попарно набли-

женими гомологічними хромосомами. Інколи біля кожної тетради 

можна помітити центральне ахроматинове веретено (рис. 18, ко-

льор. вст.), яке на кінцях відсічене як веретено рослинної клітини 

(центросома зникає при розвиткові яйця аскариди).  

В анафазі першого поділу мейозу гомологічні хромосоми жі-

ночого ядра лежать на деякій відстані: від двох тетрад дві хро-

мосоми, кожна з яких складається з двох половинок, містяться 

під плазмолемою, а дві інші хромосоми, також подвійні, лежать 

у периферичному відділі цитоплазми (рис. 19, кольор. вст.).  

На зрізі матки, виконаному на іншому рівні, можна виявити 

овоцити другого порядку. На етапі підготовки до другого (еква-

ційного) поділу мейозу в цитоплазмі овоцита наявні дві хромосо-

ми (кожна з яких уже розщеплена раніше на свої половинки), які 

утворюють подвійну фігуру – діаду. Дві інші діади з мізерною 

кількістю цитоплазми вже відділені (у результаті першого поділу 

мейозу) від яйцеклітини й розташовані в перивітеліновому 

(навколожовтковому) просторі у вигляді першого полярного (або 

редукційного) тільця – полоцита (рис. 20, кольор. вст.), яке міс-

титься під оболонкою запліднення. Таке розташування першого 

полярного тільця свідчить про те, що перший поділ мейозу в аска-

риди закінчується ще до відходження оболонки запліднення. 

В анафазі другого поділу мейозу видно хромосомну структу-
ру, в якій від кожної діади одна хроматида, або розщеплена по 
довжині половинка хромосоми, залишається в зрілій яйцекліти-
ні, а інша – відщеплюється у друге полярне тільце (рис. 21, ко-
льор. вст.). При цьому перше полярне тільце зморщується й ро-
зділяється на ще дрібніші утворення, які тісно прилягають до 
оболонки яйця. Матеріал сперматозоїда починає формувати чо-
ловіче ядро. Таким чином, у результаті двох поділів дозрівання 
при овогенезі, на відміну від сперматогенезу, утворюється одна 
зріла яйцеклітина й три полярні тільця.  



 

 

Цитоплазма яйцеклітини на всіх цих етапах дозрівання має пі-
нистий вигляд, в ній помітні численні вакуолі, більші на початку 
дозрівання й дрібніші наприкінці.  

Після редукційного поділу (першого поділу мейозу) між оболо-
нкою яйця та її плазмолемою утворюється простір – навколожовт-
ковий простір (саме в ньому й розташовуються полярні тільця), 
який збільшується під час екваційного поділу. Крім того, на препа-
раті помітна тонка темна оболонка, яка у вигляді темної облямівки 
вкриває оболонку запліднення – кутикула. Вона є третинною за 
походженням оболонкою, тобто вона формується після запліднен-
ня, а матеріал, з якого вона складається, секретується клітинами 
матки. На більш пізніх етапах запліднення кутикулярна оболонка 
стає більш товстою й міцною. Функціонально вона призначена за-
хищати ембріон аскариди від впливу зовнішнього середовища до-
ти, поки не відбудеться вилуплення личинок.  

 

Препарат 3. Синкаріон у кінської аскариди (забарвлення залізним 

гематоксиліном; рис. 22–26, кольор. вст.).  
 

Даний препарат є поперечним розрізом матки (або яйцепро-
воду) кінської аскариди. За малого збільшення мікроскопа видно, 
що препарат має округлу форму, на його периферії чітко вирізняються 
великі колбоподібні фолікулярні клітини, забарвлені в темно-
синій або навіть чорний колір, які утворюють власне стінку ма-
тки (чи яйцепроводу). У її порожнині містяться численні оваль-
ної форми яйцеклітини зі світло-синьою цитоплазмою, оточені 
товстою оболонкою (оболонкою запліднення) і вкриті товстою 
кутикулою (рис. 22, кольор. вст.).  

Для аналізу слід вибрати яйцеклітину, яка щойно завершила по-
діли дозрівання. За великого збільшення мікроскопа в цитоплазмі 
такої клітини добре помітні два пронуклеуси – ядро власне яй-
цеклітини та ядро сперматозоїда, кожне з яких має гаплоїдний на-
бір хромосом (звідси й назва пронуклеус, або "передядро")  

Ядро сперматозоїда, яке до цього розміщувалось в центрі яй-
цеклітини, залишається на своєму місці, набуває кулястої форми, 
його мембрана стає виразно окресленою (має вигляд чіткої, тонкої 
чорної лінії), хроматин розпушується і стають помітними нитки 
хромосом і ядерця, забарвлені в чорний колір. Ядро яйцеклітини 
має таку саму структурну організацію, як і ядро сперматозоїда 



 

 

(розрізнити чоловічий і жіночий пронуклеуси за морфологією 
практично неможливо). Але ядро яйцеклітини в процесі розвитку 
змінює свою локалізацію: зазнаючи структурних змін, воно пос-
тупово переміщується від оболонки до центру клітини, де й від-
бувається зустріч двох пронуклеусів (ця стадія запліднення так 
і називається – стадія двох пронуклеусів) (рис. 23, кольор. вст.).  

У деяких яйцеклітинах на цьому етапі у зріз потрапляють по-
лярні тільця, які мають вигляд чорних кульок або коротких 
паличок, що розміщуються за межами цитоплазми під оболон-
кою запліднення.  

У пронуклеусах деяких клітин ядерна оболонка деформо-
вана, разом із тим добре помітні хромосомні нитки, брилки 
хроматину та ядерця (рис. 24, кольор. вст.). Зустрічаються 
також клітини, оболонки та ядерця пронуклеусів яких розчи-
нені, і в цитоплазмі містяться дві пари хромосом, що мають 
вигляд петель. Одна пара хромосом конденсується з чоловічо-
го пронуклеуса, інша – із жіночого.  

І нарешті, наявні клітини, у яких можна бачити об'єднання 
хромосом у єдину спільну групу: цей процес називають ста-
дією спільного ядра, або синкаріоном (рис. 25, кольор. вст.) 
(а дещо пізніше і спільну метафазну фігуру, утворення якої 
свідчить про завершення внутрішньої фази запліднення й пе-
рехід до першого мітозу, яким починається дроблення (рис. 26, 
кольор. вст.)). На цій стадії запліднення, як і на попередній – 
стадії двох пронуклеусів, – можна спостерігати в деяких клі-
тинах полярні тільця, які у вигляді чорних кульок або паличок 
розміщуються за межами цитоплазми.  

 

Препарат 4. Зиготи в ампулярній частині яйцепроводу миші (0,5 до-

би вагітності; забарвлення гематоксиліном та еозином; рис. 4.6).  
 

Препарат є гістологічним зрізом яєчника й петлі яйцепроводу 
миші. За малого збільшення мікроскопа серед зрізів петель яйцеп-
роводу легко визначається його ампулярна частина: у першу добу 
вагітності вона є розширеною й на поперечному зрізі має більший 
діаметр, ніж інші частини яйцепроводу.  
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Рис. 4.6. Зиготи в ампулярній частині яйцепроводу миші: 
1 – яєчник; 2 – капсула яєчника; 3 – зв'язка яйцепроводу;  

4 – порожнина яйцепроводу; 5 – зиготи, оточені клітинами кумулюса 
(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 

 
 

Як правило, ампулярна частина яйцепроводу на зрізі лежить 
поруч із яєчником, а мезентеріальна зв'язка ампули переходить 
у сполучнотканинну капсулу яйцепроводу. У миші (на відміну 
від людини) яєчник оточений капсулою – тонкою напівпрозо-
рою оболонкою. Петлі яйцепроводу лежать поруч із капсулою, 
а воронка яйцепроводу відкривається під нею. При овуляції 
овоцити опиняються під капсулою яєчника й втягуються у во-
ронку яйцепроводу течією рідини, що створюється війками епі-
телію воронки й перистальтичними скороченнями яйцепроводу.  

За великого збільшення мікроскопа добре видно, що зиготи, 
які лежать всередині ампули, оточені клітинами кумулюса. Піс-
ля овуляції й запліднення клітини кумулюса ослизнюються 
й зиготи опиняються замкненими в щільну грудочку зі слизу та 
кумулюсних клітин. Протягом першого дня вагітності зиготи 



 

 

втрачають контакт з клітинами кумулюса і грудочка клітин пос-
тупово розпадається. У цей період зигота миші перебуває на 
стадії пронуклеусів, проте на гістологічних препаратах їх за-
звичай не видно.  

Якщо зріз пройшов вдало, то під прозорою оболонкою можна 
побачити одне з двох редукційних тілець (перше редукційне 
тільце у миші ще раз не ділиться). Оскільки перше і друге реду-
кційні тільця у миші практично однакові за розміром, то розріз-
нити їх практично неможливо.  

Якщо зріз пройшов через яєчник, то на цій стадії можна по-
бачити початкові етапи диференціювання жовтих тіл, які фор-
муються на місці фолікулів, що овулювали, із клітин гранульози 
та клітин текальної оболонки фолікула.  

 

Запитання для самоперевірки 
 

1. Загальна характеристика процесу запліднення. 
2. Біологічне значення запліднення.  
3. Види запліднення.  
4. Осіменіння та його типи. 
5. Дистантна взаємодія гамет. Хемотаксис, реотаксис, стереотаксис, 

їхня роль у дистантній взаємодії гамет. 
6. Контактна взаємодія гамет. 
7. Акросомна реакція, її ініціація, хід і наслідки. 
8. Молекулярні механізми, що забезпечують видоспецифічність 

взаємодії гамет. 
9. Механізми запобігання поліспермії. 

10. Активація розвитку яйцеклітини. 
11. Каріогамія. 
12. Овоплазматична сегрегація та її біологічне значення.  
13. Визначення білатеральної симетрії зародка. 
14. Партеногенез і андрогенез. 
15. Природний партеногенез та його поширення у природі.  
16. Штучний партеногенез, його теоретичне та практичне значення. 



 

 

 

 

 

Розділ 5 
 

ДРОБЛЕННЯ 
 

 
ВИЗНАЧЕННЯ 

ТА БІОЛОГІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ДРОБЛЕННЯ 
 

Після запліднення й активації (при партеногенезі) починаєть-

ся наступний етап індивідуального розвитку тварин – процес 

дроблення, тобто багаторазові мітотичні поділи зиготи, у ре-

зультаті яких зародок стає багатоклітинним. Дочірні клітини, 

що утворюються в цей період, називають бластомерами (від 

blastos – зародок, meros – частина), а площини, які їх розділя-

ють – борознами дроблення.  

Борозни, які проходять через анімальний і вегетативний по-

люси зиготи, називаються меридіональними, а та, що проходить 

перпендикулярно до полярної осі зиготи через її середину, – 

екваторіальною. Борозни, паралельні екваторіальній, називають 

широтними, а котрі проходять паралельно до поверхні зародка 

– тангенціальними.  

Поділи дроблення мають певні відмінності від звичайних мі-

тотичних поділів: 
 

1. Клітини зародка, що поділилися, не ростуть, тому сумар-

ний об'єм й маса всіх виниклих клітин не перевищує 

об'єму та маси зиготи одразу після запліднення (звідсіля 

й термін – "дроблення").  

2. Кількість ДНК в ядрах подвоюється після кожного поділу, 

як при звичайному мітозі, що приводить до збільшення кі-

лькості ДНК у розрахунку на зародок. 



 

 

 

Такі особливості дроблення приводять до відновлення типо-

вих для соматичних клітин ядерно-цитоплазматичних співвід-

ношень, величини яких різко зменшились у ході великого росту 

овоцита. Так, у веслоногих рачків ядерно-цитоплазматичне 

співвідношення овоцита до початку росту становило 1/15, а на-

прикінці великого росту – 1/1260. Для овоцитів морського їжака 

ці величини становлять 1/6 та 1/550 відповідно.  

Отже, головними біологічними функціями дроблення мож-

на вважати: 
 

1. Утворення багатоклітинності; 

2. Відновлення приблизно тих самих ядерно-цитоплазма- 

тичних співвідношень, які існували у тварин цього виду до 

періоду великого росту овоцитів. 
 

 

 
ОСОБЛИВОСТІ КЛІТИННИХ ЦИКЛІВ 

ПРИ ДРОБЛЕННІ 
 

Перші поділи дроблення зигот у більшості вивчених тварин 

відбуваються синхронно, проте тривалість синхронного періоду 

дроблення має видові особливості. Один з найтриваліших пері-

одів синхронного дроблення – до 7 поділів – спостерігається 

в яйцеклітинах голкошкірих. У амфібій (аксолотль) повністю 

синхронні 4 перші поділи дроблення, а 7 наступних (до 11-го) 

відбуваються "хвилями", які починаються від анімального по-

люса і йдуть до вегетативного. У молюсків останнім синхрон-

ним поділом дроблення зазвичай є 3-й, а у круглих червів, ссав-

ців і деяких інших тварин періоду синхронного поділу немає 

взагалі: уже перші два бластомери поділяються несинхронно. 

Наявність або відсутність синхронності дроблення важливе 

не лише само по собі: воно вказує на глибокі перебудови клі-

тинних циклів бластомерів, які, у свою чергу, візуалізують їхню 



 

 

синтетичну активність (у тому числі й синтетичну активність 

їхніх генетичних апаратів).  

Підкреслимо, що мітотичні цикли в процесі дроблення мають 

певні особливості. Синтез ДНК починається одночасно й уже 

в пронуклеусах. Цей факт пояснюється тим, що фактори ініціа-

ції синтезу та реплікації ДНК та необхідні "елементи" для їх-

нього забезпечення (ДНК-полімерази, нуклеозидтрифосфати, 

ядерні білки гістони для збирання нуклеосом тощо) цілком на-

лежать яйцеклітині, запасені нею в овогенезі. Їхніх запасів 

стільки, і вони розподілені по об'єму цитоплазми так, що прак-

тично в будь-якому місці здатні ініціювати ядерні синтези. Самі 

клітинні цикли вкорочені за рахунок редукції G1 і G2 періодів, 

що є свідченням мінімізації синтетичних процесів, які "підгото-

влюють" чергові поділи, оскільки переважна частина продуктів, 

що мають утворюватися при цих синтезах ("попередники" ДНК 

– цитидин- і тимідин-3-фосфати, гістони або їхні мРНК тощо), 

уже запасена у зрілому яйці (у період овогенезу). Виняток із 

цього правила становлять тварини з асинхронним дробленням. 

Так, у ссавців деякі гени ембріона починають експресуватися на 

стадії двох бластомерів.  

S-період укорочений через синхронізацію реплікації в усіх 

репліконах геному. Клітини еукаріотів полірепліконні. Кожний 

реплікон може реплікуватися автономно. Синхронізація реплі-

кації скорочує її час кратно числу репліконів, і полірепліконний 

геном при дробленні яйцеклітини реплікується як монореплі-

конний геном клітин прокаріотів.  

Перехід від запліднення до дроблення здійснюється шляхом 

активації MPF (протеази кальпін ІІ, яка активується вивільне-

ними при заплідненні іонами Са
2+

, інактивує цитостатин, що 

блокував деградацію цикліну В, у результаті чого яйцеклітина 

входить у цикл поділу дроблення). Виконавши свою роль ак-

тиватора дозрівання яйцеклітини, MPF продовжує відігравати 

роль водія циклів каріокінезу в процесі дроблення. На ранніх, 

синхронних, стадіях дроблення клітинний цикл двофазний. 

Він складається зі стадій М і S. На першій із них MPF має мак-



 

 

симальну активність, на другій – мінімальну. При цьому вели-

ка субодиниця MPF (а при синхронному дробленні – циклін В) 

регулює малу субодиницю – кіназу cdc2 (cdc2 – циклінзалежну 

кіназу). Мала субодиниця утримує ядро на стадії М доти, поки 

не деградує велика. Деградація великої субодиниці переводить 

клітину на стадію S інтерфази, після чого відбувається синтез 

цикліну, який активує велику субодиницю. Так триває весь 

синхронний період.  

Наявність і динаміка цикліну контролюється декількома бі-

лками, які забезпечують періодичний характер його появи й 

деградації. У більшості видів білкові регулятори циклів поді-

лів транскрибовані ще в овогенезі й зберігаються в цитоплазмі 

яйця (тому раннє дроблення не залежить від роботи геному 

яйця). Після того, як запасені регулятори циклів вичерпують-

ся, починається їхній синтез у бластомерах. У різних тварин це 

відбувається на різних стадіях дроблення. Так, у дрозофіли G2 

стадія інтерфази виникає протягом 14-го циклу дроблення, а 

G1 – протягом 17-го. У шпорцевої жаби ці стадії починаються 

одразу після 12-го циклу. Момент включення власного геному 

пов'язаний з досягненням певного ядерно-цитоплазма- 

тичного співвідношення у бластомерах. З появою в циклі дро-

блення стадій G1 і G2 інтерфази бластомери починають рости, 

їхні цикли стають чотирифазними. Втрачається синхронність 

клітинних поділів, оскільки бластомери починають синтезува-

ти різні регулятори MPF. Регуляція циклу стає складнішою 

й відбувається за допомогою циклінів А, В, D, Е та відповід-

них кіназ. Транскрибується також нова мРНК, частина якої, як 

і кодовані нею білки, стануть потрібними лише при гаструля-

ції. Якщо блокувати їхню транскрипцію на цій стадії, то дроб-

лення завершиться нормально, однак гаструляція у такого за-

родка відбуватися не буде.  

Цитокінез здійснюється за участю двох механізмів, що допо-

внюють один одного: шляхом утворення кільця скоротливих 

мікрофіламентів, які гантелеподібно перетягують клітинні маси, 

що розділяються (тобто натягнення вже існуючої плазматичної 



 

 

мембрани; алецитальні й оліголецитальні яйця), а також шляхом 

вбудовування мембран (новоутворення мембран), які продов-

жують мембрани бластомерів, що формуються (мезо- й поліле-

цитальні яйця).  

Кільце скоротливих філаментів утворюється в кортикально-

му шарі клітини, яка поділяється, у площині, перпендикулярній 

до прямої, що з'єднує клітинні центри. Утворившись, кільце 

мікрофіламентів працює самостійно, незалежно від ядра (тобто 

без'ядерний фрагмент яйцеклітини може дробитися). Мембран-

на борозни – продовження мембран бластомерів, що утворю-

ються – виникає шляхом вбудовування запасених попередників.  

За сучасними уявленнями під мембраною яйця і бластоме-

рів пучки мікрофіламентів розташовані нерівномірно (наявні 

певні "скупчення"), що визначається нерівномірним розподі-

лом структурних білків власне мембрани (доменна організація 

мембрани). Отже, кортикальний шар яйця і бластомерів бага-

тий на певним чином орієнтовані комплекси, які в певні моме-

нти клітинного циклу, ймовірно, можуть виявляти властивості 

центрів організації мікротрубочок.  

При формуванні зірок веретена з'єднуються два центри 

організації мікротрубочок – клітинні центри (з розташованими 

у кортикальному шарі "активними групами") – шляхом дина-

мічної поляризації субодиниць тубуліну. Ймовірно, шляхом 

такого самого механізму, що й у мітотичному веретені, від-

бувається "натягнення" ниток зірок і веретено зміщується 

в об'ємі яйця або бластомера, займаючи положення, яке визна-

чається рівновагою прикладених сил. Скоротливе кільце, яке 

утворюється мікрофіламентами, що підстилають клітинну 

мембрану, формує борозну дроблення, яка в нормі орієнтована 

до осі мітотичного веретена й проходить через його середину. 

Таким чином, якщо центр мітотичного веретена фіксується 

точно в геометричному центрі об'єму клітини, поділ такої клі-

тини буде рівномірним. Якщо її активні групи у кортексі роз-

поділені нерівномірно, то мітотичне веретено буде певним 



 

 

чином зміщене відносно геометричного центру, і, відповідно, 

поділ клітини буде нерівномірним.  

Як вже зазначалося, період асинхронності починається піс-

ля різного числа синхронних поділів дроблення, а отже, і про-

будження власної транскрипційної активності відбувається, 

відповідно, за різної кількості бластомерів. Але в будь-якому 

випадку саме в цей період (з появою асинхронності дроблен-

ня), за висловом американського біолога Девідсона, "зародок 

бере свою долю у власні руки" й перестає бути генетичною 

копією матері: гени, внесені у геном зародка сперматозоїдом, 

проявляють свою дію саме у цей період (не раніше закінчення 

стадії синхронного дроблення).  

Але не слід вважати, що при переході до асинхронності клі-

тинні поділи одразу втрачають будь-який часовий порядок. Пе-

рші асинхронні поділи завжди відбуваються хвилями, які почи-

наються від анімального полюса й поширюються до 

вегетативного. Останнім часом з'ясувалося, що в яйцеклітинах 

амфібій ці хвилі поширюються не точно в анімально-

вегетативному напрямку, а дещо навкіс – від лівовентрального 

кута зародка до праводорзального. Отже, вже на ранніх стадіях 

розвитку в яйцеклітинах хребетних виявляється не лише дорзо-

вентральна симетрія, але й ліво-права, хоча й не так явно, як у 

безхребетних. У сучасній літературі період асинхронного дроб-

лення інколи називають періодом бластуляції.  

 

 
ПРОСТОРОВА ОРГАНІЗАЦІЯ ДРОБЛЕННЯ 

 

Характер дроблення є неоднаковим у тварин різних типів. 

Особливості просторової організації дроблення визначаються 

наступними типами процесів: 
 

1. Закономірним розташуванням інтерфазних ядер у бласто-

мерах; 



 

 

2. Закономірною орієнтацією мітотичних веретен поділів 

дроблення; 

3. Рухом бластомерів на різних фазах клітинного циклу. 
 

На розташування ядер і веретен впливають кількість й роз-

ташування жовтка в цитоплазмі яйцеклітин. Жовток, будучи 

необхідним поживним резервом для розвитку зародка, водночас, 

є пасивним баластом, який затримує поділ зиготи й бластомерів. 

Чим більше в цитоплазмі жовткових включень, тим повільніше 

ділиться ця частина цитоплазми. Більш того, при певному сту-

пені перевантаження цитоплазми жовтком поділи стають взагалі 

неможливими.  

Правила залежності між розташуванням жовтка й положен-

ням ядер і веретен були сформульовані німецьким ученим 

О. Гертвігом на основі правил, запропонованих раніше ботані-

ком Ю. Саксом для рослинних меристем:  
 

1. Клітинне ядро намагається розташуватися в центрі вільної 

від жовтка цитоплазми. 

2. Веретено клітинного поділу намагається розташуватися 

в напрямку найбільшої протяжності вільної від жовтка 

цитоплазми. 
 

Яйцеклітини з невеликою й середньою кількістю жовтка 

(оліголецитальні та мезолецитальні) зазнають повного (або го-

лобластичного) дроблення. Голобластичний (від holos – цілий, 

blastos – зародок) тип дроблення характеризується тим, що весь 

вміст зиготи входить до складу бластомерів, а зародок розвива-

ється за рахунок внутрішньоклітинної утилізації жовтка. Повне 

дроблення може бути повним рівномірним (оліголецитальні яй-

цеклітини) і повним нерівномірним (мезолецитальні яйцекліти-

ни). Найбільш спільною закономірністю голобластичного дроб-

лення є взаємна перпендикулярність (ортогональність) перших 

трьох борозен дроблення.  

Яйцеклітини з великою кількістю жовтка (полілецитальні) 

зазнають неповного, або меробластичного (від meros – час- 



 

 

тина, blastos – зародок), дроблення. Воно характеризуєть- 

ся тим, що лише з частини такої яйцеклітини формується 

зародок, а інша частина є поживним матеріалом, що викори-

стовується в процесі його розвитку. Неповне дроблення може 

бути дискоїдальним (телолецитальні яйцеклітини з великою 

кількістю жовтка) і поверхневим (центролецитальні яйцеклі-

тини) (рис. 5.1).  
 
 

ГОЛОБЛАСТИЧНИЙ ТИП МЕРОБЛАСТИЧНИЙ ТИП 
тип 

Часткове розділення яйця. 
Борозни дроблення 

проникають вглиб яйця, 
але не розділяють його 

повністю, жовток 
залишається нерозділеним 

Повне розділення яйця 
 і бластомерів борознами 

дроблення (а-, оліго-, 
мезолецитальні, 

ізотелолецитальні 
яйцеклітини) 

Дискоїдальне дроблення 
(полілецитальні, телолецитальні 

яйцеклітини) 
 

Борозни дроблення формуються 
вслід за поділами ядер, але не 
розділяють усе яйце, а лише 

один із його полюсів 

Поверхневе дроблення 
(полілецитальні, центролецитальні 

яйцеклітини) 
 

Розділення поверхневого шару 
цитоплазми з одиночними (які 

попередньо багаторазово 
поділилися) ядрами перетинками, 
направленими до поверхні яйця. 

Центральна частина яйця 
залишається нерозділеною 

 
 

Рис. 5.1. Класифікація типів дроблення. Схема І 

 

 

Характер дроблення залежить не лише від кількості й розта-

шування жовтка, але й від ряду інших факторів, а саме: від ха-

рактерних для кожного типу тварин особливостей цитоплазми, 

форми яйцеклітини тощо (рис. 5.2). Так, дроблення може бути 

радіальним, спіральним, білатерально-симетричним, анархіч-

ним тощо (рис. 5.3).  



 

 

У багатьох видів тварин на ранніх стадіях дроблення внутрі-

шні поверхні бластомерів розходяться, і між ними виникає не-

велика порожнина, яка збільшується в міру дроблення, у ній 

починає накопичуватися рідина – продукт життєдіяльності клі-

тин. Цю порожнину називають бластоцелем. До кінця дроблен-

ня бластоцель у зародках деяких видів тварин може досягати 

значних розмірів. Сам же зародок наприкінці процесу дроблен-

ня називається бластулою.  
 



 

 

 
ЗА ОЗНАКОЮ ОБ’ЄМІВ, ЯКІ УТВОРЮЮТЬСЯ  

В РЕЗУЛЬТАТІ ДРОБЛЕННЯ 

Нерівномірне 
 

Об’єми бластомерів неоднакові 

Рівномірне 
 

Об’єми бластомерів однакові 

ЗА ОЗНАКОЮ ТРИВАЛОСТІ КАРІО- І ЦИТОКІНЕЗУ  
В РІЗНИХ БЛАСТОМЕРАХ ЯЙЦЯ, ЩО ДРОБИТЬСЯ 

Асинхронне 
 

Початок і час поділу в різних 
бластомерах неоднакові 

Синхронне 
 

Дроблення починається  
і завершується в усіх  
бластомерах одночасно 

ЗА ОЗНАКОЮ ВЗАЄМНОГО РОЗТАШУВАННЯ БЛАСТОМЕРІВ  
У ЯЙЦІ, ЩО ДРОБИТЬСЯ 

Радіальне 
 

Взаємне розташування бластомерів таке, що висхідна полярна 
вісь яйця слугує віссю радіальної симетрії зародка, який 
дробиться 

Спіральне 
 

Прогресивне порушення симетрії яйця, що дробиться, у 
результаті спірального зміщення бластомерів, які завершують 
свій поділ, один відносно одного 

Білатеральне 
 

Бластомери розташовані так, що через зародок можна 
провести лише одну площину симетрії 

Анархічне 
 

Відсутність закономірності в розташуванні бластомерів  

 
 

Рис. 5.2. Класифікація типів дроблення. Схема ІІ 



 

 

Будова бластули залежить від типу дроблення даної яйцеклі-

тини, а тип дроблення значною мірою визначається кількістю 

й розташуванням у ній жовтка.  
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Типи дроблення 

Голобластичне 
(повне дроблення) 

Меробластичне 
(неповне дроблення) 

 
 

 

 

 

Рис. 5.3. Класифікація типів дроблення. Схема: 

1 – повне рівномірне дроблення (голкошкірі, безчерепні), 

2 – повне нерівномірне дроблення (амфібії, осетрові риби), 

3 – повне білатеральне дроблення (асцидії), 

4 – повне рівномірне ротаційне дроблення (плацентарні ссавці), 

5 – повне спіральне дроблення 

(більшість молюсків, кільчасті, плоскі й круглі черви), 

6, 7 – неповне дискоїдальне дроблення (6 – костисті риби; 

7 – рептилії, птахи), 8 – неповне поверхневе дроблення (комахи)  

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 



 

 

Повне рівномірне дроблення 
 

Яйцеклітини з невеликою кількістю жовтка, рівномірно роз-

ташованого по цитоплазмі (оліголецитальні, гомолецитальні яйце- 

клітини), зазнають повного рівномірного радіально-симетрич- 

ного дроблення, у результаті якого утворюється целобластула. 

Таке дроблення характерне для тварин, які належать до типу 

голкошкірих (у тому числі морським їжакам, морським зіркам 

тощо) і підтипу безчерепних.  

У зиготах морського їжака борозна першого поділу дроблен-

ня проходить меридіонально, другого – перпендикулярно до 

першої й також меридіонально, а борозна третього поділу – еква-

торіально, відділяючи чотири бластомери анімального полюса від 

чотирьох бластомерів вегетативного (це називається ортогональ-

ністю борозен перших трьох поділів дроблення (рис. 5.4, А–Г). 

Четвертий поділ у різних ярусах бластомерів відбувається по-

різному. В анімальному ярусі веретена поділу розміщуються 

широтно, унаслідок чого всі бластомери розділяються меридіо-

нально на вісім клітин однокового розміру. Ці бластомери нази-

вають мезомерами. У вегетативному ярусі бластомерів веретена 

поділу розташовуються меридіонально і зміщені до вегетатив-

ного полюса таким чином, що всі борозни проходять широтно. 

Унаслідок такого поділу утворюються чотири великі клітини – 

макромери, а на вегетативному полюсі – чотири маленькі – мік-

ромери (рис. 5.4, Д).  
При п'ятому поділі вісім мезомерів поділяються широтно й 

утворюють два "анімальні" яруси – АН1  і АН2, розташовані 

один під одним (рис. 5.4, Е). Макромери поділяються меридіо-

нально й утворюють восьмиклітинний ярус нижче АН1. Мікро-

мери також поділяються й прилягають до великих макромерів. 

Борозни шостого поділу в усіх бластомерах проходять широт-

но, борозни сьомого – меридіонально. У результаті сьомого 

поділу дроблення виникає 128-клітинний зародок – бластула 

(рис. 5.4, Ж). Рання бластула морського їжака є порожнистою 

кулею, стінка якої складається з одного шару клітин кулястої 



 

 

форми (рис. 5.4, З). Після 8-го поділу клітинний цикл подовжу-

ється й починається десинхронізація дроблення.  
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Рис. 5.4. Схема дроблення у морського їжака: 
А – борозна першого поділу дроблення; Б – борозна другого поділу дроблення; 

В – борозна третього поділу дроблення; Г – стадія 4-х бластомерів; 
Д – стадія 8-ми бластомерів; Е – стадія 16-ти бластомерів; 

Ж – стадія ранньої бластули; З – стадія середньої бластули; 
И – стадія пізньої бластули (вільноплаваюча целобластула); 

1 – меридіональна площина першого поділу дроблення, 
2 – меридіональна площина другого поділу дроблення, 
3 – екваторіальна площина третього поділу дроблення, 

4 – мезомери, 5 – макромери, 6 – мікромери, 
7 – епітеліальні клітини целобластули, 

8 – пучок війок на анімальному полюсі пізньої бластули, 
9 – вегетативна пластинка пізньої бластули 



 

 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 

 
Повне нерівномірне дроблення 

 

Яйцеклітини із середньою кількістю жовтка, який нерівномі-

рно розподілений уздовж анімально-вегетативної осі яйця (ме-

золецитальні, телолецитальні яйцеклітини), здійснюють повне 

нерівномірне, радіально-симетричне дроблення (саме так дроб-

ляться яйцеклітини амфібій і осетрових риб). У результаті вини-

кає зародок – амфібластула.  

Для мезолецитальних яйцеклітин ортогональність борозен 

перших трьох поділів дроблення випливає безпосередньо з 

правила Гертвіга – Сакса. Веретено першого поділу дроблення 

в зиготі амфібій розташовується широтно під поверхнею аніма-

льного полюса (борозна дроблення проходить меридіонально) 

(рис. 5.5, А). Жовток, зосереджений у вегетативній півкулі, переш-

коджає дробленню. Борозна першого поділу закладається на аніма-

льному полюсі й повільно поширюється на вегетативну зону. Так, у 

аксолотля борозна дроблення поширюється в анімальній ділянці зі 

швидкістю 1 мм/хв.  

Борозна другого поділу дроблення починає закладатися по-

близу анімального полюса ще до того, як борозна першого 

розділила вегетативну півкулю. Веретена другого поділу роз-

ташовані в тій самій площині, що й веретено першого, але під 

прямим кутом до нього, оскільки ці напрямки приблизно від-

повідають найбільшій протяжності вільної від жовтка цито-

плазми. Борозна другого поділу дроблення проходить також 

меридіонально (рис. 5.5, Б).  

Перші чотири бластомери мезолецитальних яйцеклітин є 

приблизно рівними між собою й позначаються як квадранти 

яйця. У подальшому напрямок більшої протяжності вільної 

цитоплазми в кожному квадранті збігається з меридіанами яй-

ця, оскільки широтні поперечники коротші за меридіональні. 

Відповідно до цього, усі чотири веретена третього поділу роз-



 

 

ташовуються меридіонально, але залишаються зміщеними до 

анімального полюса.  
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Рис. 5.5. Схема дроблення яйця амфібій на прикладі трав'яної жаби 

(Rana temporaeia L.): А – перший поділ дроблення; Б – другий поділ дроблення; 

В – стадія 8-ми бластомерів; Г – стадія 16-ти бластомерів; 

Д – стадія 32-х бластомерів; Е – стадія 64-х бластомерів; 

Ж – стадія ранньої бластули; З – стадія середньої бластули; 

И – стадія пізньої епітеліальної бластули; 

1 – меридіональна борозна першого поділу дроблення, 

2 – меридіональна борозна другого поділу дроблення, 

3 – широтна борозна третього поділу дроблення, 

4 – анімальні бластомери, 5 – вегетативні бластомери 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 



 

 

 

 

 

 

Борозни третього поділу дроблення проходять широтно й симе-

трично до анімального полюса. У результаті утворюються чотири 

анімальні бластомери меншого розміру й чотири вегетативні бла-

стомери більшого розміру (рис. 5.5, В). Оскільки кортекс анімальної 

півкулі яйцеклітин амфібій і осетрових риб містить численні мела-

носоми, анімальні бластомери зародка, що дробиться, мають тем-

ніше забарвлення. Клітини-нащадки пігментованих анімальних 

бластомерів зберігають забарвлення протягом усього періоду ран-

нього розвитку, аж до стадії нейрули.  

Пізніше дроблення втрачає загальну правильність, і на наступ-

них його стадіях анімальна ділянка містить численні дрібні кліти-

ни, а вегетативна – відносно невелику кількість крупних, багатих на 

жовток бластомерів.  

Зародок на стадії від 16 до 64 клітин називають морулою за зов-

нішньою подібністю до шовковичної ягоди (morus – шовковичне 

дерево) (рис. 5.5, Г–Е). Стадія 128 бластомерів визначається як стадія 

ранньої бластули.  

 

 
Неповне дискоїдальне дроблення 

 

Яйцеклітини з великою кількістю жовтка, розташованого 

нерівномірно вздовж анімально-вегетативної осі яйця (поліле-

цитальні, різкотелолецитальні яйцеклітини), зазнають непов-

ного дискоїдального дроблення (притаманне костистим рибам, 

рептиліям і птахам) результатом чого є утворення зародка – 

дискобластули.  

Розглянемо цей тип дроблення на прикладі костистих риб. 

В їхніх яйцеклітинах після запліднення починається рух цито-

плазми в напрямку до анімального полюса, де утворюється ску-



 

 

пчення вільної від жовтка цитоплазми – майбутній бластодиск. 

Масу жовтка, що не дробиться, називають жовтковою кліти-

ною. По периферії бластодиска його цитоплазма безпосередньо 

переходить у тонкий поверхневий шар цитоплазми жовткових 

клітини – жовтковий цитоплазматичний шар. Така сегрегація 

цитоплазми від решти об'єму яйцеклітини, зайнятого жовтком, 

продовжується протягом декількох поділів дроблення.  

Дискоїдальне дроблення у костистих риб характеризується 

тим, що його перші чотири-п'ять борозен дроблення проходять 

меридіонально (вертикально) і під прямим кутом одна до одної 

(рис. 5.6). Дискоїдальне дроблення, як і повне нерівномірне дроб-

лення, повністю відповідає правилам Гертвіга – Сакса.  
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Рис. 5.6. Схема перших поділів дроблення костистих риб 

(вигляд з анімального полюса): А – стадія зиготи; Б – стадія 2-х бластомерів; 

В – стадія 4-х бластомерів; Г – стадія 8-ми бластомерів; Д – стадія 16-ти бластомерів; 

1 – бластодиск; 2 – жовткова клітина; 3 – борозна першого поділу дроблення; 

4 – борозна другого поділу дроблення; 5 – борозна третього поділу дроблення; 

6 – борозна четвертого поділу дроблення 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 

 

 



 

 

Борозна першого поділу дроблення закладається на аніма-

льному полюсі й поширюється вертикально в напрямку до ве-

гетативного, але розділяє лише цитоплазму бластодиска, тому 

утворені бластомери знизу й по периферії бластодиска не від-

межовані від жовтка. Борозна першого поділу проходить   

На стадії 16-ти бластомерів уперше з'являються клітини, пов- 

ністю відокремлені одна від одної та від жовтка, – це квартет 

центральних бластомерів. Таке повне відокремлення відбувається 

наприкінці четвертого циклу, коли борозни поділів відсікають 

бластодиск від центру, поширюючись до краю бластодиска. Пери-

феричні 12 бластомерів називають крайовими. Їхня цитоплазма 

переходить безпосередньо в жовтковий цитоплазматичний шар.  

Борозни п'ятого поділу дроблення проходять паралельно бороз-

нам першого й третього поділів. Зазвичай 32 бластомери лежать на 

жовтковій клітині у вигляді чотирьох рядів по 8 клітин, однак зу-

стрічаються зародки і з менш упорядкованою картиною розташу-

вання бластомерів.  

Борозна шостого поділу дроблення проходить горизонтально 

(паралельно до екватора яйця), у результаті виникає другий, внут-

рішній ярус бластомерів, які називають глибокими клітинами. Саме 

з цих клітин і утворюється зародок костистих риб. Кожна глибока 

клітина є однією з двох дочірніх клітин чотирьох центральних бла-

стомерів на 32-клітинній стадії. Інші дочірні клітини залишаються 

поверхневими. Дочірні клітини крайових бластомерів після шосто-

го поділу стають поверхневими клітинами зародка. У деяких видів 

костистих риб (в'юн Misgurnus fossilis L, наприклад) борозна уже 

п'ятого поділу дроблення проходить горизонтально.  

У подальшому з'являються тангенціальні борозни, при цьому 

їхній напрямок має індивідуальні коливання. Поділи дроблення 

стають "метасинхронними", оскільки в ході кожного клітинного 

циклу по бластодиску йде хвиля мітозів. Клітини на анімальному 

полюсі вступають у мітоз першими, крайові бластомери останніми. 

Зародок на стадії 256 бластомерів є морулою, у якій бластомери 

утворюють горбисту шапочку, яка піднімається над жовтком.  



 

 

Після 9–11-го поділу (що є видоспецифічним) клітинний цикл 

подовжується, має місце десинхронізація поділів, виникає рухли-

вість глибоких бластомерів – відбувається бластуляція.  

 

 
Неповне поверхневе дроблення 

 

У яйцеклітинах з великою кількістю центрально розташова-

ного жовтка (полілецитальні, центролецитальні) дроблення об-

межується поверхневим шаром цитоплазми (притаманне кома-

хам). У результаті такого дроблення утворюється зародок, який 

називається перибластулою.  

Особливість цього типу дроблення полягає в тому, що відо-

кремлення клітин відбувається лише після багаторазового по-

ділу ядер. Після злиття пронуклеусів ядро зиготи, оточене ві-

льною від жовтка цитоплазмою, розташовується в центрі. Там 

воно здійснює декілька мітотичних поділів. У дрозофіли унас-

лідок таких поділів (тривалістю 8 хв кожне) утворюється 

256 ядер (рис. 5.7, А–Г). Потім ядра з острівцями цитоплазми, 

які їх оточують (енергіди), мігрують на периферію яйця. Коли 

під час 10-го мітотичного циклу ядра досягають периферії, 

кожне з них оточується мікротрубочками й мікрофіламентами. 

При цьому ядра дроблення розташовуються й поділяються 

у спільному поверхневому шарі цитоплазми, що називається 

стадією синцитіальної бластодерми (рис. 5.7, Д).  

Ядра, які мігрують до заднього полюса яйця, невдовзі 

оточуються плазматичними мембранами й утворюють поляр-

ні клітини зародка, які дають у подальшому початок стате-

вим клітинам дорослого організму (рис. 5.7, Е, Ж). Після утво-

рення полярних клітин цитоплазматична мембрана утворює 

вгинання (борозни дроблення), які поширюються між ядрами 

від поверхні до жовтка. Виникає клітинна бластодерма 

(рис. 5.8). Її клітини вкривають одним шаром багату на жов-

ток "серцевину" яйця. У дрозофіли цей шар складається при-



 

 

близно з 6 000 клітин і формується через 3 год після заплід-

нення. У зародках комах частина дочірніх клітин залиша-

ється в жовтку й перетворюється на вітелофаги, які беруть 

участь в утилізації жовтка.  
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Рис. 5.7. Схема поверхневого дроблення яйця дрозофіли: 
А – зигота; Б – стадія 2-х ядер; В – стадія 4-х ядер; Г – стадія 32-х ядер; 
Д – стадія синцитіальної бластодерми; Е – формування полярних клітин, 

початок відокремлення клітин бластодерми; Ж – стадія клітинної бластодерми; 
З – початок формування зародкової смужки; 1 – жовток, 2 – ядро, 3 – енергіди, 



 

 

4 – полярні клітини, 5 – клітинна бластодерма (перидерма), 6 – зародкова смуж-
ка 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 
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Рис. 5.8. Схема формування клітинної бластодерми перибластули дрозофіли: 
А – стадія синцитіальної бластодерми; Б – будова поверхневого шару зародка 

на стадії синцитіальної бластодерми; В – початок відокремлення клітин бластодерми; 
Г – видовження ядер і формування цитоскелета навколо них; 

Д – стадія клітинної бластодерми; Е – повне відокремлення клітин бластодерми; 
1 – поверхнева мембрана зародка; 2 – мітотичне веретено; 3 – борозна дроблення, 



 

 

що формується; 4 – зірка веретена; 5 – ядра; 6 – канал борозни; 
7 – мікротрубочки навкруг ядер; 8 – сформовані клітинні мембрани 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 

 
Процес відокремлення клітин у зародках комах супроводжу-

ється збільшенням тривалості клітинних циклів і десинхроніза-

цією поділів дроблення. У цей же час спостерігається посилення 

транскрипції.  

Розподіл клітин у бластодермі є нерівномірним і випадко-

вим: клітини концентруються на вентральній поверхні, позна-

чаючи місце, де виникнуть зародкові листки. Цю ділянку на-

зивають зародковою площиною (рис. 5.7,З). З неї утворюються 

всі клітини комахи. Інші клітини бластодерми утворюють по-

зазародкові оболонки.  

У деяких нижчих безхребетних (кишковопорожнинні, пара-

зитичні плоскі черви) відбувається анархічне дроблення: слабко 

зв'язані між собою бластомери на початку розташовуються не-

правильними ланцюжками. За такого типу дроблення бластоме-

ри часто розташовуються так же, як і при спіральному, радіаль-

ному або білатеральному дробленнях. Такі варіації анархічного 

дроблення називають відповідно псевдоспіральним, псевдораді-

альним і псевдобілатеральним. Однак такі типи укладання блас-

томерів є випадковими й ніяк не впливають на подальший 

розвиток. Пізніше бластомери компактизуються й формують 

морулу, яка не має бластоцеля.  

У молюсків, червів і деяких кишковопорожнинних наприкінці 

процесу дроблення утворюється зародок зі стінкою рівномірної 

товщини й невеликим центрально розташованим бластоцелем. Така 

бластула називається стеробластулою.  

 

 
Особливості дроблення у ссавців 

 



 

 

Ембріон ссавців від стадії зиготи до стадії двошарової блас-

тоцисти (див. далі) вільно плаває в рідині, яка заповнює поро-

жнину яйцепроводів і матки, і в міру розвитку спускається 

вниз по яйцепроводу завдяки течії рідини й перистальтичному 

скороченню м'язових клітин матки. До початку імплантації 

зародок проходить стадії дроблення (2–16 бластомерів), ком-

пактизації (16–32 бластомери), кавітацію та формування блас-

тоцисти (64 бластомери).  

Для плацентарних ссавців характерне повне (голобластичне) 

рівномірне ротаційне асинхронне дроблення. Асинхронність 

виявляється, починаючи з другого поділу дроблення: перші два 

бластомери діляться неодночасно. Однак, незважаючи на це, 

клітини ембріонів ссавців до стадії 8-ми бластомерів зберігають 

тотипотентність, тобто здатність формувати всі органи і ткани-

ни організму (якщо ембріон миші на стадії 2-х або 4-х бласто-

мерів розділити на окремі клітини, то з кожної може розвинути-

ся нормальний ембріон).  

Іншою особливістю дроблення ссавців є велика тривалість 

їхніх перших клітинних циклів. Відсутність характерних для 

дроблення інших тварин укорочених клітинних циклів пов'язана 

з тим, що у ссавців власний геном активується, починаючи зі 

стадії двох бластомерів. Першою відбувається транскрипція 

генів, які кодують білки теплового шоку. Вважається, що ці біл-

ки беруть участь в активації геному зародка. Далі вмикаються 

гени, що кодують білки мітотичного веретена, а також ті, що 

кодують ряд інших білків, необхідних для клітинного поділу, 

і гени деяких ростових факторів.  

Зі стадії 16-ти бластомерів ембріон називають морулою. Спо-

чатку всі клітини морули мають кулясту форму й майже не зв'я-

зані між собою (рис. 5.9, А). Такий ембріон називають некомпакти-

зованою морулою. На стадії 16–32-х бластомерів відбувається 

компактизація – процес формування спеціалізованих контактів 

і щільнішої упаковки клітин (рис. 5.9, Б). Ембріон на цій стадії скла-

дається з двох клітинних популяцій з різною подальшою долею: 



 

 

внутрішніх клітин і клітин, що контактують із зовнішнім середо-

вищем (зовнішніх). Наприкінці 16-клітинної стадії зовнішні блас-

томери виплощуються й тісніше контактують між собою. На поча-

тку компактизації цей процес є оборотним: у середовищі, яке не 

містить іони Са
2+

, бластомери знову набувають кулястої форми 

й ембріон декомпактизується. 
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Рис. 5.9. Компактизація – формування спеціалізованих контактів  

між клітинами ембріона. А – 8-клітинний зародок до компактизації;  

Б – компактизована морула (приблизно 16–32 клітини);  

В – бластоциста (64 і більше клітин): 1 – щільні контакти,  

2 – щілинні контакти, 3 – десмосоми 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 

 

 



 

 

 

Пояснюють описане явище тим, що ранній етап компактизації 

відбувається за рахунок появи на поверхні бластомерів увоморуліну – 

білка з родини кадгеринів, кальційзалежних молекул клітинної ад-

гезії. Молекули увоморуліну сусідніх клітин зв'язуються між собою 

і викликають їхню компактизацію. Унаслідок цього всі молекули 

увоморуліну концентруються на тих поверхнях клітин ембріона, які 

контактують із сусідніми клітинами. Пізніше між сусідніми кліти-

нами утворюються щілинні контакти.  

Увоморулін є трансмембранним білком, цитоплазматичний до-

мен яких зв'язаний з кортикальними білками катенінами, які опо-

середковують взаємодію увоморуліну з білками цитоскелета.  

Описані події приводять до розподілу поверхневої мембрани зо-

внішніх бластомерів на специфічні зони: формується апікальний 

(зовнішній) і базолатеральний (внутрішній) відділи, на межі яких 

формуються зони щільних контактів (рис. 5.9, Б). Одночасно в зов-

нішніх бластомерах іде перерозподіл клітинних органел: на зовні-

шній поверхні з'являються мікроворсинки, елементи комплексу 

Гольджі й мітохондрії мігрують в апікальну (зовнішню) частину 

клітин, а ядра зміщуються в базальну (внутрішню) частину цито-

плазми. На цій стадії в контактних зонах зовнішніх клітин утворю-

ються десмосоми (рис. 5.9, В). Активація системи транспорту іонів, 

глюкози й води всередину ембріона зумовлює утворення порожни-

ни. Це є процес кавітації, а ембріон на цій стадії розвитку назива-

ють бластоцистою.  

 

 
ДИФЕРЕНЦІАЦІЯ БЛАСТОМЕРІВ 

У ХОДІ ДРОБЛЕННЯ 

 

Дроблення багатьох безхребетних (гребеневиків, круглих 

і кільчастих червів, молюсків) називають детермінованим, ма-

ючи на увазі той факт, що вже з ранніх стадій дроблення різні 



 

 

бластомери закономірно відрізняються один від одного за роз-

міром, розташуванням, формою, а іноді за певними внутрішніми 

властивостями. У цих організмів різні бластомери при ізоляції 

дають початок чітко визначеним зачаткам, тобто їхня доля рано 

детермінована. Така рання детермінація зумовлена, найімовір-

ніше, як овоплазматичною сегрегацією протягом дроблення, так 

і взаємодією між бластомерами.  

Овоплазматична сегрегація в ході дроблення 
 

У форм з детермінованим дробленням саме в ході поділів 

дроблення відбуваються вирішальні процеси овоплазматич-

ної сегрегації. Одним із яскравих прикладів є спіральне дроб-

лення в деяких кільчастих червів (Tubifex) і молюсків 

(Dentalium, Ilyanassa), у яйцях яких ще до його початку на веге-

тативному полюсі наявна овоплазма особливого виду – полярна 

плазма. У молюсків вона періодично, у ході кожного поділу 

дозрівання, випинається у вигляді лопаті (через що її й назвали 

полярною лопаттю) (рис. 5.10, А–Б). Борозна першого й деяких 

наступних поділів дроблення за нормального розвитку ніколи не 

розсікає полярну плазму, а огинає її збоку (рис. 5.10, В), причому 

заздалегідь відомо, з якого боку вона її огинатиме. 
 

 А Б В  
 

Рис. 5.10. Потрапляння вегетативної полярної плазми  

в один із перших двох бластомерів молюска Mytilus edulis  
у результаті нерівномірного 1-го поділу дроблення: 

А – випадіння полярних тілець; Б – формування полярної плазми;  

В – 1-й поділ, полярна лопать потрапляє в перший бластомер 

(за Ібертом Дж., 1968) 
 



 

 

 

Так чи інакше, вся полярна плазма після 3-го поділу дроблення 

потрапляє в один бластомер, розташований у вегетативній півкулі 

зародка на його майбутньому спинному боці. Цей бластомер при-

йнято позначати 1D. Потім полярна плазма розподіляється між йо-

го нащадками, потрапляючи переважно у більш анімальний блас-

томер 2d і у більш вегетативний бластомер 4d. Їхні нащадки 

утворюють більшу частину органів личинки. Нащадки 2d залиша-

ються на поверхні тіла, з них розвивається більша частина екто-

дерми, а з нащадків 4d, крім усього іншого, целомічна мезодерма 

(див. нижче). Якщо видалити полярну лопать на стадіях 1-го або 2-

го поділів дроблення, то утворюються личинки без мезодерми та 

деяких ектодермальних закладок.  

Отже, речовини полярної плазми закономірно розподіляються 

між бластомерами у процесі дроблення та явно впливають на ди-

ференціювання бластомерів. Природа такого впливу до кінця не 

відома. Припускають, що він є опосередкованим: наприклад, поля-

рна плазма діє на швидкість поділу тих бластомерів, у яких вона 

міститься. У молюсків Ilyanassa та Lymnaea бластомери з поляр-

ною плазмою дробляться помітно швидше від інших бластоме-

рів, у молюсків Patella та Trochus – повільніше, а після її вида-

лення різниця в темпі поділів різних бластомерів зникає, як і 

різниця в їхній долі. Тривалість же клітинних циклів може здій-

снювати вплив на диференціювання.  

 

 

Роль контактних взаємодій між бластомерами  

у процесах їхньої диференціації 
 

При другому поділі дроблення яєць багатьох видів тварин, 

борозни, що виникають у сестринських бластомерах, не спи-

раються своїми медіальними кінцями точно одна в одну (через 

малу ймовірність такого збігу). У результаті з чотирьох виник-

лих бластомерів два межують на даному (анімальному чи ве-

гетативному) полюсі лише з двома бластомерами, а інші два 

мають кожний по три сусіди.  



 

 

У яйцях з неспіральним типом дроблення подібні відмінності 

хоча й зустрічаються, однак не мають значення для визначення 

долі бластомерів. Тоді як при спіральному, наприклад у молюс-

ків з рівномірним дробленням, між бластомерами вегетативного 

полюса відбувається щось на кшталт "боротьби" за "право" піти 

з поверхні й вступити в контакт з анімальними бластомерами. 

Шанси на" перемогу" в цій боротьбі мають лише нащадки блас-

томерів, які мають по три сусіди. Серед них "переможець", 

швидше за все, заздалегідь не визначений.  

Зауважимо, що до початку поділів дроблення неможливо 

передбачити, з якої ділянки яйця виникнуть бластомери, що 

будуть мати по три сусіди. Це цілком залежить від орієнтації 

веретен дроблення. Якщо примусово повернути (наприклад, 

стисканням) веретено 1-го поділу в незвичне положення, то бла-

стомери з трьома сусідами виникнуть з інших ділянок овоплаз-

ми, ніж у нормі, але врешті будуть мати таку саму долю, що й 

нормальні бластомери з тією ж кількістю сусідів. Ці досліди 

доводять вирішальне значення топології дроблення для подаль-

шої долі бластомерів.  

Наведемо декілька прикладів особливо важливого морфоге-

нетичного значення встановлення міжбластомерних контактів. 

З'ясовано, що в ході розвитку деяких молюсків бластомер, поз-

начений індексом 3D, збільшується в розмірах і встановлює ко-

нтакти з усіма іншими бластомерами (рис. 5.11).  
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Рис. 5.11. Значення кількості сусідів у бластомерів для їхньої диференціації: 

А, Б – виділення ентодермальних бластомерів (ент) як таких, 

що мають найбільшу кількість сусідів у нематоди Pontonema vulgare 
й гастротрихи Turbanella cornuta відповідно; В – стадія 24 –х бластомерів 

у черевоногого молюска Lymnea stagnalis. Бластомер 3D, похідні якого дають 

у подальшому целомічну мезодерму, має найбільшу кількість сусідів 

(за Білоусовим Л.В., 2005) 
 

У подальшому він дає початок мезодермі та значній частині 

ентодерми, а крім того, передає анімальним бластомерам певні, 

фактори, необхідні для їхнього розвитку. Але цей бластомер мо-

же бути замінений у своїй ролі будь-яким іншим: якщо останній 

установить ті ж самі контакти, то він буде мати таку саму морфо-

генетичну долю. 

Такі рухи, пов'язані зі зростанням контактування одного або 

декількох "обраних" бластомерів із сусідніми, можна розглядати 

як певного роду випереджання гаструляційних рухів.  

 

 
"Годинникові" механізми дроблення 

 

Факти свідчать про те, що в період дроблення в яйцеклітині 

існують і стійко працюють навіть у разі пригнічення поділів 

дроблення внутрішні ритмічні (автоколивальні) механізми, і що, 



 

 

принаймні інколи, зародок має здатність "рахувати" кількість 

ритмів, що відбулися. Так, без'ядерні фрагменти яйцеклітини 

жаби змінюють свою форму (за рахунок збирання-розбирання 

кортикальних мікрофіламентів) синхронно з поділами дроблен-

ня цілих яйцеклітин. Це говорить про наявність певного авто-

номного осцилятора в цитоплазмі яйцеклітини. Якщо в яйцеклі-

тині морського їжака пригнітити (наприклад, шляхом внесення 

їх у гіпотонічну морську воду) один, два або навіть три перші 

поділи дроблення, то певні дрібні бластомери – родоначальники 

мезенхіми (мікромери) будуть виділятися в той самий момент, 

що й за умов нормального розвитку.  

Установлено, що в яйцеклітині з пригніченими поділами 

дроблення зберігаються коливання концентрації сульфгідриль-

них груп білків, які відбуваються синхронно з самими поділами 

дроблення. Виділення мікромерів має місце завжди на 4-му ци-

клі зростання концентрації сульфгідрильних груп незалежно від 

того, відбуваються поділи дроблення чи ні.  

Один із найцікавіших прикладів "годинникових" механізмів 

дають зародки асцидій. В їхніх майбутніх м'язових клітинах 

фермент ацетилхолінестераза починає синтезуватися лише в 

тому разі, якщо ці клітини пройшли не менше 8 послідовних 

циклів реплікації ДНК. Були при цьому чи ні поділи клітинно-

го тіла, тобто виникали чи не виникали клітинні перетинки – 

несуттєво. Ймовірно, і в зародків амфібій перехід від періоду 

дроблення до бластуляції та пов'язаної з нею активації генів 

зародка визначається кількістю циклів реплікації ДНК (так, у 

шпорцевої жаби їх має відбутися 12), причому це число, у 

свою чергу, визначається розміром ядерно-цитоплазматичного 

співвідношення. Якщо останнє штучно збільшити, відібравши 

частину цитоплазми яйцеклітини, то бластуляція й пов'язані з 

нею події здійсняться раніше.  

У зародках існують і інші "годинники", які визначають час 

настання гаструляції або ж сприйнятливості тканин до дії індук-

торів. Цікавим є той факт, що різні "годинники" слабко зале-

жать одні від одного. Скажімо, час настання гаструляції не по-



 

 

в'язаний жорстко з кількістю клітинних поділів, що відбулися, 

або ж часом включення генів зародка. Проблема "годинників" 

раннього розвитку – одна з найбільш інтригуючих і найменш 

вивчених сьогодні в ембріології.  
 

Препарат 1. Дроблення яйцеклітини кінської аскариди (забарвлен-

ня залізним гематоксиліном; рис. 5.12–5.14; рис. 27–32, кольор. вст.).  
 

Препарат є поперечним зрізом тіла матки кінської аскариди, 

забарвленим залізним гематоксиліном (див. описи препаратів 1, 2, 

розд. 4) (рис. 27, кольор. вст.). За малого збільшення мікроскопа 

в порожнині матки видно велику кількість яєць, що перебува-

ють на різних стадіях дроблення. Спочатку слід відшукати за-

пліднену яйцеклітину з неподіленою цитоплазмою, в якій хро-

мосоми містяться в екваторіальній площині, тобто клітина 

перебуває на стадії метафази мітотичного поділу (далі, по мож-

ливості, на стадії анафази й телофази), а також зародки, що 

складаються з двох, трьох, чотирьох і більшої кількості бласто-

мерів, оточених спільною оболонкою (як правило, для того, щоб 

проаналізувати зародок кінської аскариди на всіх указаних ста-

діях, слід переглянути декілька препаратів). У такій послідовно-

сті кожний із зародків переміщують у центр поля зору мікрос-

копа й аналізують за великого збільшення.  

Нагадаємо, що профаза першого поділу зиготи в кінської ас-

кариди відбувається фактично ще до завершення внутрішньої 

фази запліднення, потім, у метафазі, чоловічі й жіночі хромосо-

ми об'єднуються у спільний комплекс (після чого й починається 

дроблення) (рис. 5.12; рис. 26, кольор. вст.). За великого збільшен-

ня мікроскопа на цій стадії видно, що хромосоми зиготи займа-

ють екваторіальне положення, а по полюсах клітини наявні 

центріолі з астросферою та веретеном поділу.  

 



 

 

  
 

Рис. 5.12. Мікрофотографія метафази першого поділу  

дроблення зиготи кінської аскариди 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 

 

 

У ранній анафазі першого поділу зиготи забарвлені в чорний 

колір хромосоми, кожна з яких розщеплена на дві хроматиди, 

двома "дочірніми" комплексами відходять у напрямку до центрі-

олей (рис. 5.13, А). 
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Рис. 5.13. Дроблення яйцеклітин кінської аскариди. Схема: 

А – стадія ранньої анафази першого мітозу дроблення; 

Б – стадія ранньої телофази першого мітозу дроблення; 

В – стадія пізньої телофази першого мітозу дроблення; 

Г – закінчення першого поділу дроблення; Д, Е, Ж – другий поділ дроблення; 

1 – центріолі, 2 – "дочірні" комплекси хромосом, 3 – веретено поділу, 

4 – перетяжка поділу, 5 – бластомери, 6 – цитоплазма, 7 – ядерце, 

8 – два перших полярних тільця, 9 – оболонка запліднення, 

10 – третє полярне тільце, 11 – навколожовтковий простір 

(за Новіковим О.І, Святенко К.С, 1984) 
 

 

 



 

 

У ранній телофазі (рис. 5.13, Б) хромосоми в кожній до- 

чірній групі втрачають правильність обрисів, стають "зуб- 

частими", бліднішають, одночасно спостерігається початок 

формування перетяжки поділу. 

У пізній телофазі (рис. 5.13, В) хромосоми деконденсу-

ються, включаються в обмінні процеси клітин, що форму-

ються, остаточно втрачають свою видиму відособленість. 

Променистість навколо центріолей та веретено поділу пос-

тупово зникають, а самі центріолі подвоюються. Від вере-

тена поділу зберігається лише його екваторіальна ділянка, 

сильно ущільнена та скорочена. У цьому місці й формуєть-

ся перетяжка, яка відокремлює бластомери один від одного 

(рис. 28, кольор. вст.). 

По завершенні першого поділу дроблення в зародках (рис. 5.13, 

Г) можна бачити два бластомери однакового розміру, на утво-

рення яких використаний увесь матеріал зиготи, що свідчить 

про повне й рівномірне дроблення. У піноподібній цитоплазмі 

утворених бластомерів добре помітні інтерфазні ядра з брил-

ками хроматину та ядерцями (рис. 29, кольор. вст.). Інколи по-

близу ядра видно подвоєні центріолі.  

На подальших стадіях дроблення (рис. 5.13, Д, Е, Ж, 

рис. 5.14; рис. 30–32, кольор. вст.) відбуваються наступні міто-

тичні поділи дроблення, що приводять до збільшення кілько-

сті клітин при відсутності росту зародка (бластомери не рос-

туть, у їхніх ядрах відбувається лише подвоєння ДНК). 

Унаслідок цього, у результаті процесу дроблення, ядра не 

зменшуються в розмірах, тоді як цитоплазма зменшується 

майже вдвічі після кожного поділу. На ранніх етапах дроб-

лення в яйцях можна чітко визначити полярні тільця: перші 

два з них розташовуються під оболонкою запліднення, третє 

– або на поверхні зародка, або в навколожовтковому просто-

рі. Навколо запліднених яйцеклітин і зародків можна поба-

чити сперматозоїди, забарвлені в чорний колір. 

 



 

 

                   
 

 
Рис. 5.14. Дроблення яйцеклітин кінської аскариди 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 

 

 

Препарат 2. Дроблення яйцеклітини жаби (забарвлення пікро-

фуксином; рис. 5.15, 5.16; рис. 33 –37, кольор. вст.). 
 

Препарат зародка жаби на перших стадіях дроблення слід 

вивчати за малого збільшення мікроскопа. Поставивши препа-

рат у центр поля зору мікроскопа, його слід орієнтувати таким 

чином, щоб дрібніші за розміром бластомери розташовувалися 

зверху, а більші – знизу (тобто, препарат слід орієнтувати ані-

мальним полюсом уверх).  

Ікринки, використані для виготовлення препаратів, зазвичай 

складаються з 2-х, 4-х, 8-ми й більше бластомерів, не всі з яких 

потрапляють у площину перерізу. Тому їхня кількість на зрізі 

частіше є меншою, ніж у цілій ікринці. Наявність на зрізі 

(рис. 5.15, А) двох однакових за розміром бластомерів, відділених 

меридіональною борозною дроблення, свідчить, що цей зріз 

виготовлено з ікринки на стадії 2-х або 4-х бластомерів (друга 

борозна дроблення є меридіональною й на препараті може бу-

ти непомітною, оскільки проходить перпендикулярно до пер-

шої борозни) (рис. 33, кольор. вст.). 
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Рис. 5.15. Дроблення яйцеклітин жаби: 

А – Стадія 2–4-х бластомерів; Б – стадія 8-ми бластомерів 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 
 

 

Виявлення на зрізі (рис. 5.15, Б) двох анімальних мікромерів 

і двох вегетативних макромерів, відділених меридіональною й 

широтною (саме широтною, а не екваторіальною, бо вона про-

ходить у екваторіальній площині, але не по екватору, а ексце-

нтрично, ближче до анімального полюса) борознами дроблен-

ня, свідчить, що зріз виготовлено з ікринки на стадії 8-ми 

бластомерів (рис. 34, кольор. вст.). На зрізах з більшою кількіс-

тю бластомерів (рис. 5.16; рис. 35, кольор. вст.) зберігаються 

мікро- та макромери, певною мірою можна визначити й харак-

тер борозен дроблення.  

Звертає на себе увагу зернистість цитоплазми бластомерів, 

вони містять велику кількість жовткових включень (рис. 36, ко-

льор. вст.). У деяких бластомерах помітне ядро (прозоре куляс-

тої форми утворення, яке при дозабарвленні препарату гематок-

силіном набуває фіолетового кольору). На периферії клітин 

помітна коричневого кольору пігментація, наявність якої зумов-

лена гранулами меланіну (рис. 37, кольор. вст.). При дробленні 

відбувається розподіл пігментних гранул між бластомерами 



 

 

таким чином, що мікромери, порівняно з макромерами, виявля-

ються більш пігментованим.  

          

 
Рис. 5.16. Дроблення яйцеклітин жаби 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 

 

 

Дроблення яйцеклітини жаби можна вивчати також на тим-

часовому препараті. Для цього яйцеклітину (ікринку) жаби пе-

реносять шпателем у краплину води на предметне скло й розг-

лядають за малого збільшення мікроскопа. Коли ж вивчення цієї 

теми не збігається в часі з розвитком земноводних у природі, то 

використовують як матеріал для тимчасових препаратів заздале-

гідь підготовлену ікру, яку фіксують у 3 % розчині формаліну 

на фізіологічному розчині з додаванням 0,5 % гліцерину. Наяв-

ність пігменту в яйцеклітинах жаби дає змогу вивчати дроблен-

ня без забарвлення.  
 

Препарат 3. Дроблення в'юна (Misgurnus fossilis) (забарвлен-

ня гематоксиліном і пікрофуксином; рис. 5.17). 
 

Будову ембріона в'юна на стадії двох бластомерів показано 

на рис. 5.17. За малого збільшення мікроскопа на препараті 

добре помітна оболонка запліднення, яка найчастіше змина-

ється у складки при дегідратації при виготовленні препарату. 

Борозна першого поділу дроблення проходить вертикально, ци-



 

 

топлазма базальної частини бластомерів переходить у цитопла-

зматичний шар жовткової клітини.  

На препараті, як правило, добре помітні ядра бластомерів або 

залишки веретена першого поділу дроблення. Світлі проміжки 

між гранулами жовтка є артефактами фіксації та дегідратації 

матеріалу (або дефектами виготовлення зрізів). 
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Рис. 5.17. Дроблення в'юна (Misgurnus fossilis).  

Стадія двох бластомерів: 1 – оболонка запліднення;  

2 – жовткова клітина; 3 – ядра бластомерів; 4 – борозна  

першого поділу дроблення; 5 – жовтковий цитоплазматичний шар 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 

 

 

Запитання для самоперевірки 

 
1. Загальна характеристика та біологічне значення процесу дроб-

лення. 

2. Залежність дроблення від кількості та розташування жовтка 

в яйцеклітинах. 

3. Особливості клітинних циклів при дробленні. 

4. Регуляція поділів дроблення. 

5. Особливості цитокінезу при дробленні. 

6. Принципи просторової організації дроблення.  

7. Основні закономірності голобластичного типу дроблення. 



 

 

8. Основні закономірності меробластичного типу дроблення.  

9. Визначення типу дроблення за ознакою тривалості каріо- й цито-

кінезу в різних бластомерах яйця, що дробиться. 

10. Визначення типу дроблення за ознакою взаємного розташування 

бластомерів у яйці, що дробиться. 

11. Особливості повного рівномірного дроблення. 

12. Особливості повного нерівномірного дроблення. 

13. Особливості неповного дискоїдального дроблення. 

14. Особливості неповного поверхневого дроблення. 

15. Загальні принципи диференціації бластомерів у ході дроблення. 

16. Овоплазматична сегрегація в ході дроблення. 

17. Роль контактних взаємодій між бластомерами в процесах їхньої 

диференціації. 

18. "Годинникові" механізми дроблення. 



 

 

 

 

 

Розділ 6 
 

БЛАСТУЛЯЦІЯ 
 

 

ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА 

ПРОЦЕСУ БЛАСТУЛЯЦІЇ 
 

У сучасній літературі період асинхронного дроблення іноді 

називають періодом бластуляції. Сам же зародок наприкінці 

процесу дроблення називається бластулою. 

У багатьох яйцеклітин ще на ранніх стадіях дроблення внут-

рішні кінці бластомерів розходяться й між ними виникає неве-

лика порожнина дроблення – бластоцель, який з часом збільшу-

ється в розмірах (періодично його об'єм може то збільшуватися, 

то зменшуватися) і до кінця дроблення у деяких типів яйцеклі-

тин може досягати значних розмірів (зародок на цій стадії 

розвитку саме і є бластулою). При подальшому розвитку бла-

стоцель перетворюється в первинну порожнину тіла, яка є 

основною порожниною тіла в деяких безхребетних (наприклад, 

у плоских та круглих червів), а у вищих безхребетних і хребет-

них майже повністю витісняється вторинною порожниною тіла 

(целомом), яка виникає пізніше.  

Бластоцель – перший відсік внутрішнього середовища ор-

ганізму, він виникає в ході розвитку й за своїм іонним складом 

відрізняється від зовнішнього середовища. Цей факт поясню-

ється тим, що клітини стінок бластоцеля, які відгороджують 

його від зовнішнього середовища, утворюють між собою щільні 

контакти, непроникні для іонів. Тому весь транспорт іонів із 

зовнішнього середовища в бластоцель і назад відбувається 



 

 

через клітини стінки самого бластоцеля й контролюється 

їхніми плазматичними мембранами. 

На зовнішньому (оберненому до зовнішнього середовища) 

боці клітинних мембран розташовані в основному іонні ка-

нали для Na
+
, Cl

–
 і деяких інших іонів, котрі забезпечують 

перенесення цих іонів за градієнтом концентрації, а на внут-

рішньому (оберненому до бластоцеля) – іонні насоси, які 

працюють проти градієнтів. У результаті іони Na
+
 і Cl

–
 здебі-

льшого надходять із зовнішнього середовища у бластоцель, 

де й створюється надлишок їхньої концентрації. Такий над-

мір одновалентних іонів у бластоцелі створює там підвище-

ний осмотичний тиск, який, у свою чергу, викликає перене-

сення води у бластоцель і підвищення в ньому тургорного 

тиску, котрий розтягує поверхню зародка, що важливо для 

його подальшого організованого розвитку. Крім того, вва-

жають, що надлишок концентрації іонів Na
+
 у бластоцелі 

може впливати на швидкість клітинних циклів і стимулювати 

експресію генів у клітинах бластули.  

Відомо, що в зародках амфібій саме на стадії середньої блас-

тули відбувається активація геному. Цей процес має певні особ-

ливості: набувають транскрипційної активності лише тільки ті 

гени, які кодують транспортну, рибосомну (5S РНК) і деякі типи 

низькомолекулярної РНК. При цьому гени активуються в усіх 

без винятку клітинах зародка: вибіркова активність певних генів 

у певних клітинах, яка лежить в основі клітинної диференціації, 

проявляється лише пізніше – у період гаструляції. Отже, між 

бластомерами бластули немає відмінностей, пов'язаних з дифе-

ренціальною активністю їхніх генів.  

Бластомери в бластулі відрізняються за розміром, кількістю жо-

втка, якістю цитоплазматичних включень і своїм місцеположенням 

у зародку. Усі ці відмінності пов'язані з роботою материнського 

геному в період овогенезу, типом яйцеклітини, процесами сегрега-

ції цитоплазми при заплідненні, характером дроблення, розташу-

ванням бластомерів і, нарешті, типом бластули.  



 

 

Отже, перші відмінності між клітинами, пов'язані з диферен-

ціальною активністю генів зиготи, виникають у ході гаструляції, 

у процесі якої зародок диференціюється на зародкові листки: 

закінчується цитоплазматичний (дроблення) період розвитку 

і починається органотиповúй (зі стадії гаструли). Початковий, 

цитоплазматичний, період розвитку – це такий етап, протя-

гом якого елементи зародка складаються із самостійних одноклі-

тинних одиниць, їхня фізіологія є сумою фізіологічних процесів 

цих самостійних клітин. Інакше кажучи, надклітинні процеси – 

формування зародка, що дробиться, і бластули – є безпосереднім 

результатом клітинної динаміки, ще "необтяженої" міжпопуляцій-

ними взаємодіями диференційованих клітин у тканині, міжтканин-

ними взаємодіями в органі тощо, які виникають пізніше.  

Будь-яка бластула, як і сама яйцеклітина, може бути схема-

тично поділена на ділянки, формоутворення яких за нормальних 

умов органогенезу може бути передбаченим. Ці ділянки назвали 

презумптивними зачатками. У 20-х роках ХХ ст. німецький 

учений В. Фогт уперше склав карти презумптивних зачатків для 

амфібій, забарвлюючи різні ділянки бластули в різні кольори 

різними вітальним барвниками й простежуючи подальшу долю 

забарвлених клітин. З часом установлені закономірності лягли 

в основу класифікаційного розподілу яйцеклітин на мозаїчні, які 

визначають мозаїчний тип розвитку, і регуляційні, котрі зумов-

люють регуляційний тип розвитку.  

У мозаїчних яйцях РНК, синтезована в овогенезі, жорстко 

визначає диференціацію тих бластомерів, у які вона потрапляє 

при дробленні. Мозаїчний розвиток властивий здебільшого тва-

ринам зі спіральним дробленням. У регуляційних яйцях мате-

ринських РНК недостатньо для однозначного визначення долі 

бластомерів. Їхня диференціація в ембріогенезі визначається 

складними взаємодіями частин зародка.  

Але слід зауважити, що розподіл яєць на мозаїчні та регуля-

ційні скоріше відображає історичні концепції преформізму й 

епігенезу, які протиборствували на світанку експериментальної 

ембріології, ніж сутність самих процесів розвитку. На сьогодні 



 

 

ми маємо достатньо експериментальних фактів, щоб стверджу-

вати, що для розвитку будь-якого яйця певною мірою характер-

ні як регуляція, так і мозаїчність. За деякими сучасними уявлен-

нями й карти презумптивних зачатків (принаймні в зародках 

амфібії) мають розглядатися не як детерміноване, а як імовірні-

сне відбиття подій онтогенезу за оцінкою частки участі бласто-

меру у формуванні закладки.  

 

 
КЛАСИФІКАЦІЯ БЛАСТУЛ 

 
Будова бластули залежить від типу дроблення даного яйця, 

а тип дроблення значною мірою визначається (див. вище) кіль-

кістю й розташуванням жовтка (табл. 6.1).  
 

Целобластула характеризується наступними ознаками: 

1. Форма бластули сферична або наближується до такої; 

2. Наявна одношарова стінка, яка складається з циліндричних 

або кубічних клітин; 

3. Великий сферичний бластоцель займає центральне поло-

ження. 
 

Раніше вже відмічалося, що рання бластула морського їжака 

є порожнистою кулею, стінка якого складається з одного шару 

клітин кулястої форми (рис. 5.4, З; И; рис. 6,1). Після 8-го поділу 

клітинний цикл подовжується й починається десинхронізація 

дроблення.  

Розвиваючись, поверхня клітинного пласту бластули збіль-

шується, стінка стає тоншою. При цьому довга вісь клітин роз-

ташовується перпендикулярно до поверхні стінки бластули. Зо-

внішні ділянки бічних поверхонь сусідніх бластомерів з'єднані 

щільними контактами. На зовнішній поверхні бластомерів утво-

рюються війки, що дозволяє зародку обертатися всередині обо-

лонки запліднення.  



 

 

Пізня бластула має на анімальному полюсі пучок війок (апі-

кальний орган) і більш сплощений шар бластомерів на вегетати-

вному – вегетативну пластинку. На цій стадії клітини почина-

ють секретувати фермент вилуплення, який розчиняє оболонку 

запліднення, зародок виходить з оболонки й стає ранньою личи-

нкою – вільноплаваючою бластулою. Така личинка тримається 

в товщі морської води за рахунок биття війок. Від впливу на-

вколишнього середовища її захищає гіалінова оболонка, яка 

утворилася ще при заплідненні, і яка щільно прилягає до зовні-

шньої поверхні клітин.  
 

Таблиця 6 .1  

Класифікація бластул 
 

Тип бластули 
Загальна характеристика  

типу бластули 

Целобластула  

Складається з одношарової бластодерми 

з більш-менш однаковими бластомерами 

і крупним бластоцелем усередині. Утворюється 

в результаті повного рівномірного дроблення. 

Амфібластула  

Складається з неоднакових мікро- і макромерів. 

Бластоцель невеликий, зміщений до анімально-

го полюса. 

Дискобластула  

Є диском бластомерів, який лежить на жовтку, 

що не подробився. Утворюється внаслідок 

неповного дискоїдального дроблення. Бластула 

у вигляді двошарової пластинки зі щілиноподіб-

ною порожниною називається плакулою. 

Перибластула  
Не має бластоцеля. Утворюється внаслідок 

поверхневого дроблення. 

Морула 

Цим терміном інколи називають найраннішу 

бластулу, коли зародок уже містить значну 

кількість бластомерів (32–64), але порожнина 

дроблення ще не сформована. 

 

 

Амфібластула характеризується ознаками:  

1. Форма бластули сферична; 

2. Стінка бластули складається з декількох шарів клітин; 

3. Бластоцель зміщений до анімального полюса; 



 

 

4. Анімальна частина стінки бластули (дах бластоцеля) тонша, 

за масивну вегетативну частину стінки (дно бластоце-

ля); 

5. Анімальні бластомери пігментовані, містять меншу кіль-

кість жовтка (і, як наслідок, дрібніші), ніж великі вегета-

тивні бластомери.  
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Рис. 6.1. Типи бластул. Схема: А – целобластула (морський їжак);  
Б – амфібластула (амфібії); В – дискобластула (костисті риби); 

Г – дискобластула (птахи); Д – перибластула (комахи); 
1 – бластоцель (первинна порожнина тіла), 2 – бластомери, 

3 – жовток 4 – позазародкова порожнина 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 
 

 



 

 

 

Відомо, що зародок амфібій на стадії 16–64-х бластомерів нази-

вається морулою, а на стадії 128 – ранньою бластулою (рис. 5.5, Ж) 

(з'являється вже добре помітний бластоцель). На стадії середньої 

бластули (рис. 5.5, З) після 12-го поділу дроблення в зародків шпор-

цевої жаби Xenopus laevis, як і інших видів амфібій, спостерігається 

падіння мітотичного індексу, активація генів зародка та збільшення 

рухливості бластомерів. З розвитком поверхня зовнішніх клітин 

бластули стає більш плоскою (ці клітини утворюють епітеліальний 

шар). Зародок перед гаструляцією називають пізньою епітеліаль-

ною бластулою (рис. 5.5, И). 

Схожим чином відбувається дроблення в осетрових риб, але 

синхронність дроблення порушується раніше, бо їхні яйця міс-

тять більшу кількість жовтка.  
 

Дискобластула характеризується ознаками:  

1. Форма бластули сферична; 

2. Дах бластули має вигляд невеликого багатоклітинного ди-

ска (називається бластодиском, або бластодермою), а дно 

складає об'ємна маса жовтка, що не роздробився;  

3. Між бластодиском і жовтком є вузький проміжок – поза-

зародкова порожнина.  
 

У костистих риб на стадії 9–11-го поділів дроблення відбуваєть-

ся десинхронізація поділів, тобто починається бластуляція.  

Крайові бластомери ранньої бластули мають унікальну долю. 

Починаючи з 10-го клітинного циклу, бічні мембрани цих клі-

тин зникають, а цитоплазма і ядра зливаються з жовтковим ци-

топлазматичним шаром жовткової клітини – утворюється жов-

тковий синцитіальний шар з одним рядом ядер у вигляді 

вузького кільця навколо краю бластодерми. Після його утво-

рення клітини розташованого вище ярусу поверхневих бласто-

мерів стають крайовими, але, на відміну від крайових бластоме-

рів попередніх стадій розвитку, вони повністю відокремлені 

мембранами від жовткової клітини.  



 

 

Ядра жовткового синцитію здійснюють 3–5 метасинхронних 

поділів: кількість рядів ядер до стадії середньої бластули зростає. 

До стадії пізньої бластули частина ядер синцитію переміщується 

під бластодерму, утворюючи внутрішній жовтковий синцитіаль-

ний шар. Друга частина жовткового синцитію попереду від краю 

бластодерми формує зовнішній жовтковий синцитіальний шар. 

Частина ядер внутрішнього шару може утворюватися за рахунок 

поділів самих базальних глибоких бластомерів. Жовтковий синци-

тіальний шар безпосередньо не бере участі в побудові тіла зародка. 

Це екстраембріональне (позазародкове) утворення, яке має важливе 

морфогенетичне значення й забезпечує епіболію бластодерми під 

час гаструляції.  

Поверхневі бластомери під час бластуляції утворюють епітеліа-

льний моношар бластодерми – покривний шар. Спочатку поверхне-

ві бластомери поділяються як у площині пласту, так і перпендику-

лярно до нього. Планарні поділи дають дочірні клітини, які 

залишаються в покривному шарі, а при перпендикулярному поділі 

одна дочірня клітина залишається в покривному шарі, а друга стає 

глибокою клітиною. З розвитком клітини покривного шару стають 

настільки плоскими, що сам шар стає важко розрізнити. Бічні пове-

рхні його бластомерів утворюють щільні й проміжні контакти, які 

забезпечують ізоляцію внутрішнього середовища зародка від на-

вколишнього. Крайові бластомери покривного шару та прилеглі до 

них ділянки жовткового синцитіального шару з'єднані щільним 

і наступним за ним довгим проміжним контактом. До стадії піз-

ньої бластули поділи бластомерів покривного шару здійснюються 

лише у його площині, а після початку епіболії й до її кінця число 

клітин покривного шару не змінюється. Клітини покривного шару 

не беруть участі в побудові тіла зародка.  

Отже, до стадії пізньої бластули в зародках костистих риб 

формується три морфологічно відокремлені клітинні зони з різ-

ною долею – глибокі клітини, покривний шар і жовтковий син-

цитіальний шар. Тришарова структура бластодерми є спільною 

особливістю для всіх костистих риб.  
 

Перибластула характеризується ознаками:  



 

 

1. Форма бластули еліпсоїдна; 

2. Порожнина відсутня; 

3. Бластодерма складається з одного-двох шарів клітин, які 

оточують жовток.  
 

Бластоцита ссавців становить особливий інтерес. При дроб-

ленні у ссавців (про що вже йшлося вище) з досяганням 8-клітинної 

стадії бластомери формують нещільний конгломерат. Однак уже 

після 3-го поділу дроблення бластомери, максимально збільшуючи 

площу міжклітинних контактів, утворюють компактну клітинну 

масу. Цей процес, що називається компактизацією, приводить до 

відокремлення зовнішніх клітин від внутрішніх (між якими утво-

рюються контакти різних функціональних типів). На цій стадії за-

родок називається морулою. Центральні клітини морули, зв'язані 

утвореними нексусами (щілинними контактами, за участю яких 

здійснюється міжклітинна комунікація), формують внутрішню 

клітинну масу. Периферійні ж клітини, пов'язані щільними контак-

тами, утворюють бар'єр, який обмежовує внутрішнє середовище 

морули, і формують зовнішню клітинну масу.  

При потраплянні морули в порожнину матки, через оболонку 

запліднення (видозмінену прозору оболонку) із мікрооточення ем-

бріона починає надходити рідина, яка накопичується у міжклітин-

них проміжках внутрішньої клітинної маси. Поступово ці про-

міжки зливаються і формують одну порожнину – бластоцель. 

У цей період розвитку ембріон називають бластоцистою.  
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Рис. 6.2. Будова бластоцисти у миші:  

1 – прозора оболонка; 2 – муральна трофоектодерма; 
3 – полярна трофоектодерма; 4 – епібласт; 5 – гіпобласт; 6 – бластоцель 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 
 

 

Бластоциста миші на стадії 3,5 доби розвитку містить 60–70 клі-

тин і є пухирцем, який складається із стінки (трофоектодерми, 

утвореної видовженими клітинами трофобласта), порожнини 

бластоцеля, заповненої рідиною, і скупчення клітин на одному з 

боків внутрішньої поверхні трофоектодерми (ембріобласта, або 

внутрішньої клітинної маси) (рис. 6.2). Клітини внутрішньої 

клітинної маси (їхня кількість становить 15–20 клітин) зв'язані 

між собою лише щілинними контактами. Із трофобласта в по-

дальшому утворюється хоріон (зародкова частина плаценти), 

з ембріобласта – власне зародок і деякі позазародкові органи. 

У бластоцисти на стадії 4,5 доби розвитку (що можна вважа-

ти початком гаструляції) внутрішня клітинна маса поділяється 

на дві клітинні лінії: клітини, які контактують з порожниною 

бластоцеля, утворюють гіпобласт, або первинну ектодерму, 

а останні формують епібласт, або первинну ектодерму (рис. 6.2). 

У ембріона миші з клітин трофоектодерми в подальшому утво-

рюються гігантські клітини трофобласта, а з гіпобласта – части-



 

 

на позазародкової ентодерми. Усі інші зародкові й позазародко-

ві тканини ембріона формуються з епібласта.  

На п'яту добу розвитку бластоциста миші виходить з оболонки 

запліднення й імплантується, занурюючись у глибоку маткову 

крипту ділянкою бластоцеля вперед. Клітини трофоектодерми 

вступають у контакт з епітелієм маткової крипти й починають 

його руйнувати, а в матковому ендометрії формується відповідь 

на інвазію ембріона – децидуальна реакція. У людини до кінця 

4-тої доби розвитку продуковані клітинами плаценти ензими роз-

чиняють оболонку запліднення (видозмінену прозору зону), ство-

рюючи цим передумови для наступної імплантації. 
 

Препарат 1. Целобластула морського їжака (Strongylocentrotus sp.) 

(забарвлення гематоксиліном; рис. 6.3).  
 

За малого збільшення мікроскопа на препараті чітко визна-

чається сферичної форми целобластула морського їжака. Клі-

тинна стінка целобластули складається з клітин циліндричної 

форми, ядра яких розташовуються біля їхньої внутрішньої по-

верхні. Одношарова стінка оточує великий бластоцель, який 

займає центральне положення. Гіаліновий шар, а також війки 

та апікальний орган на світлових препаратах зазвичай не по- 

мітні (рис. 6,3). 



 

 

 
 

 

 

Рис. 6.3. Целобластула морського їжака (Strongylocentrotus sp.) 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 

 

 

 

На препаратах ранньої целобластули морського їжака можна 

помітити певну відмінність у розмірах клітин анімального (вони 

крупніші) і вегетативного полюсів.  
 

Препарат 2. Бластула жаби (забарвлення пікрофуксином; рис. 6.4, 

6.5; рис. 38–42, кольор. вст.). 

Препарат є фронтальним зрізом через зародок жаби, що пере-

буває на кінцевих стадіях дроблення. За малого збільшення мік-

роскопа при вдалому перерізі зародка чітко визначається його 

пігментована анімальна частина (анімальний полюс) – дах блас-

тули, світла вегетативна частина (вегетативний полюс) – дно бла-

стули й розташована між ними крайова зона (рис. 6,4 і 6,5). 
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Рис. 6.4. Рання бластула жаби:  
1 – бластоцель, 2 – анімальний полюс, 3 – вегетативний полюс 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 
 

 

Стінка бластули – бластодерма – багатошарова, бластомери 

розташовуються в ній на декількох рівнях, не утворюючи пра-

вильного ряду, що зумовлено особливостями дроблення (до ме-

ридіональних і широтних борозен дроблення додаються танген-

ціальні, паралельні поверхні зародка).  

Унаслідок неоднакової товщини бластодерми (її анімальна зона 

утворена мікромерами, а вегетативна – макромерами) порожнина 

бластули (бластоцель) розташована ексцентрично, ближче до аніма-

льного полюса (рис. 38, кольор. вст.). Таке ексцентричне положення 

бластоцеля було вперше помічено при розвитку амфібій, тому цю 

бластулу й назвали амфібластулою, або нерівномірною бластулою.  



 

 

В анімальній частині стінка бластули тонка, складається з 2–3-х 

рядів пігментованих, дрібних, дещо сплющених клітин багатогранної 

форми, які утворюють епітеліоподібний пласт (рис. 39, кольор. вст.). 
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Рис. 6.5. Пізня бластула жаби: 

1 – анімальний полюс (містить мікромери);  

2 – вегетативний полюс (містить макромери); 

3 – крайова зона; 4 – бластоцель 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 
 

 

У вегетативній частині стінка товста, складається з багатьох шарів 

безладно розташованих, місцями роз'єднаних невеликими щілинами 

крупних клітин багатогранної або кулястої форми, обтяжених жовт-

ковими включеннями (рис. 40, кольор. вст.).  

У крайовій зоні стінка бластули утворена клітинами середнього 

розміру, які містять невелику кількість пігментних гранул і жовтко-

вих включень. Їхня форма й забарвлення відображають поступовий 

перехід від клітин анімального полюса до клітин вегетативного по-

люса (від мікромерів до макромерів) (рис. 41, кольор. вст.). 



 

 

У бластомерах помітне ядро (прозоре кулястої форми утво-

рення) (рис. 42, кольор. вст.), яке при дозабарвленні препарату 

гематоксиліном набуває фіолетового кольору. 
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Рис. 6.6. Дискобластула в'юна (Misgurnus fossilis): 
А – стадія середньої бластули; Б – стадія пізньої епітеліальної бластули;  

В – центральна ділянка нижнього шару глибоких клітин на стадії середньої бластули; 
Г – крайова зона бластодерми на стадії середньої бластули; 1 – глибокі клітини, 

2 – покривний шар, 3 – зовнішній жовтковий синцитіальний шар, 
4 – внутрішній жовтковий синцитіальний шар, 5 – дочірні клітини бластомеру, 

що розділився, 6 – ядро внутрішнього жовткового синцитіального шару, 
що формується, 7 – крайовий бластомер покривного шару бластодерми 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 
 

Препарат 3. Дискобластула в'юна (Misgurnus fossilis) (забарв-
лення гематоксиліном і пікрофуксином; рис. 6.6). 

 



 

 

За малого збільшення мікроскопа чітко визначається сфери-
чної форми дискобластула. На її анімальному полюсі міститься 
невеликий багатоклітинний диск – бластодиск, або бластодерма, 
а дно є об'ємною масою жовтка, який не роздробився.  

Бластодерма складається з трьох компонентів: покривного 
шару, глибоких клітин і жовткового синцитіального шару, 
який подовжується в жовтковий цитоплазматичний шар жов-
ткової клітини.  

Покривний шар складається з епітеліальних клітин. Його 
крайові бластомери з'єднуються з крайовою ділянкою зовніш-
нього жовткового синцитіального шару. На стадії середньої 
бластули апікальні поверхні бластомерів покривного шару ви-
пуклі (рис. 6.6, А), а на стадії пізньої епітеліальної бластули клі-
тини покривного шару стають помітно плоскішими (рис. 6.6, Б).  

За великого збільшення мікроскопа добре помітні зони щіль-
них контактів, які об'єднують сусідні клітини покривного шару 
й слугують бар'єром, що відділяє внутрішню частину бластоде-
рми від зовнішнього середовища.  

Глибокі клітини розташовуються між покривним шаром і вну-
трішнім жовтковим синцитіальним шаром. На стадії середньої 
бластули глибокі клітини крупні, полігональної форми. На стаді-
ях пізньої бластули вони стають дрібнішими, розташовуються 
пухко й набувають кулястої форми (або кулястої з виростами).  

Анімальна поверхня жовткової клітини є жовтковим синци-
тіальним шаром (рис. 6.6, А–Г). На стадії середньої бластули спо-
стерігаються поділи центральних базальних бластомерів глибо-
кого шару, при цьому ядра дочірніх клітин стають ядрами 
внутрішнього жовткового синцитію (рис. 6.6, В). На стадії пізньої 
бластули внутрішній і зовнішній жовткові синцитіальні шари є 
вже повністю сформованими. 

 

Препарат 4. Бластула птаха (тимчасовий препарат). 
 

Кінцеву стадію дроблення заплідненої яйцеклітини птахів 
вивчають на тимчасовому препараті, виготовленому з курячого 
яйця. Скальпелем чи ножем надбивають яйце в екваторіальній 
частині, обережно розламують шкаралупу на дві половинки 
й відділяють білок від жовтка, намагаючись не зруйнувати пер-
винної оболонки яйцеклітини. Після цього яйцеклітину перено-



 

 

сять на годинникове скло й розглядають, визначаючи її струк-
турні елементи.  

По обидва боки яйцеклітини курки розміщуються два звиті 
білкові тяжі білого кольору – халази.,Уважно розглядаючи по-
верхню жовтка яйця, між ними можна помітити невеличку 
округлу білу пляму, що і є бластулою, яку, з очевидних при-
чин, називають дискобластулою. Місцеположення дискобла-
стули відповідає анімальному полюсові яйцеклітини, а проти-
лежний бік – вегетативному. Добре помітно, що дробиться лише 
дуже незначна частина яйцеклітини в ділянці анімального по-
люса, де міститься мало жовтка, тоді як основна маса яйцеклі-
тини залишається нероздробленою. Ці жовткові маси відіграють 
роль поживного матеріалу для зародка, що розвивається.  

При бічному освітленні за малого збільшення мікроскопа 
в яйцеклітині можна визначити бластодерму, яка складається 
з дрібних, переважно округлої форми, клітин. Вона формує по-
верхневий шар даху дискобластули, або бластодиск. 
 

Препарат 5. Перибластула тутового шовкопряда (Bombyx mori) 
(забарвлення гематоксиліном і пікрофуксином; рис. 6.7).  
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Рис. 6.7. Будова перибластули тутового шовкопряда Bombyx mori: 
А – загальний вигляд перибластули; Б – будова перидерми; 
1 – клітинна бластодерма (перидерма), 2 – гранули жовтка, 

3 – вітелофаги, 4 – сформовані клітини перидерми, 
5 – ядра, ще не оточені плазматичною мембраною 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 

Перибластула тутового шовкопряда має еліпсоїдну форму, 
порожнина бластули (бластоцель) відсутня. Бластодерма (у комах 
її найчастіше називають перидермою) складається з одного-двох 
шарів клітин, які оточують жовток (рис. 6.7, А). 

Навколо кожного ядра, котре мігрувало в периферичну діля-
нку, de novo формується плазматична мембрана, що відмежовує 
ядро й невелику ділянку цитоплазми. Процес іде відповідно до 
міграції ядер на периферію, і на одній ділянці перидерми можна 
побачити всі його етапи: повністю сформовані клітини; ядра, 
навколо яких тільки почала формуватися плазматична мембра-
на; ядра, котрі нещодавно перемістилися в зону периферичної 
цитоплазми й навколо яких ще не почали формуватися структу-
ри клітини (рис. 6.7, Б). Більша частина периферичної цитоплаз-



 

 

ми та плазматична мембрана овоцита до складу клітин периде-
рми у тутового шовкопряда не входить. 

Вітелофаги, функцією яких є утилізація жовтка, є оточеними 
невеликими ділянками цитоплазми ядрами зіркоподібної форми, 
що розташовані в товщі жовтка. Вітелофаги не мають власної 
плазматичної мембрани: їхня цитоплазма безпосередньо конта-
ктує з жовтком. Окремі вітелофаги з'єднані між собою тонкими 
тяжами цитоплазми в єдиний синцитій (синцитіальну сітку). За 
великого збільшення мікроскопа ці тяжі цитоплазми мають ви-
гляд більш темних точок, що лежать серед світліших і крупні-
ших гранул жовтка.  
 

Препарат 6. Формування бластоцисти миші (1,5–2,5 доби ва-
гітності; забарвлення гематоксиліном і еозином; рис. 6.8).  
 

За малого збільшення мікроскопа добре видно ембріони на 
стадії дроблення, які лежать у порожнині звивистого яйцепро-
воду. На рис. 6.8, А–В представлені ембріони на стадії 2, 4 і 8 бла-
стомерів. На гістологічному зрізі можна побачити не всі блас-
томери, із яких складається ембріон на цих стадіях розвитку: 

ембріон розміром близько 70 мкм потрапляє на декілька гістоло-

гічних зрізів товщиною 7–10 мкм.  
За великого збільшення добре видно, що zona pellucida щіль-

но прилягає до бластомерів і має вигляд тоненької смуги, тем-
нішої за цитоплазму клітин. Перивітеліновий простір можна 
побачити лише на ранніх стадіях дроблення із зовнішнього боку 
сусідніх бластомерів.  
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Рис. 6.8. Ембріон миші, що дробиться, в порожнині яйцепроводу на стадіях 

2, 4  8 бластомерів (А, В), і бластоциста в порожнині матки (Г) 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 
 

 

На рис. 6.8, Г зображено бластоцисту, розташовану в порож-

нині рога матки.  

У миші фолікули зазвичай дозрівають в обох яєчниках і одно-

часно овулюють 6–12 овоцитів. Ембріони на стадії 4,5 доби роз-

витку рівномірно розподілені по довжині рогів порожнини матки.  

При повздовжньому розрізі рога матки на одному препараті 

можна знайти в її порожнині декілька бластоцист, із яких слід 

вибрати таку, що зрізана меридіонально й на якій видно як тро-

фоектодерму, так і внутрішню клітинну масу.  

Бластоциста на стадії 4–4,5 доби розвитку вже вийшла із про-

зорої оболонки, біля внутрішньої клітинної маси добре розріз-

няються епібласт і гіпобласт. Порожнина бластоцеля оточена 



 

 

лише клітинами трофоектодерми, а клітини гіпобласта ще не 

почали обростати її зсередини.  

Запитання для самоперевірки 

 
1. Загальна характеристика процесу бластуляції. 

2. Загальні закономірності формування бластоцеля. 

3. Класифікація бластул. 

4. Загальна характеристика целобластули. Особливості її будови 

та процесу утворення. 

5. Загальна характеристика амфібластули. Особливості її будови 

та процесу утворення. 

6. Загальна характеристика дискобластули. Особливості її будови 

та процесу утворення. 

Особливості будови бластоцисти.



 

 

 
 
 

Розд іл  7  
 

ГАСТРУЛЯЦІЯ 
 
 

ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ГАСТРУЛЯЦІЇ 
 

Після досягнення зародком стадії бластули, у ньому почина-

ються глибокі, досить упорядковані переміщення окремих клі-

тин і великих ділянок стінки бластули, які приводять до того, 

що більш або менш однорідний до цього зародок розчленову-

ється на два або три шари, які називають зародковими листка-

ми. Самий внутрішній зародковий листок називається ентодер-

мою, зовнішній – ектодермою. На ці листки розчленовуються 

зародки всіх багатоклітинних організмів, лише в губок подаль-

ша доля листків настільки дивовижна, що поняття екто- й енто-

дерми до них зазвичай не застосовують. У всіх тварин, крім 

губок і кишковопорожнинних, формується ще й середній заро-

дковий листок – мезодерма. Процес розчленування зародка на 

зародкові листки називається гаструляцією, а сам зародок на 

цій стадії – гаструлою.  

Отже, у результаті гаструляції виникає багатошаровий за-

родок – гаструла (від грец. гастер – шлунок у зменшувально-

му сенсі) із зовнішнім зародковим листком – ектодермою, вну-

трішнім зародковим листком – ентодермою, що формує 

порожнину – гастроцель (порожнина первинної кишки), або 

архентерон. Отвір, який веде в гастроцель називають бласто-

пором, або первинним ротом, а його краї – губами бластопо-

ра. Між екто- й ентодермою розміщується мезодерма.  

Підкреслимо, що зародкові листки в різних тварин є гомоло-

гічними утворами, тобто в ході подальшого розвитку вони да-

ють ідентичні структури. Так, ектодерма завжди розвиваєть-

ся в зовнішній покрив тіла, а з ентодерми завжди утворюється 



 

 

вистилка середньої кишки. Клітини, які утворюються при поді-

лах у період гаструляції, починають рости й збільшуються до 

розмірів материнської, при цьому відбувається активний ріст і 

збільшення розмірів самого зародка. У ході гаструляції підси-

люються процеси детермінації клітин та інтеграції частин заро-

дка. 

 

 
ПЕРЕМІЩЕННЯ КЛІТИН І КЛІТИННИХ ПЛАСТІВ 

ПРИ ГАСТРУЛЯЦІЇ 
 

Для процесу гаструляції характерні глибокі, проте досить 

упорядковані, переміщення клітин у зародку. Однією з важли-

вих змін, яка відбувається на початку гаструляції, є набуття 

клітинами здатності до таких направлених морфогенетичних 

переміщень. Вони доволі сильно варіюють у різних класах 

хребетних, проте в усіх випадках приводять до глибокої перебу-

дови зародка: із процесу гаструляції починаються ембріональна 

диференціація й морфогенез.  

Способи гаструляції, тобто механізми утворення зародкових 

листків, неоднакові в різних тварин і визначаються будовою 

бластули (хоча це визначення є далеко не однозначним). Існує 

декілька основних способів гаструляції: інвагінація, епіболія, 

імміграція, деламінація, інволюція.  
 

Інвагінація (впинання) є процесом, при якому в середину бла-

стоцеля впинаються клітини вегетативної півкулі (зберігаючи 

характер суцільного епітеліоподібного шару), доходячи в більшо-

сті випадків до внутрішньої поверхні анімальної півкулі. При 

цьому утворений внутрішній шар формує другий шар клітин, 

або ентодерму, тоді як зовнішній стає ектодермою. У цьому разі 

бластоцель майже зовсім витісняється ентодермою, яка впина-

ється (проте в деяких організмів бластоцель зберігається).  

Впинаючись, ентодерма утворює стінки нової порожнини – 

гастроцеля, яка відкривається назовні більш або менш широким 



 

 

отвором – бластопором. У бластопора розрізняють краї, або гу-

би: дорзальну, латеральні й вентральну.  

Процес інвагінації можливий лише в яйцях з невеликою або 
середньою кількістю жовтка (рис. 7.1, А).  
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Рис. 7.1. Способи гаструляції. Схема: 
А – інвагінація, Б – епіболія, В – імміграція, Г – деламінація 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 
 
 

Епіболія є процесом обростання або наростання клітин аніма-
льного полюса на бластомери вегетативного, які відстають за шви-
дкістю поділу, і є менш рухливими. Із клітин, які наростають, утво-
рюється ектодерма, тоді як із внутрішніх бластомерів – 
ентодерма.  

Для такого типу закладання екто- та ентодерми характерна 
відсутність бластопора й гастроцеля (вони утворюються пізніше). 

Епіболія характерна для бластул з великою кількістю жовт-
ка: вона яскраво виражена в амфібій (рис. 7.1, Б). 

 

Імміграція (виселення) (відкрита І.І. Мечниковим у 1886 р.) 
є процесом міграції в бластоцель окремих клітини бластули, 
із яких утворюється або шар ентодерми, або вони просто запов-
нюють бластоцель суцільною масою, у якій потім виникає гаст-
роцель. Бластопор при такому виселенні не виражений у вигляді 
отвору, а намічений лише як місце імміграції (виселення йде 
з одного полюса – це уніполярна, або однополюсна, імміграція). 
У деяких організмів імміграція відбувається без певного поряд-
ку по всій поверхні бластули (мультиполярна, або багатополю-
сна, імміграція), у такому випадку виявити місце бластопора 



 

 

взагалі неможливо. Відома також біполярна імміграція, коли 
виселення відбувається з протилежних полюсів.  

Імміграцію вважають еволюційно найдавнішим типом гаст-
руляції. Вона найбільш характерна для кишковопорожнинних, 
а також для другої фази гаструляції вищих хребетних (рис. 7.1, В). 

 

Деламінація (розшарування) – процес, за якого клітини бла-

стули поділяються паралельно до її поверхні, завдяки чому 

утворюються два шари – ектодерма та ентодерма, переміщення 

клітин при цьому практично відсутні. 

Деламінаційний шлях закладання екто- та ентодерми харак-

терний для стеробластул, у яких розшарування клітин може по-

чинатися з якогось одного боку, може проходити в целобластулі 

шляхом закладання тангенціальної борозни (у вигляді концент-

ричного кола) у всіх бластомерах одночасно.  

Деламінацію можна спостерігати в дискобластулі зародків 

рептилій, птахів, яйцекладних ссавців, а також в ембріобласті 

плацентарних ссавців, де вона приводить до утворення гіпобла-

ста й епібласта (рис. 7.1, Г).  
 

Інволюція є процесом переміщення всередину зародка клі-

тин зовнішнього шару, що збільшуються в розмірах і розташо-

вується на внутрішній поверхні клітин, які залишилися ззовні. 

За таким типом рухаються бластомери у бластул, у яких кліти-

ни анімального й вегетативного полюсів відрізняються за кі-

лькістю жовтка.  
 

Отже, способи відособлення ентодерми суттєво різняться 
в організмів різних таксономічних груп. Проте, незалежно від 
такого способу, а також від наявності або відсутності жовтка, 
клітини ентодерми помітно відрізняються від ектодермальних за 
формою, розмірами, а також структурними й хімічними "особ-
ливостями" їхньої цитоплазми. Ці відмінності зберігаються 
й посилюються в процесі розвитку та надають клітинам ентоде-
рми властивостей, завдяки яким вони в усіх тварин стають клі-
тинами кишечника. Ектодерма також має свої специфічні особ-
ливості та "специфікацію": у подальшому її клітини стають 
епітелієм зовнішніх покривів і, крім того, дають початок орга-
нам чуття та нервовій системі. 



 

 

Подальший розвиток екто- та ентодерми супроводжується 

змінами властивостей їхніх окремих ділянок: змінюються темпи 

поділу клітин, з'являються клітини неоднакових розмірів, унас-

лідок чого такі ділянки неоднаково ростуть, утворюючи виступи 

або складки листка (які фактично стають зачатками нових орга-

нів). Отже, зі стадії утворення первинних зародкових листків 

починається процес органогенезу. 

Одночасно з формуванням екто- та ентодерми або дещо піз-

ніше (тому екто- й ентодерму інколи називають первинними 

зародковими листками) закладається й третій зародковий листок 

– мезодерма, який розміщується між ними (тобто в порожнині 

бластоцеля, або в первинній порожнині тіла). Сам спосіб закла-

дання мезодерми сильно варіює в різних групах тварин, зали-

шаючись, проте, постійним у межах однієї.  

Відомо, що тварин поділяють на первинноротих і вторинно-

ротих. Цей поділ ґрунтується на "історії бластопора". У первин-

норотих (а до них належить більшість безхребетних) він або 

стає дефінітивним ротом, або дає і ротовий отвір, і анальний. 

У вторинноротих (хордові та деякі безхребетні) бластопор пере-

творюється в анальний отвір, або ж в особливий нервово-

кишковий канал, розміщений на задньому кінці тіла зародка, 

а ротовий отвір є новоутворенням (він проривається на черев-

ному боці на протилежному кінці тіла).  

Однак первинно- та вторинноротих відрізняє не лише "май-

бутня доля" бластопора, вони мають відмінності й у характері 

закладання мезодерми. Розрізняють два принципово різні типи 

її закладання: телобластичний і ентероцельний.  
 

Телобластичний тип закладання мезодерми характерний для 

первинноротих. У найбільш чистому вигляді він зустрічається 

в організмів зі спіральним типом дроблення. У них уже на ранніх 

стадіях дроблення відособлюються бластомери, які під час поді-

лів дроблення отримали всю полярну плазму (див. вище). Дві ве-

ликі клітини – нащадки таких бластомерів розташовуються симе-

трично в порожнині бластоцеля в ділянці губ бластопора й дають 

початок так званій целомічній мезодермі. Ці бластомери назива-

ють телобластами (мезобластами, або мезотелобластами). 



 

 

Дрібніші мезодермальні клітини відділяються від цих крупних 

бластомерів шляхом серії послідовних поділів, утворюючи пару 

так званих мезодермальних смуг (тяжів), які вростають між екто- 

й ентодермою. Пізніше вони підрозділяються на парні утвори – 

соміти, усередині яких шляхом розходження клітин утворюються 

ділянки вторинної порожнини тіла, або целома. Спосіб утворен-

ня порожнин шляхом розходження клітин називається шизоцель-

ним, або кавітаційним.  
Отже, при телобластичному способі закладання целомічна 

мезодерма утворюється з двох бластомерів із чітко визначе-
ною генеалогією. Мезодерма при цьому ніяк не зв'язана з ен-
тодермою, яка утворюється з інших бластомерів (рис. 7.2, А). 
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Рис. 7.2. Способи закладення мезодерми: А – телобластичний; 
Б – ентероцельний: 1 – ектодерма, 2 – ентодерма, 3 – гастроцель, 

4 – бластопор, 5 – нервова пластинка, 6 – закладення хорди,  
7 – кишенькоподібні випини мезодерми, 8 – мезодерма 

 
 

Ентероцельний тип закладання мезодерми є характерним 
для вторинноротих і в найбільш чіткій формі зустрічається 
в голкошкірих, ланцетника й деяких інших організмів.  

За такого способу матеріал майбутньої мезодерми переміщу-
ється разом з ентодермою і в складі єдиного гастрального впи-
нання (під час інвагінації межу між обома закладками виявити 
зазвичай неможливо). Таке впинання, що включає в себе матері-
ал ентодерми й мезодерми (а в хордових ще й хорди), називають 
первинним кишечником, або архентероном. Власне гастроцель 
у цих випадках називається порожниною первинної кишки, або 
порожниною архентерона. Мезодерма виділяється з архентеро-



 

 

на шляхом впинання його стінок і відшнуровування випинань, 
що виникли (інколи шляхом деламінації стінок архентерона або 
імміграції з них клітин). Після відділення мезодерми у складі 
стінки архентерона залишається вже чисто ентодермальний ма-
теріал, і архентерон перетворюється в порожнину вторинної 
(дефінітивної) кишки. 

Як і порожнина сомітів первинноротих, порожнина мезодер-
мальних пухирців, що відшнурувалися (вона була частиною 
порожнини архентерона), називається целомом (рис. 7.2, Б).  

Підкреслимо, що і телобластичний, і ентероцельний способи 
закладання мезодерми в чистому вигляді зустрічаються в порівняно 
небагатьох форм. У межах як первинно-, так і вторинноротих існує 
велика кількість варіацій цих двох основних типів закладання ме-
зодерми (характерних для окремого типу або класу тварин).  

 

У формоутворювальних процесах важливу роль відіграє ци-
тоскелет, який не лише забезпечує узгоджену зміну форми клі-
тин, але й обумовлює також рух клітин і клітинні поділи. Так, 
у амфібій при утворенні гаструли в крайовій зоні (у якій розта-
шовуються клітини, котрі при дробленні отримали матеріал сі-
рого серпа; див. вище) клітини прехордальної пластинки змі-
нюють свою форму, перетворюючись на колбоподібні клітини, 
і першими інволюють у бластоцель. У зміні форми клітин бе-
руть участь елементи цитоскелета: мікротрубочки, мікрофіла-
менти й проміжні філаменти. У морських їжаків змінюється 
форма клітин вегетативного полюса шляхом переміщення 
мікротрубочок у клітинах із внутрішнього боку бластодерми на 
зовнішній. Скорочуючись, ці мікротрубочки спричиняють впи-
нання бластомерів вегетативного полюса в бластоцель.  

Для розуміння значення біології клітин у морфогенетичних 
процесах взагалі й у гаструляції зокрема, дуже важливими є дані 
дослідів Дж. Гольтфретера, проведених ще в 30-ті роки ХХ ст. 
Він поміщав шматочки ранніх зародків амфібій у безкальцієве 
й безмагнієве середовище, в якому вони розпадались (дисоцію-
вали) на окремі клітини. При додаванні в середовище кальцію 
відбувалась їхня реасоціація (повторне об'єднання): утворюва-
лись клітинні конгломерати. Якщо дисоціації зазнавали клітини 
гаструли амфібій, то в реасоційованих конгломератах спостері-



 

 

галось об'єднання клітин відповідно до їхнього походження 
з того чи іншого зародкового листка (клітини ектодерми об'єд-
нувалися з клітинами ектодерми, клітини мезодерми й ентоде-
рми – з клітинами мезодерми й ентодерми відповідно). У ре-
зультаті такої сегрегації зародкові листки в реасоційованому 
конгломераті відновлювали нормальне взаєморозташування. 
Вважають, що процес реасоціації та сегрегації ґрунтується на 
випадкових контактах клітин одна з одною, а вибіркова реорга-
нізація залежить від взаємної адгезивності їхніх мембран при 
контактних взаємодіях. 

Наведені дані беззаперечно доводять той факт, що адгезивні 
властивості клітин мають особливе значення для їхнього руху 
під час гаструляції. Так, з початком гаструляції втрачається 
спорідненість клітин (що ґрунтується на їхніх адгезивних влас-
тивостях) до гіалінового шару (нагадаємо, його утворення є од-
ним із наслідків кортикальної реакції; див вище) і виникає спо-
рідненість до волокон позаклітинного матриксу або інших 
клітин.  

Адгезивні взаємодії забезпечуються специфічними білками – 
молекулами адгезії. Роль таких молекул виконують мембранні 
білки кадгерини, імуноглобуліни, інтегрини, селектини тощо. 
Усунення молекул адгезії з плазматичних мембран і розбирання 
так званих адгезивних контактів дозволяє клітинам, наприклад, 
почати міграцію. Упізнання ж мігруючими клітинами молекул 
адгезії на поверхні інших клітин або в позаклітинному матриксі 
забезпечує не випадкову, а цілеспрямовану міграцію, а також 
прикріплення (а це означає, що клітинна адгезія є важливим 
фактором формування клітинних ансамблів). І нарешті, адгезія 
дозволяє клітинам обмінюватися інформацією через сигнальні 
молекули плазматичних мембран і спеціалізовані комунікаційні 
контакти. Утримання взаємодіючих клітин у стані контакту за 
допомогою трансмембранних молекул адгезії дозволяє іншим 
мембранним молекулам зв'язуватися між собою для передачі 
міжклітинних сигналів.  

Суттєву роль у взаємодіях такого роду відіграє позаклітин-
ний матрикс. Він не лише створює специфічне мікрооточен-
ня, але й забезпечує міжклітинну комунікацію, інтеграцію або 
дезінтеграцію клітинних ансамблів, контролює їхню проліфера-



 

 

цію й диференціацію, крім того, виступає в ролі субстрату, по 
якому, фактично, клітини мігрують.  

Молекули позаклітинного матриксу синтезуються локально 
і в цьому процесі беруть участь різні клітини. Але за будь-яких 
обставин структури позаклітинного матриксу побудовані з 
молекул, які синтезуються самими клітинами й секретуються 
в позаклітинне середовище. У свою чергу, компоненти позаклі-
тинного матриксу впливають на клітини.  

Позаклітинний матрикс складається з основної речовини 
(глікозаміноглікани, протеоглікани й глікопротеїни) і волокнис-
того компоненту, що є складним угрупóванням мережі перепле-
тених макромолекул колагену, полісахаридів і глікопротеїнів.  

Зауважимо, що на характер морфогенезу впливає також зміна 

мембранного потенціалу. У нормі він становить 30–40 мВ, його 

збільшення спричинює, наприклад, диференціацію клітин у ме-

зодермальні, зменшення – у клітини ектодерми чи ентодерми.  

Адгезивність і рухливість неоднакові в клітинах різних заро-

дкових листків. Скажімо, клітини ектодерми, контактуючи одна 

з одною, утворюють безперервний пласт, тобто епітелізуються. 

Вони здатні поширюватись над мезодермою та ентодермою. 

Клітини ж мезодерми мають тенденцію інвагінувати в будь-яке 

скупчення клітин, навіть у те, яке вони утворюють самі. Клітини 

ентодерми є відносно нерухомими. 

Вибіркова спорідненість клітин, що проявляється в ембріоге-

незі, не є явищем унікальним. Більш того, можливо, що для 

морфогенезів губок, гідр, гаструл морських їжаків і навіть амфі-

бій є достатньою їхня здатність повзати, розпізнавати й вибірково 

об'єднуватись. Складніші форми морфогенезу передбачають 

наявність інших якостей, виявлення яких є справою майбутнього. 

 

 
ЕКСПРЕСІЯ ГЕНІВ ЗИГОТИ  

Й ПОЯВА АКТИВНИХ КЛІТИН ПРИ ГАСТРУЛЯЦІЇ 
 

Часто з гаструляцією пов'язують початок роботи (експресію) 

генів зиготи. Існує правило, згідно з яким у видів з невеликими 

за розміром яйцеклітинами (200 мкм) гени починають працюва-



 

 

ти раніше, тоді як у видів з великими (0,3 мм і більше) – пізні-

ше.  

Досліди у цьому напрямку ведуться зі застосуванням різних 

методичних прийомів. Так, суть численних непрямих методів 

визначення експресії генів полягає в інактивації ядер зародка 

різними способами на певній стадії розвитку з подальшим ви-

значенням наслідків інактивації й часу, коли вони настають.  

За допомогою цього, а також ряду інших подібних методів, 

було показано, що в риб і амфібій при опроміненні ядра зиготи 

розвиток зупиняється на стадії пізньої бластули, а саме з цього 

моменту мають "працювати" ядра зародка. У морського їжака в 

аналогічних дослідах розвиток припинявся на стадії середньої 

бластули, у молюсків – на стадії 16-ти, а в аскарид – 2–4-х блас-

томерів, у ссавців – після перших двох поділів дроблення.  
Якщо початок роботи ядер зародка вважати початком влас-

ного розвитку, то гаструляцію, з якою пов'язують виникнення 
відмінностей у клітинах, а також найбільш ранню диференціа-
цію зародка, слід розглядати в контексті експресії генів зародка.  

Диференціальну активність генів у процесі гаструляції відо-
бражають поняття компетенції та детермінації. 

Компетентність – здатність клітини диференціюватися 
в декількох напрямках. Компетентні клітини здатні до синтезу 
мРНК усіх типів білків, саме це певною мірою і визначає їхню 
можливість реалізувати певну (але не одну) програму, тобто 
їхній подальший розвиток може відбуватися в певному (але не 
одному) напрямку. 

Детермінація – стан, за якого клітина вже обрала певний на-
прямок розвитку, ступила на шлях певної диференціації та пе-
ребуває на самому його початку (між детермінацією й диферен-
ціацією немає чіткої межі).  

Детермінованими називають клітини, у яких відбувається 
диференціальна експресія генів, проте не всі синтезовані мРНК 
є активованими (більшість мРНК залишаються в неактивному 
стані). Активація певних мРНК і спрямовує (детермінує) напря-
мок розвитку цих клітин. Детермінація може бути двох типів: 

 

1. У мозаїчних яйцеклітин жорстко детерміновані ділянки 
цитоплазми або бластомери, які не здатні змінювати хід 



 

 

свого розвитку й тим самим здійснювати регуляцію (яйце-
клітини членистоногих, асцидій, молюсків); 

2. У регуляційних яйцеклітин детермінація визначається вза-
ємодією клітин на пізніших стадіях розвитку (яйцеклітини 
ссавців, птахів, амфібій).  

 

Диференційовані клітини – це клітини, в яких відбувається 
синтез специфічних білків на активних мРНК. Такий тканино-
специфічний синтез білків і зумовлює морфологічні, молекуля-
рні й генетичні відмінності клітин різних тканин. 

Зауважимо, що, крім описаного вище, важливим підсумком 
гаструляції в хордових є початок диференційних процесів у клі-
тинах та формування у складі зародкових листків осьового ком-
плексу зачатків. Саме так називають розміщені по осі тіла заро-
дка зачатки нервової системи (нервова пластинка) і хорди 
(хордальна пластинка), а також зачатки мезодерми, які лежать 
латерально відносно хордальної пластинки.  

 

Отже, період гаструляції характеризується переміщенням 

окремих клітин, їхніх груп і пластів, узгодженими змінами клі-

тинної форми, поділами, контактними взаємодіями клітин, їхні-

ми виселенням і вселенням, що й приводить врешті-решт до 

розшарування зародка на зародкові листки й запускає в ньому 

диференційні процеси. Усе викладене вище свідчить про склад-

ність процесу гаструляції, багатокомпонентність, відносну неза-

лежність і самостійність процесів, які її забезпечують.  

 

 

ГАСТРУЛЯЦІЯ У МОРСЬКОГО ЇЖАКА 
 

Бластула у морського їжака утворена шаром клітин, які роз-

різняються за своїми розмірами й властивостями. Приблизно 

через 24 год після вилуплення бластули з оболонки запліднення 

вегетативна ділянка її стінки починає ущільнюватися, формую-

чи вегетативну пластинку, у центрі якої наявне скупчення дріб-

них клітин – мікромерів. На оберненій у бластоцель поверхні 

цих клітин з'являються філоподії – довгі, тонкі вирости, які, роз-

тягуючись і скорочуючись, здійснюють коливальні рухи. За 



 

 

їхньої участі клітини відділяються одна від одної й мігрують 

у бластоцель, утворюючи первинну мезенхіму (мезенхіма є заро-

дковою сполучною тканиною). Спочатку рухи мезенхімних клі-

тин мають випадковий характер, проте невдовзі за допомогою 

філоподій клітини активно встановлюють зв'язок зі стінками 

бластоцеля, після чого зливаються в синцитіальні тяжі, які й 

стануть осями личинкового скелета.  

Імміграція бластомерів відбувається завдяки змінам їхніх ад-

гезивних властивостей щодо інших клітин і до оточуючого їх 

позаклітинного матриксу.  

На початку гаструляції всі клітини бластули своєю зовніш-

ньою поверхнею поєднані з гіаліновим шаром, а внутрішньою – 

з базальною мембраною. Зміни адгезивних властивостей мік-

ромерів приводять до їхнього відокремлення як від зовнішньо-

го гіалінового шару, так і від мембран своїх сусідів, після чого 

вони притягуються базальною мембраною й мігрують 

у бластоцель (рис. 7.3).  
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Рис. 7.3. Виселення клітин первинної мезенхіми.  
А – схематичний рисунок, який ілюструє зміни адгезивних властивостей 

презумптивних клітин первинної мезенхіми (клітини втрачають  
спорідненість до гіаліну й до сусідніх з ними бластомерів, 

проте спорідненість до базальної мембрани, навпаки, збільшується):  
1 – гіаліновий шар, 2 – базальна мембрана, 3 – бластомер,  

4 – клітина первинної мезенхіми. Б – імміграція клітин  
первинної мезенхіми у Lytechinus variegates.  

(за Гілбертом С., 1993) 
 

 



 

 

Навколо виселених у бластоцель клітин первинної мезенхіми 

концентрується позаклітинний матрикс, у якому вони почина-

ють мігрувати за допомогою філоподій.  

Для міграції клітинам первинної мезенхіми необхідна наяв-

ність у порожнині бластоцеля білка фібронектину (високомоле-

кулярний білок, 400 000 Да) у певній концентрації, з одного бо-

ку, а з іншого – сульфатованих глікопротеїнів (рецепторів до 

фібронектину) на своїй поверхні. Лише за наявності і першого, 

і другого можливе утворення так званих фокальних контактів, 

формування й розбирання яких, власне, і забезпечує міграцію.  

На міграційну спроможність мезенхімних клітин суттєво 

впливає орієнтація мікротрубочок їхнього цитоскелета. У клі-

тинах ранньої бластули вони розміщені асиметрично вздовж 

довгої осі клітин. Коли ж клітини втрачають зв'язок з бласто-

дермою, мікротрубочки втрачають свою орієнтацію й розмі-

щуються в клітині довільно, тоді як у мігруючих клітинах во-

ни локалізуються у філоподіях, а ще пізніше – в утворених 

синцитіальних тяжах. 

Клітини, які залишились у вегетативній частині зв'язаними 

між собою і з гіаліновим шаром, сплощуються та рухаються, 

заповнюючи простір, який утворився в результаті імміграції 

мезенхіми. Утворена вегетативна пластинка впинається в бла-

стоцель на 1/2–1/4 свого шляху, після чого інвагінація раптово 

припиняється. Область, яка інвагінувала, називається архенте-

роном, або гастроцелем, а отвір у вегетативній області – блас-

топором (рис. 7.4).  
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Рис. 7.4. Послідовні стадії гаструляції у морського їжака: 
1 – бластоцель, 4 – ембріональна мезенхіма, 6 – бластопор,  

7 – стінка архентерона, 8 – гастроцель, 9 – гіаліновий шар 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 
 

 

Після короткої паузи починається друга фаза формування ар-

хентерона: він різко подовжується в напрямку, який "вказують" 

локалізовані на його верхівці клітини вторинної мезенхіми. Ко-

ли передній край архентерона наближається до стінки бластоце-

ля в його анімальній частині, клітини вторинної мезенхіми роз-

сіюються в порожнині, проліферують та згодом формують 

мезодермальні органи. У місці контакту архентерона зі стінкою 

бластоцеля утворюється ротовий отвір: у морського їжака, як 

і в усіх вторинноротих, бластопор визначає положення ануса.  

Отже, при гаструляції у морського їжака наявне поєднання 

декількох процесів: імміграція мезенхімних клітин, незалежна 

інвагінація клітин вегетативної пластинки й подальша інвагіна-

ція архентерона. Зазначимо, що поділ на первинну та вторинну 

мезенхіму є характерним лише для морського їжака. 

ГАСТРУЛЯЦІЯ У ЛАНЦЕТНИКА 
 

Гаструляція у ланцетника здійснюється шляхом інвагінації. 

Відомо, що при незначній кількості жовтка вегетативна поло-

вина бластули здатна активно переміщуватись у бластоцель. 

У даному випадку гаструляція саме так і починається: дно блас-

тули поступово занурюється в порожнину, причому це занурен-

ня відбувається більш інтенсивно в ділянці хордального матері-

алу, де з'являється борозенка, що обмежує впинання. У міру 

занурення дна ця борозенка збільшується. А оскільки перемі-

щення матеріалу здійснюється концентрично, то вона заокруг-

люється і замикається, обмежуючи отвір бластопора.  

Із зануренням дна бластули зародок повертається так, що 

бластопор змінює своє положення й розміщується тепер збоку, 

а не знизу. Клітини, що перемістилися всередину зародка, пос-

тупово витісняють бластоцель: вона залишається у вигляді 

щілини лише в тих ділянках, де зовнішній листок, перегинаю-



 

 

чись, переходить у внутрішній. Тепер зародок стає двошаро-

вим, а бластула переходить у гаструлу. Усередині зародка 

утворюється нова порожнина – гастроцель, або порожнина 

первинної кишки, яка через бластопор сполучається з оточую-

чим її середовищем (рис. 7.5). 

Стінка первинної кишки утворена внутрішнім зародковим 

листком – ентодермою. Проте вона не є однорідною: вона міс-

тить також матеріал хорди й мезодерми. На відміну від хребет-

них, у ланцетника хорда на початку гаструляції є єдиним зачат-

ком з ентодермою, і лише пізніше її матеріал відособлюється 

в самостійну закладку.  

Одночасно з переміщенням клітин із поверхні зародка всере-

дину відбувається витягування закладки хорди, яка становить 

верхню частину стінки первинної кишки й розміщується по се-

редній дорзальній лінії (під областю майбутньої нервової сис-

теми). Разом з витягуванням хорди на спинний бік захоплюється 

мезодерма. Переміщуючись уперед і вгору, вона наприкінці гас-

труляції локалізується по боках хорди. Отже, усередині зародка 

утворюється єдиний зачаток хорди, мезодерми й ентодерми. 
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Рис. 7.5. Гаструляція у ланцетника. 

А – фронтальний зріз епітеліальної бластули, Б – гаструла  

з дорзального боку, В – сагітальний зріз середньої гаструли,  

Г – середня гаструла з дорзального боку, Д і Е – сагітальні зрізи  

двох стадій гаструляції, Ж – сагітальний зріз пізньої гаструли: 

1 – мезодерма, 2 – хорда, 3 – нервова пластинка, 4 – ентодерма 

(за Івановим П.П., 1945) 

 

 

 

 

Зовнішню стінку зародка утворює неоднорідна за своїм сво-

єю структурою ектодерма: у дорзальній частині вона потовщена 

й складається з високих циліндричних клітин – це зачаток май-

бутньої нервової системи. На цій стадії він залишається ще на 

поверхні, утворюючи так звану медулярну, або нервову, пласти-

нку. Решту ектодерми становлять дрібні клітини – це є зачаток 

покриву тварин. Під нервовою пластинкою у внутрішньому за-

родковому листку розміщується хорда.  
 



 

 

ГАСТРУЛЯЦІЯ У АМФІБІЙ 
 

У амфібій у результаті дроблення утворюється амфібластула, 

бластомери вегетативної півкулі якої сильно навантажені жовт-

ком. В амфібластулі виділяють ряд зон за їхнім положенням 

і поведінкою у процесі гаструляції, а також за подальшою до-

лею їхніх клітин.  

Найбільш анімальна частина зародка складається з найдріб-

ніших клітин і має назву дах бластоцеля. Великі, багаті на жов-

ток клітини вегетативного полюса отримали назву вегетативної 

жовткової маси. В екваторіальній області зародка виділяють 

маргінальну, або крайову, зону, яка складається з поверхневого 

шару клітин і шару глибоких клітин.  

Гаструляція починається на майбутньому спинному боці 

зародка в крайовій зоні – місці локалізації бластомерів, які 

при дробленні отримали матеріал сірого серпа (місця, що 

утворилося після запліднення яйцеклітини внаслідок овопла-

зматичної сегрегації; див. вище). Клітини цієї ділянки скоро-

чують свою апікальну поверхню й значно збільшують площу 

базолатеральних мембран, набуваючи при цьому колбоподі-

бної форми (рис. 7.6). Видозмінені клітини починають зану-

рюватись усередину зародка, зберігаючи при цьому контакт 

із його зовнішньою поверхнею за допомогою цитоплазмати-

чного тяжа (рис. 7.7). 

У результаті таких перебудов на майбутньому дорзальному 

боці зародка формується щілиноподібний бластопор. Його ані-

мальна область має назву дорзальна губа бластопора. Щілина 

бластопора продовжує занурюватись, охоплюючи дугою вегета-

тивну масу клітин, заповнених жовтком – утворюються бічні, 

або латеральні, губи бластопора. Порожнина, яка виникла, на-

зивається первинною кишкою, або архентероном. Коли бласто-

пор замикається в кільце, на черевному боці зародка утворюєть-

ся вентральна губа бластопора. Клітини вегетативної 

жовткової маси, які опинилися всередині кільцеподібного блас-

топора, називають жовтковою пробкою (рис. 7.8). 



 

 

  
 
 
 

Рис. 7.6. Схема зрізу гаструли амфібій.  
Стрілкою показано поширення колбоподібних клітин  

від бластопора всередину зародка 

(за Карлсоном Б, 1983) 
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Рис. 7.7. Схеми, що ілюструють морфогенетичні рухи клітин,  
що мігрують через бластопор під час гаструляції. Клітини,  

які перебували в зовнішньому шарі, переміщуються спочатку  
до бластопора (суцільні стрілки), а потім вкручуються всередину  

через бластопор і рухаються відцентрово (штрихові стрілки),  
включаючись у внутрішній шар 

(за Карлсоном Б, 1983) 
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Рис. 7.8. Рухи клітин у період гаструляції в жаби.  

Головні напрямки руху клітин показані стрілкам: А – бластула;  

Б – початок гаструляції (клітини, переміщуючись усередину зародка, 

утворюють спинну губу бластопора); В – утворення гастроцеля 

(інволюція клітин через спинну губу бластопора та їхнє подальше 

переміщення під дахом бластоцеля приводить до утворення архентерона 

і зміщення бластоцеля); Г – клітини-попередниці мезодерми інволюють 

через черевну й бічні губи бластопора (клітини-попередниці ектодерми 

мігрують по поверхні вегетативної півкулі, жовткова пробка – єдина 

ділянка ентодерми, яку видно з поверхні); Д – гаструляція триває доти, 

поки весь зародок не буде оточений ектодермою, ентодерма опиниться 

повністю всередині, а мезодермальні клітини розташуються між ними 

(за Гілбертом С., 1993) 

 

 

 

Наступна фаза гаструляції полягає в інволюції й міграції клі-

тин крайової зони зародка. Перші колбоподібні клітини на дор-

зальному боці зародка, які занурилися всередину, починають 

активно рухатись в анімальному напрямку, тягнучи за собою 



 

 

клітини крайової зони, у тому числі й колбоподібні клітини, що 

утворилися в латеральних губах (рис. 7.9). 

Клітини поверхневого шару спочатку зміщуються в вегета-

тивному напрямку до щілини бластопора, а досягнувши її, під-

гортаються всередину й продовжують рухатись в анімальному 

напрямку вздовж внутрішньої поверхні даху бластоцеля. Отже, 

клітини в губах бластопора постійно поновлюються. 
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Рис. 7.9. Інтегрована модель клітинних рухів під час гаструляції.  

А – рання гаструла (характеризується інтердигітацією  

(взаємним впинанням клітинних мембран при формуванні  

міжклітинних контактів, наприклад, типу "замок") шарів  

глибоких клітин крайової зони); Б, В – зародки на більш пізніх стадіях 

гаструляції (глибокі крайові клітини сплощуються, а колишні  

поверхневі клітини крайової зони утворюють стінку архентерона):  

1 – зміна морфології глибоких клітин, 2 – інтердигітація глибоких  

клітин, 3 – поверхневі крайові клітини, 4 – глибокі крайові клітини,  

5 – колбоподібні клітини, 6 – клітини ентодерми,  

7 – верхівка архентерона, 8 – архентерон 

(за Гілбертом С., 1993) 
 

 

Першими клітинами у складі спинної губи бластопора були 

ентодермальні, які, підгортаючись, утворили край бластопора 

(пізніше вони стануть клітинами частини передньої кишки). 

Після того, як ці перші клітини переходять всередину зародка, 

спинну губу бластопора формують клітини, що інволюють (во-

ни дадуть початок мезодермі голови). Наступні клітини, які під-



 

 

гортаються через спинну губу бластопора, називаються кліти-

нами хордомезодерми (вони будуть формувати хорду і впливати 

на диференціацію нервової системи). 

Зі стадії середньої гаструли (утворення кільцеподібного блас-

топора) виникають додаткові напрямки рухів. Клітини всіх шарів 

крайової зони починають зміщуватися з більш латеральних діля-

нок (праворуч і ліворуч) до дорзальної медіальної площини заро-

дка та вбудовуватися одна між одною (інтеркаляція). Це латеро-

медіальне (або вентродорзальне) зміщення клітинного матеріалу 

й інтеркаляція на дорзальному боці зародка призводить до знач-

ного розтягнення всіх пластів у повздовжньому (анімально-

вегетативному) напрямку. Дорзальний бік зародка витягується 

(архентерон при цьому сильно витягується в анімальному на-

прямку) (рис. 7.9). Такі переміщення клітин називають латеро-

медіальною міграцією та конвергентним розтягненням.  

Зауважимо, що інтеркаляція клітин у радіальному напрямку 

(або радіальна інтеркаляція), яка почалась ще на стадії пізнього 

дроблення та бластуляції, продовжується протягом усього періо-

ду гаструляції в амфібій. За цей час клітини тричі встигають 

пройти мітотичний цикл: їхня кількість збільшується приблизно 

у 8 разів і відповідно зменшуються їхні розміри. До кінця гастру-

ляції глибокі клітини даху бластоцеля та підповерхневі клітини 

крайової зони об'єднуються в одношаровий пласт клітин більшої 

площі. Шар поверхневих клітин завдяки поділам стає тоншим, 

більш того, його клітини додатково розпластуються. Унаслідок 

таких перебудов анімальна півкуля зародка обростає клітинами 

вегетативну півкулю. Це явище отримало назву епіболії.  

Епіболія в поєднанні з конвергентним розтягненням дорза-

льного боку зародка, а також інволюцією клітин жовткової 

пробки приводить до поступового скорочення діаметра кільце-

подібного бластопора. Гаструляція завершується, коли кільце 

бластопора скорочується до точки, вся жовткова пробка за-

нурюється всередину зародка, а клітини анімального полю-

са вкривають всю поверхню вегетативного. Точковий бластопор 

стає анальним отвором майбутньої тварини. Його положення не 



 

 

збігається з вегетативним полюсом яйця (і бластули), а зсунуте 

більше у вентральний бік внаслідок інтенсивніших клітинних 

переміщень на дорзальному боці зародка (рис. 7.8). 

У результаті розтягнення ектодерма перекриває ту частину за-

родка, яка в процесі гаструляції опинилась усередині. Одночасно 

матеріал нервової системи сильно витягується й до кінця гастру-

ляції розміщується над хордою вздовж спинного боку зародка, 

тобто займає таке саме положення, як у ланцетника (рис. 7.8). 

Отже, гаструляція в амфібій є поєднанням декількох процесів:  
 

1. Інвагінація колбоподібних клітин у ділянці крайової зони 

в певний час і в певному місці; 

2. Інволюція глибоких клітин через губу бластопора, що при-

водить до утворення архентерона й переміщення осьової 

мезодерми в дорзальну частину зародка;  

3. Поширення клітин майбутньої ектодерми в вегетативному 

напрямку завдяки клітинним поділам (епіболія).  
 

У результаті цих клітинних рухів відбувається формування 

й відповідне взаєморозташування трьох зародкових листків.  

 

 
ГАСТРУЛЯЦІЯ У ПТАХІВ 

 
Розвиток у більшості птахів починається ще в яйцепроводі, 

а відкладене яйце перебуває вже на початкових стадіях дроб-

лення (наприклад, у голуба), або навіть гаструляції (у курки). 

У зародків птахів дроблення приводить до утворення дискобла-

стули, яка розміщується над жовтком.  

Найхарактернішою ознакою гаструляції у птахів є її двофаз-

ність. У першій фазі в результаті процесу деламінації дискобла-

стула розщеплюється на два пласти клітин: епібласт і первин-

ний гіпобласт. Ці два пласти відділені один від одного вузькою 

порожниною – бластоцелем. Із самого початку розвитку зарод-

ковий диск розміщений на жовтку не горизонтально: один із 



 

 

його кінців завжди знаходиться вище другого, що вже на самих 

ранніх стадіях розвитку визначає положення передньо-задньої 

осі зародка. Зауважимо, що головний кінець завжди міститься 

на тому кінці зародкового диска, який розташований на жовтку.  

В епібласті на задньому кінці зародкового диска утворюється 

клітинне скупчення серпоподібної форми, так званий серп Колла-

ра. Клітини цього серпа виселяються з епібласта й просуваються 

вперед, відсуваючи клітини первинного гіпобласта до крайової 

ділянки зародкового диска – формується вторинний гіпобласт, 

з якого в подальшому утвориться позазародкова ентодерма. 

Для первинного гіпобласта характерна наявність певної по-

лярності, яку він передає власне зародку, що представлений 

раннім епібластом. Полярність первинного гіпобласта і його 

розташування визначають положення й напрямок майбутньої 

первинної смужки у зародка. Власне зародок займає світле поле 

дискобластули (area pellucida) і оточений темним полем (areа 

opaca), де клітини бластодерми не відділені від жовтка, а безпо-

середньо переходять у нього. 

Епібласт – багатошаровий, з нього в подальшому будуть фо-

рмуватися як зародкові, так і позазародкові (провізорні) органи, 

гіпобласт – одношаровий.  

Утворення первинного і вторинного гіпобластів можна розг-

лядати як явища, котрі відбуваються ще перед гаструляцією. 

Сама ж гаструляція та утворення зародкових листків починаєть-

ся з появи скупчення клітин у задній частині епібласта. Це ску-

пчення утворюється в результаті міграції клітин із латеральної 

ділянки заднього відділу епібласта до центру. Воно поступово 

звужується, просувається вперед і перетворюється в дефінітив-

ну первинну смужку, яка маркує передньозадню вісь зародка. 

Поява первинної смужки є результатом індукційної взаємодії 

між епі- та гіпобластом, а її орієнтація відображає полярність, 

властиву гіпобласту.  

Наявність зазначеної залежності полярності первинної смуж-

ки наочно показали досліди Уоддінгтона, в яких при зміні по-



 

 

ложення гіпобласта відносно епібласта були виявлені зміни орі-

єнтації первинної смужки.  

Після інкубації протягом 16 год первинна смужка стає 

настільки помітною, що цю стадію розвитку назвали стадією 

первинної смужки (рис. 7.10). На головному кінці первинної 

смужки утворюється розширення – гензенівський вузлик (його 

формування зумовлене уповільненням міграції клітин у серед-

ній області епібласта).  

 
 

 

 
Рис. 7.10. Утво-

рення й розвиток 

первинної смужки  

у бластодиску 

птахів. А – початок 

утворення первин-

ної смужки; 

Б – сформована 

первинна смужка з 

гензенівським 

вузликом  

на передньому 

кінці; В – первинна 

смужка з головним 

відростком  

і первинною борозенкою; Г – первинна смужка після утворення  

над головним відростком нервових валиків: 1 – area opaca,  

2 – area pellucida, 3 – зародкова смужка, 4 – гензенівський вузлик,  

5 – головний відросток, 6 – проамніон, 7 – нервові валики 

(за Івановим П.П., 1945) 
 

 

Другий етап гаструляції полягає у виселенні клітин із первин-

ної смужки в порожнину бластоцеля. Міграція клітин із первин-

ної смужки дуже активна, і клітини, які продовжують мігрувати в 

епібласті до центральної осі зародка, не можуть поповнити втрату 

клітин. У результаті по центральній осі первинної смужки з'явля-
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ється повздовжнє заглиблення – первинна борозенка (у ділянці 

гензенівського вузлика – первинна ямка (рис. 7.11). 

 
 

Рис. 7.11. Схема шляхів міграції  
в області первинної смужки. Вид зверху:  

1 – гензенівський вузлик, 2 – первинна смужка 
(за Карлсоном Б., 1983) 

 
 

Міграцію клітин між шарами гіпо- та епібласта полегшує на-
явна на їхніх поверхнях гіалуронова кислота, синтез якої почи-
нається з моменту формування первинної смужки. Ця кислота, 
як і інші полісахариди, полегшує міграцію індивідуальних клі-
тин, однак не визначає напрямок їхнього руху.  

При подальшому виселенні клітин із первинної смужки її ма-
теріал вичерпується, унаслідок чого відбувається регресія самої 
смужки. Довжина її зменшується і гензенівський вузлик зсува-
ється в каудальному напрямку доти, поки весь клітинний мате-
ріал первинної смужки не буде використаний.  

Виселення клітин із первинної смужки йде через її бічні сто-
рони, а також через гензенівський вузлик. Клітини, які виселя-
ються в порожнину бластоцеля через гензенівський вузлик фор-
мують хордальний виріст, клітини ж, що виселяються з передньої 
частини первинної смужки, приєднуючись до вторинного гіпоб-
ласта, формують зародкову (кишкову) ентодерму. У результаті 
клітини гіпобласта відтісняються на периферію зародкового дис-
ка: вони беруть участь у формуванні лише позазародкової енто-
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дерми (ентодерми жовткового мішка). Клітини, що виселяються 
через бічні сторони первинної смужки формують латеральну ме-
зодерму зародка й позазародкову мезодерму.  

Проведення порівняльного аналізу процесів гаструляції у пта-

хів і амфібій дозволяє виявити ряд аналогій: гензенівський вузлик 

птахів аналогічний дорзальній губі бластопора в амфібій, а бічні 

сторони первинної смужки – його бічним губам.  

Унаслідок описаних вище процесів, частина area pellucida, 

що примикає до первинної смужки, потовщується й утворює 

зародкову область, або зародковий щиток. Формування первин-

ної смужки та її витягування супроводжується зміною форми 

area pellucida, яка з округлої стає грушоподібною (як зазнача-

лось вище, положення повздовжньої осі майбутнього тіла заро-

дка чітко визначається розміщенням первинної смужки). Одно-

часно з цим збільшується діаметр зародкового диска за рахунок 

розростання країв епібласта по поверхні жовтка (епіболія). 

Отже, у птахів гаструляція здійснюється шляхом узгоджено-

го переходу окремих клітин із зовнішньої поверхні зародка все-

редину, а не шляхом імміграції пластів клітин. Клітини, які міг-

рують у бластоцель, утворюють пухке скупчення мезенхіми. 

Зауважимо, що при гаструляції у птахів архентерон не виникає.  

 

 
ГАСТРУЛЯЦІЯ У ССАВЦІВ 

 

Розвиток ссавців має багато спільного з розвитком рептилій 

і птахів. Своєрідності переміщення клітин при гаструляції, які 

виникли у рептилій та птахів як адаптація до розвитку зародків 

із яєць, багатих на жовток, збереглися при розвитку ссавців на-

віть за відсутності великих запасів жовтка в яйці.  

Більшість їх розвивається внутрішньоутробно, отримуючи 

поживні речовини від материнського організму завдяки розвит-

ку особливого провізорного органа – плаценти. Одна з відмін-

ностей розвитку ссавців полягає в тому, що у них спочатку фо-



 

 

рмуються провізорні органи, а вже потім зародкові структури. 

Навколо їхнього зародка постійно існує шар трофобласта. Як 

уже згадувалось, у бластулі ссавців виділяють дві частини. Вну-

трішня клітинна маса – ембріобласт – складається з крупних 

клітин, що повільно поділяються. З нього і буде розвиватися 

зародок і деякі позазародкові органи. Периферичні світлі кліти-

ни (дрібніші, поділяються швидше) оточують порожнину блас-

тули та ембріобласт – саме вони й утворюють трофобласт, який 

забезпечує живлення і захист зародка.  

У першій фазі гаструляції відбувається розділення клітин вну-

трішньої клітинної маси бластоцисти на гіпобласт і епібласт. Клі-

тини гіпобласта виселяються в порожнину бластоцисти й форму-

ють ентодерму жовткового мішка. Як і у птахів, ці клітини не 

беруть участі в побудові органів зародка. Епібласт, який знахо-

диться над гіпобластом, розщеплюється на зародковий епібласт 

і клітини, що утворюють вистилку амніона. Вважають, що заро-

дковий епібласт має всі клітини, необхідні для утворення зарод-

ка. У цьому він подібний до епібласта птахів (рис. 7.12). 

Для другого етапу гаструляції є характерним формування 

з епібласта первинної смужки з гензенівським вузликом 

(рис. 7.13). 

На відміну від гаструляції у птахів, перші клітини, які інво-

люють, будуть утворювати позазародкову мезодерму та енто-

дерму, із яких у подальшому будуть розвиватись провізорні 

органи (рис. 7.14). 

З позазародкової мезодерми утворюватимуться кровоносні 

судини, якими будуть надходити в ембріон поживні речовини 

з материнського організму й видалятися продукти обміну. Ву-

зьке сполучнотканинне стебельце з позазародкової мезодерми, 

яке сполучає зародок з трофобластом, буде формувати судини 

пуповинного канатика. Повністю розвинутий орган, який 

складається із тканини трофобласта й позазародкових крово-

носних судин, називається хоріоном. Після злиття зі стінкою 

матки він утворює плаценту. 



 

 

Формування й диференціація зародкових листків у ссавців 

відбувається так само, як і у птахів. У кінці гаструляції зовніш-

ній зародковий листок містить матеріал ектодерми й нервової 

пластинки, середній листок – матеріал хорди і мезодерми, внут-

рішній – прехордальної пластинки та ентодерми. 
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Рис. 7.12. Бластоциста ссавців безпосередньо перед початком  

гаструляції. Внутрішня клітинна маса розщеплюється  

на клітини гіпобласта, які вистеляють трофобласт і утворюють  

ентодерму жовткового мішка (А–В), і на бластодиск (Г),  

що складається з двох шарів (епі- та гіпобласта):  

1 – внутрішня клітинна маса, 2 – трофобласт, 3 – гіпобласт,  

4 – епібласт, 5 – жовтковий мішок, 6 – бластодиск 

(за Гілбертом С., 1993) 

 

 

 

У людини гаструляція відбувається так само, як і в інших 

ссавців, проте розвиток людини відрізняється раннім відособ-

ленням позазародкових частин. 



 

 

Отже, у процесі гаструляції відбуваються чітко скоординовані 

клітинні переміщення, за допомогою яких бластомери, що утвори-

лись під час дроблення, перерозподіляються й починають взаємоді-

яти з новими клітинами. Крім того, хоча між гаструляційними ру-

хами у морських їжаків, амфібій, птахів і ссавців є відмінності, 

деякі механізми, що лежать у їхній основі, є спільними для всіх.  
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Рис. 7.13. Клітинні рухи в період гаструляції у ссавців.  
Схематичне зображення дорзальної поверхні зародкового епібласта.  

Як і у птахів, клітини, які мігрують через гензенівський вузлик,  
рухаються до переднього кінця, утворюючи матеріал хорди.  

Клітини, які мігрують через первинну смужку, 
рухаються в латеральному напрямку 

і стають попередниками мезодерми й ентодерми 
(за Гілбертом С., 1993) 
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Рис. 7.14. Поперечний зріз краніального відділу первинної смужки.  
Зображено інвагінацію клітин епібласта. Перші клітини,  

що рухаються всередину, зміщують гіпобласт, формуючи  
власне ентодерму. Після утворення ентодерми клітини епібласта, 

 що мігрують з первинного вузлика, формують мезодерму 
(за Садлером Т.В., 2001) 



 

 

 
 

Можна вважати, що головним завданням гаструляції є при-
ведення клітин-попередниць мезодерми всередину тіла зародка, 
з одночасним оточенням їх клітинами-попередницями ектодерми. 
Кожна група організмів у процесі еволюції знайшла свій шлях 
для досягнення цієї мети.  

 

Препарат 1. Рання гаструла жаби (забарвлення гематоксиліном 

і пікрофуксином; рис. 7.15; рис. 43–44, кольор. вст.).  
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Рис. 7.15. Сагітальний зріз ранньої гаструли зародка жаби: 

1 – вегетативна жовткова маса; 2 – бластоцель; 

3 – анімальна шапочка, 4 – дорзальна губа, 5 – бластопор 

 

 

Даний препарат є сагітальним зрізом зародка жаби на стадії 

ранньої гаструли. Враховуючи великі розміри об'єкта, вивчення 

препарату слід починати за малого збільшення мікроскопа.  



 

 

При аналізі препарату треба орієнтуватись на такі елементи 

будови зародка, як вегетативний і анімальний полюси. Клітини 

вегетативного полюса зародка жаби яскраво-жовтого кольору, 

найбільші за розміром і майже не пігментовані. І навпаки, клі-

тини анімального полюса дрібні й забарвлені в коричневий ко-

лір завдяки великій кількості пігменту в їхній цитоплазмі 

(рис. 43, кольор. вст.). 
За великого збільшення мікроскопа слід розглянути ді- 

лянку формування дорзальної губи бластопора й зону даху 

бластоцеля, звертаючи увагу на розподілення пігменту в клі-

тинах цих областей і на їхні морфологічні особливості 

(рис. 44, кольор. вст.).  

На дорзальному боці зародка наявне віяло колбоподібних 

клітин, добре помітних завдяки характерній формі й концент-

рації пігменту в їхніх "шийках" (які утворюються при скоро-

ченні зовнішньої поверхні). Клітини занурюються всередину, 

зберігаючи зв'язок з поверхнею. Щілиноподібний бластопор 

зрізаний поперек, його заокруглений анімальний край і є дор-

зальною губою бластопора, через яку підгортається матері-

ал крайової зони. 

Клітини поверхневого й підповерхневого шарів зміщуються 

вегетативно, а потім, разом із колбоподібними клітинами, руха-

ються в анімальному напрямку. З вентрального боку зародка по-

дібних переміщень поки що немає. Великі клітини головної 

ентодерми й мезодерми, які розміщені в кутку бластоцеля на 

дорзальному боці, починають сплощуватись і повзти в анімаль-

ному напрямку по внутрішній стінці даху бластоцеля. Продовжу-

ється радіальна інтеркаляція в даху бластоцеля. Процес іде більш 

активно на дорзальному боці, тому дах у цій ділянці складається з 

двох шарів клітин (на вентральному боці – із трьох-п'яти). 
 

Препарат 2. Середня гаструла жаби (забарвлення гематоксилі-

ном і пікрофуксином; рис. 7.16; рис. 45–47, кольор. вст.).  
 



 

 

Даний препарат є сагітальним зрізом зародка жаби на стадії 

середньої гаструли. Враховуючи великі розміри об'єкта вивчен-

ня препарату слід починати за малого збільшення мікроскопа.  

При аналізі препарату треба орієнтуватись на такі елементи 

будови зародка, як вегетативний і анімальний полюси, вентра-

льний і дорзальний бік зародка. Слід звернути увагу на зміщен-

ня дорзальних колбоподібних клітин у напрямку анімального 

полюса, на положення мігруючої головної ентомезодерми по 

даху бластоцеля та на колбоподібні клітини вентральної губи 

(рис. 45, кольор. вст.).  
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Рис. 7.16. Сагітальний зріз ранньої гаструли зародка жаби: 

1 – дорзальна губа, 2 – жовткова пробка, 3 – вентральна губа 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 

 

 

З утворенням вентральної губи бластопор стає кільцевим. На 

дорзальному боці зародка клітини крайової зони продовжують 

підгортатися всередину зародка, а потім мігрувати в анімально-

му напрямку по стінці бластоцеля (рис. 46, кольор. вст.). Перед-

ня частина цієї клітинної маси складається з великих клітин ен-

тодерми й головної мезодерми. Архентерон стає більш 



 

 

глибоким. Його дорзальна стінка утворена ентодермальними 

клітинами поверхневого шару крайової зони, які підгорнулись, а 

вентральна стінка – клітинами жовткової пробки, що занурили-

ся всередину (рис. 47, кольор. вст.). У результаті радіальної інте-

ркаляції ектодерма стала двошаровою. 
 

Препарат 3. Пізня гаструла жаби (забарвлення гематоксиліном 

і пікрофуксином; рис. 7.17).  
 

Препарат є сагітальним зрізом зародка жаби на стадії пізньої 

гаструли. Вивчення препарату слід починати за малого збіль-

шення мікроскопа. 
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Рис. 7.17. Сагітальний зріз зародка жаби: 
1 – дорзальна губа , 2 – жовткова пробка, 

3 – бластоцель, 4 – вентральна губа 
(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 

 
 

При аналізі препарату треба звернути увагу на розташування 
анімального й вегетативного полюсів гаструли, а також вентра-
льний і дорзальний бік зародка.  

На цій стадії передній край дорзальної мезодерми досяг аніма-
льного полюса. При зустрічі дорзального й вентрального потоків 
мезодерми бластоцель відтісняється від ектодерми в глибину заро-
дка. На препараті видно, як у результаті латеромедіальної міграції 
клітин в усіх шарах крайової зони в дорзальному напрямку та 



 

 

їхнього конвергентного вбудовування спинний бік зародка витяг-
нувся. Різко подовжився архентерон, з'явилась гастральна порож-
нина. Колбоподібні клітини утворили епітеліальну вистилку ар-
хентерона в головній частині. Бластоцель змістився на вентральний 
бік зародка. Бластопор скоротився в діаметрі завдяки епіболії, кон-
вергентному розтягненню та зануренню клітин жовткової пробки. 
Скоротилась кількість шарів клітин у мезодермі. 

 

Препарат 4. Тотальний препарат зародка курки, 16–18 год інку-
бації (забарвлення гематоксиліном; рис. 7.18; рис. 48, кольор. 
вст.).  

 

Препарат є знятим цілком із жовтка зародковим диском 
(тотальний препарат).  

До 16–18 год інкубації в області зародкового щитка шляхом 

переміщення клітин утворюється первинна смужка. За малого 

збільшення мікроскопа на препараті вона має вигляд подвійної 

вузької фіолетової смужки зі світлою щілиною посередині.  

Первинна смужка розміщується вздовж середньої лінії й за-

ймає 2/3 або 3/4 area pellucida, яка в цей час набуває грушоподі-

бної форми. На передньому кінці первинної смужки наявне по-

товщення – гензенівський вузлик, в центрі якого з'являється 

поглиблення – первинна, або спинна ямка, або верхня губа бла-

стопора (рис. 48, кольор. вст.). 

Медіанно по всій довжині первинної смужки проходить пер-

винна борозенка або бластопор, яка є продовженням первинної 

ямки. Краї первинної борозенки – бічні губи бластопора. Кліти-

ни, які виселяються всередину зі дна первинної борозенки, роз-

ходяться латерально, утворюючи середній зародковий листок – 

мезодерму. Завдяки згущенню клітинного матеріалу й великій 

висоті клітин первинна смужка та гензенівський вузлик на тота-

льному препараті виглядають більш темнозабарвленими, порів-

няно з іншою частиною area pellucida, тоді як первинна ямка 

й первинна борозенка виглядають світлими (рис. 7.18). 

На задньому кінці первинна смужка закінчується розширен-

ням, яке не завжди чітко видно. Його називають первинною 

пластинкою, або нижньою губою бластопора.  



 

 

Клітини гензенівського вузлика є матеріалом для утворення 

хорди й сегментованої мезодерми, а первинної смужки – несег-

ментованої мезодерми, або бічних пластинок. 
 

Препарат 5. Поперечний зріз первинної смужки зародка курки 
(забарвлення гематоксиліном; рис. 7.19; рис. 49–53, кольор. вст.).  
 

Даний препарат є поперечним зрізом зародка курки на стадії роз-

витку, яка називається первинною смужкою. Його аналіз дасть змогу 

сформувати уявлення про утворення зародкових листків у птахів.  
За малого збільшення мікроскопа добре видно тоненьку 

смужечку, що складається з великої кількості клітин (рис. 7.19). 
На її кінцях помітні численні жовткові кульки, забарвлені в си-
ній колір (рис. 49, кольор. вст.). Клітинний матеріал є попереч-
ним зрізом гаструли птаха. У центр поля зору слід поставити 
середню частину первинної смужки й перевести мікроскоп на 
велике збільшення (рис. 50, кольор. вст.). 
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Рис. 7.18. Тотальний препарат зародка курки,  
16–18 годин інкубації: 1 – зародковий диск,  

2 – первинна смужка, 3 – гензенівський вузлик 
(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 
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Рис. 7.19. Поперечний зріз зародкового щитка  
зародка курки: 1 – первинна борозенка,  

2 – ектодерма, 3 – ентодерма, 4 – мезодерма 
(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 

За великого збільшення мікроскопа видно, що бластодиск 
має вигляд двошарової смужки, верхній шар якої є епібластом, 
а нижній – гіпобластом. Саме в цих ділянках зрізу можна про-
стежити за кінцевим результатом першої фази гаструляції пта-
хів – деламінацією.  

У середній частині епібласта видно потовщену ділянку – це 
перерізана впоперек первинна смужка. По краях зрізу добре 
розрізняються потовщені ділянки області area opaca – зародко-
вий вал. Розглядаючи зріз за великого збільшення мікроскопа 
можна побачити, що товщина верхнього шару клітин – епіблас-
та – є неоднаковою по всій довжині. 

В області первинної смужки локалізовані найвищі клітини, 
ядра яких розміщені на різних рівнях, через що складається 
враження несправжньої багаторядності. Висота клітин зменшу-
ється в напрямку до периферії зрізу, вони переходять у кубічні 
клітини ектодерми зародка, яка без чітких меж продовжується у 
позазародкову ектодерму (вона має ще нижчі клітини) (рис. 51, 

кольор. вст.). У середній частині первинної смужки видно запа-
динку – так виглядає перерізана впоперек первинна борозенка, 
з неї відбувається виселення клітин, які мають характерну кол-
боподібну форму.  



 

 

Клітини, що виселяються, поширюються між епі- та гіпоблас-
том латерально, утворюючи пухкий шар. Ці клітини і є матеріа-
лом для утворення третього зародкового листка – мезодерми 
(рис. 52, кольор. вст.). Первинна борозенка є, фактично, бластопо-
ром, а краї первинної борозенки – його бічними губами. 

Нижній шар пласких клітин – це зародкова ентодерма, яка 
переходить на краях зрізу в позазародкову ентодерму й зародко-
вий вал. Клітини останнього містять велику кількість жовтка 
(рис. 53, кольор. вст.). 

 

Препарат 6. Стадія формування головного відростка (тоталь-
ний препарат, забарвлення гематоксиліном; рис. 7.20). 

 

Препарат на стадії 19–22 год інкубації демонструє початок 
утворення головного відростка. 

Головний відросток є матеріалом майбутньої хорди, який че-
рез первинну ямку мігрує всередину бластоцеля й утворює під 
епібластом направлений вперед щільний клітинний тяж. Він 
виразно просвічує через верхній шар клітин попереду гензенів-
ського вузлика.  

До утворення головного відростка матеріал хорди розміщуєть-

ся в епібласті безпосередньо перед гензенівським вузликом, утво-

рюючи так звану хордальну пластинку. Попереду від неї лежить 

нервова пластинка – матеріал майбутньої нервової трубки.  

У міру проходження клітин хордальної пластинки через пер-

винну ямку головний відросток видовжується, гензенівський 

вузлик відсувається назад, а первинна смужка вкорочується. 

Врешті весь матеріал хордальної пластинки потрапляє всереди-

ну, частина ж епібласта, яка залишилась назовні, формує екто-

дерму, причому безпосередньо над зачатком хорди опиняється 

зачаток нервової трубки.  

Описані процеси, що приводять до відособлення ектодерми, 

кишкової ентодерми, мезодерми та хорди, становлять 2-гу фазу 

гаструляції. Передній край первинної ямки, через який прохо-

дить матеріал хорди, відповідає дорзальній губі бластопора, 

а бічні стінки первинної смужки, з якої мігрують усередину клі-

тини мезодерми, – бічним губам бластопора.  
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Рис. 7.20. Розвиток зародка курчати  
(близько 24 год інкубації): 1 – головний кінець зародка,  

2 – area pellucida, 3 – первинна смужка,  
4 – гензенівський вузлик, 5 – area opaca 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 
 

У результаті подальшого подовження головного відростка 
первинна смужка все більше вкорочується і весь матеріал хор-
дальної пластинки та первинної смужки мігрує усередину, утво-
рюючи середній зародковий листок. На поверхні залишається 
лише нервова пластинка, яка сильно витягнена в довжину й до-
сягає дорзальної губи бластопора, а також шкіряна ектодерма, 
що за межами зародка переходить у позазародкову ектодерму. 
Задовго до повного зникнення первинної смужки нервова плас-
тинка прогинається у вигляді жолобка, краї якого підіймаються, 
утворюючи нервові валики, які поступово переміщуються назу-
стріч один одному (рис. 7.20).  

Нервова пластинка згортається у трубку, а нервові валики, 
зростаючись, утворюють гангліозну пластинку, яка розміщується 
над нервовою трубкою, шкіряна ектодерма змикається над ними. 
Цей процес здійснюється поступово в напрямку спереду назад. 

 
 

Запитання для самоперевірки 
 



 

 

1. Дайте визначення процесу гаструляції. 
2. Загальне поняття гаструли. 
3. Зародкові листки та загальні принципи їхнього утворення. 
4. Способи гаструляції. 
5. Характеристика інвагінації як механізму утворення зародкових листків.  
6. Характеристика епіболії як механізму утворення зародкових листків. 
7. Характеристика імміграції як механізму утворення зародкових листків. 
8. Характеристика деламінації як механізму утворення зародко-

вих листків. 
9. Характеристика інволюції як механізму утворення зародкових листків. 

10. Закладання мезодерми. Телобластичний та ентероцельний типи 
закладання мезодерми. 

11. Роль цитоскелета в гаструляційних формотворчих процесах.  
12. Значення адгезії в гаструляційних формотворчих процесах.  
13. Значення позаклітинного матриксу у підтриманні гаструляційних рухів. 
14. Диференціальна активність генів у процесі гаструляції та її значення. 
15. Поняття компетентності й детермінації. Типи детермінації. 
16. Поняття диференціації. 
17. Особливості гаструляції у морського їжака. 
18. Особливості гаструляції у ланцетника. 
19. Особливості гаструляції у амфібій. 
20. Особливості гаструляції у птахів. 
21. Особливості гаструляції у ссавців. 
 



 

 

 
 
 

Розділ 8 
 

ЗАКЛАДКА ОСЬОВИХ ОРГАНІВ 
 
 

ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПРОЦЕСІВ, ЩО 
ЛЕЖАТЬ В ОСНОВІ ЗАКЛАДЕННЯ ОСЬОВИХ ОРГАНІВ 

 
Головними подіями, які відбуваються в період гаструляції, є 

морфогенетичні переміщення, що призводять не лише до утворен-
ня трьох зародкових листків, але й до тісного зближення груп клі-
тин, котрі на стадії бластули перебували далеко одна від одної. 

Подальший розвиток зародка залежить від індукційних взає-
модій між певними групами клітин. Однією з перших індукцій-
них подій є вплив хордомезодерми або хорди на ектодерму, що 
лежить над нею, яка приводить до перетворення смужки неспеці-
алізованих ектодермальних клітин у зачаток центральної нервової 
системи. Після завершення гаструляції починається наступний 
етап у розвитку зародка – диференціація екто-, енто-, мезодерми 
та закладка органів. У даному розділі розглядатимуться лише 
ранні стадії цього етапу (на яких відбувається утворення компле-
ксу осьових органів), характерних для типу хордових. 

Хордові тварини мають видовжене тіло із двобічною симет-
рією, на черевному боці переднього кінця якого наявний рот, 
заднього – анальний отвір. На спинному боці зародка розташо-
вана нервова трубка, а під нею – осьовий скелет, представлений 
хордою. По боках хорди й нервової трубки лежить сегментована 
тулубова мезодерма. Під цими органами міститься порожнина 
тіла з кишечником, дихальним апаратом та іншими внутрішніми 
органами. Комплексом спинних (осьових) органів (нервова тру-
бка, хорда й осьова мезодерма) і характеризується тип хордо-
вих. 



 

 

Стадія, на якій закладаються осьові органи, називається ней-
рулою. Процес, під час якого хордомезодерма ініціює розвиток 
нервової трубки з ектодерми, називають первинною ембріональ-
ною індукцією, а клітинна відповідь на індукцію, що зумовлює 
трансформацію плаского шару ектодермальних клітин у порож-
нинну нервову трубку, – нейруляцією. 

Перші досліди з ембріональної індукції були проведені на за-

родках амфібій. І перша за часом розвитку індукція, що відбува-

ється на стадіях середньої та пізньої бластули, була досліджена 

в 1950-ті роки голландським ембріологом П. Ньюкупом (тому 

її часто називають ньюкупівською). Для вирішення питання, як 

саме певні ділянки зародка амфібій стають мезодермою, П. Нью-

куп видаляв пояс екваторіальних клітин у бластули шпорцевої 

жаби. Отримані результати наочно показали, що окремо анімаль-

на або вегетативна частина бластули не здатні до утворення мезо-

дерми, але при їхньому об'єднанні клітини анімальної частини на 

межі з вегетативною цю здатність відновлювали. Причому здат-

ність диференціюватись у похідні мезодерми клітини цієї частини 

набувають поступово, до стадії середньої бластули, і лише в про-

цесі тісної взаємодії клітин анімальної та вегетативної півкуль. 

Після дослідів Ньюкупа стало можливим говорити про індукцію 

первинного організатора (за Г. Шпеманом) певним попередни-

ком, а саме ньюкупівським організатором.  

Наступний за часом перебігу етап індукційних процесів був 

відкритий раніше від описаних і свого часу вважався найпер-

шим для зародків хребетних, тому за ним закріпилось наймену-

вання первинна ембріональна індукція. Зміни ця назва не за-

знала, проте, застосовуючи її, слід пам'ятати, що даний етап 

індукції відбувається після індукції мезодерми.  

Первинна ембріональна індукція була відкрита німецьким ем-

бріологом Г. Шпеманом і його ученицею Г. Мангольд у 1921 р., 

тому її часто називають шпеманівською. Вона полягає в індукції 

нейральної тканини з ембріональної ектодерми під дією хордоме-

зодерми. Відкриттю цього явища передувало тривале досліджен-

ня Шпеманом властивостей матеріалу хордомезодерми та його 

розміщення в зародку. Отримані дані дозволили вченому дійти 



 

 

висновку, що дорзальна губа бластопора впливає на клітини ек-

тодермального шару, направляючи їхній розвиток у бік форму-

вання нервової пластинки. Ця ділянка була названа організацій-

ним центром, а індукційний вплив – організатором (індуктором). 

У подальшому були знайдені організаційні центри для розви-

тку цілого ряду органів. Підкреслимо, що здійснення індукції 

можливе лише за умови, що клітини реагуючої системи здатні 

сприймати індукційні впливи, тобто є компетентними, і "реагу-

вати" на них утворенням відповідних структур.  

Компетенція виникає на певних стадіях розвитку і зберігається 

обмежений час. У компетентних клітинних структурах під впли-

вом індуктора відбувається спочатку приховане, а пізніше види-

ме, морфологічне, диференціювання, що приводить до форму-

вання органа. Експерименти з пересадження частин зародків, які 

перебувають на різних стадіях розвитку, продемонстрували важ-

ливу роль взаємодії його частин. З'ясувалося, що частини зародка, 

з яких у нормі формуються одні органи, при пересадженні на нове 

місце, дають початок іншим органам, саме тим, які й повинні 

утворюватись у даному місці. Такі закономірності розвитку на-

звано залежним диференціюванням. У подальшому ж, з початком 

диференціювання, пересадження зачатків органів у іншу частину 

зародка не змінює їхнього розвитку, оскільки його характер уже 

визначений. У таких випадках говорять про незалежне диферен-

ціювання. Отже, у розвитку органів спостерігається перехід від 

залежного диференціювання до незалежного.  

Розміщення хордомезодерми під презумптивною нервовою 

пластинкою є, певною мірою, відображенням індукційних зв'язків 

між ними. Подальші дослідження Г. Шпемана та його співробіт-

ників показали, що індукційні властивості дорзальної губи блас-

топора ранньої й пізньої гаструли є різними. Дорзальна губа ран-

ньої гаструли індукує переважно головні структури, а пізньої – 

тулубові та хвостові відділи тіла. Отримані дані дозволили виді-

лити головні й тулубові індуктори.  

Як показали результати досліджень групи японських біоло-

гів, яку очолював Т. Ямада, специфічність дії цих індукторів 

більшою мірою залежить від тих морфогенетичних рухів, які 



 

 

вони здійснюють. Так, для тулубового індуктора в нормі харак-

терна конвергентна інтеркаляція клітин, тоді як для головного 

індуктора такий тип морфогенетичних рухів нехарактерний. 

Більш того, якщо "змусити" головний індуктор здійснювати цей 

тип рухів, то він виявить властивості тулубового індуктора, 

а якщо останній не буде залучений до такої форми рухливості, 

то його індукційні властивості будуть зсунуті в "головний" бік. 

Це беззаперечно доводить той факт, що між первинною індукці-

єю і морфогенезом наявні зворотні зв'язки.  

Близько 20 років тому розпочався новий етап дослідження 

ембріональної індукції – з'ясування її молекулярних механізмів: 

виявилось можливим зв'язати індукційні процеси з активацією 

або пригніченням роботи певних ділянок геному, відповідаль-

них за синтез певних специфічних білків. Крім того, з'ясувалось, 

що деякі з новосинтезованих білків можуть регулювати роботу 

інших генів, а отже, у процесі розвитку формуються цілі каска-

ди генів, які активують або пригнічують один одного. Можна 

вважати, що процеси ембріональної індукції і є, власне, таким 

каскадом, послідовними етапами якого є ньюкупівська й шпе-

манівська індукції. Більше того, на сьогоднішній день вважаєть-

ся доведеним той факт, що матеріальні основи для наступних 

індукційних процесів закладаються ще в овогенезі, і беззапере-

чною складовою частиною індукційного каскаду є описаний 

вище поворот запліднення. 

У процесі росту овоцита амфібій поблизу його вегетативного 

полюса синтезується велика кількість білків, які безпосередньо 

беруть учать в індукційних процесах. Перш за все, це глікопроте-

їни родини Wnt-1 і комплекс із майже 30 білків, об'єднаних 

у надродину TGF-β. Ці білки транслюються з мРНК, синтезова-

них ще в овогенезі на хромосомах типу "лампових щіток", і ви-

кликають, зокрема білок Vgl, ньюкупівську індукцію мезодерми. 

У цій же ділянці яйцеклітини в період овогенезу синтезується 

відомий уже фосфопротеїн dishevelled, який переміщується на 

майбутній дорзальний бік зародка в ході повороту останнього. 



 

 

Інший відомий учасник індукційного каскаду – білок β-кате- 

нін. Він розміщений у зиготі більш-менш рівномірно, а невдовзі 

після запліднення підлягає ферментативному розщепленню. Але 

на дорзальному боці зародка активність ферменту пригнічена 

активністю білка dishevelled і, як наслідок, на цьому боці β-кате- 

нін зберігається, переміщуючись у процесі дроблення в клітинні 

ядра бластомерів.  

β-катенін є одним із факторів ньюкупівської індукції: зв'я-

зуючись із певними ділянками геному, він забезпечує активацію 

певних генів (виступає в ролі транскрипційного фактора). До 

їхнього числа належить, наприклад, ген nodal, який у всіх хре-

бетних активний у клітинах мезодерми лише лівого боку заро-

дків (а отже, він певною мірою визначає ліво-праву асимет-

рію). 

Іншим, не менш важливим геном, що активується β-кате- 

ніном, є ген siamosis. Білки, що ним кодуються, взаємодіючи з 

білками надродини TGF-β, активують ще один ядерний білок – 

goosecoid, який міститься в ядрах клітин шпеманівського індук-

ційного центру. Як і β-катенін, goosecoid активує роботу інших 

генів. Його мішенями є гени, що кодують білки, які секретують-

ся клітинами шпеманівського центру в міжклітинний простір. 

Це, зокрема, білки chordin i noggin, які, зв'язуючись з білками 

ВМР (кістковими морфогенетичними протеїнами), виконують 

роль безпосередніх факторів шпеманівської індукції.  

Білки ВМР, концентрація яких є найвищою на вентраль-

ному боці зародка, належать до надродини TGF-β. Секрету-

ючись у міжклітинний простір, вони зв'язуються з мембран-

ними рецепторами ембріональних клітин і "забороняють" їм 

диференціюватись у нервову тканину та інші похідні осьових 

зачатків, "дозволяючи" розвиток лише в бік покривної екто-

дерми. Проте, щоб нейральна диференціація таки відбулась, 

ВМР мають бути або видалені з міжклітинного простору, або 

зв'язані в такий комплекс, який не здатний взаємодіяти з 

мембранними рецепторами клітин-мішеней. Як з'ясувалось, 

білки chordin та noggin і виступають у ролі таких "регулюва-



 

 

льників": зв'язуючись у міжклітинному просторі з молекула-

ми ВМР, вони запобігають їхньому зв'язуванню з мембран-

ними рецепторами клітин.  

Це відкриття привело до суттєвого перегляду традиційних 

уявлень про шпеманівську індукцію. Якщо раніше вважалось, 

що "базисним" шляхом диференціації ембріональних клітин, 

який не потребує ніяких індукційних впливів, є їхній розвиток 

у покривну ектодерму, то тепер таким напрямком вважається 

диференціація в бік нейральних похідних (її інколи називають 

"індукція за замовчанням" (англ. "default induction"), бо вона 

потребує лише блокування ВМР, що і здійснюється шпеманів-

ськими індукторами).  
 

Послідовність подій, які відбуваються при нейруляції, наве-

дено у вигляді схеми на рис. 8.1.  
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Рис. 8.1. Утворення й міграція клітин нервового гребеня  

у спинномозковій ділянці: А, Б – клітини гребеня утворюють  

верхівки нервових складок і не мігрують з цієї ділянки,  

аж поки нервова трубка цілковито не закриється (В, Г) 
(за Садлером Т.В., 2001) 

 

 

 

В ектодермі утворюються три типи клітин:  
 

1. нервової трубки;  



 

 

2. епідермісу шкіри;  

3. нервового гребеня, які мігрують із області, яка сполучає 

нервову трубку з епідермісом.  
 

Механізми утворення нервової трубки, які є практично поді-

бними в амфібій, рептилій, птахів і ссавців, розглянемо на прик-

ладі деяких видів. 

Першою вказівкою на те, що дана ділянка ектодерми стане 

нервовою тканиною, є зміна форми клітин. Ектодермальні клі-

тини, розміщені в центральній частині дорзальної області, 

стають видовженими, тоді як клітини, котрі утворять епідерміс 

– сплощуються. Видовження дорзальних ектодермальних клі-

тин приводить до того, що ці ділянки трохи піднімаються над 

оточуючою їх ектодермою, утворюючи нервову пластинку.  

Після утворення нервової пластинки її краї потовщуються 

й рухаються вверх, утворюючи нервові валики, а в її центрі 

утворюється U-подібний нервовий жолобок, який розділяє 

зародок на майбутні праву і ліву половини. Нервові валики 

рухаються назустріч один одному, зливаючись врешті-решт 

по середньоспинній лінії зародка. У результаті, нервова пла-

стинка перетворюється на нервову трубку, що лежить під 

ектодермальним епітелієм. Клітини в області, яка сполучає 

цей епітелій з нервовою трубкою, є клітинами нервового гре-

беня. Уже з часу своєї першої появи ці клітини мають здат-

ність до численних міграцій по всьому тілу зародка й демон-

струють напрочуд широкий спектр диференціювання 

(рис. 8.2).  
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Рис. 8.2. Шляхи міграції клітин 

нервового гребеня (схема) 

(за Садлером Т.В., 2001) 

 



 

 

У головному відділі нащадки клітин нервового гребеня знай-

дені у складі кісток, хрящів і гладенької мускулатури лицéвої час-

тини, кісточок середнього вуха, одонтобластів зубних зачатків, 

сполучної тканини лицевої частини, щитоподібної та слинних 

залоз, а також диференціюються в периферичні нейрони і глію. 

У тулубовому відділі клітини нервового гребеня утворюють піг-

ментні клітини шкіри – меланоцити, а також нейрони і глію 

периферичної нервової системи, включаючи дорзальні сенсор-

ні ганглії та ганглії симпатичної й парасимпатичної систем.  

Формування нервової трубки відбувається неодночасно по 

всій ектодермі. Замикання нервової трубки відбувається спо-

чатку на рівні верхньої частини спинного мозку, а потім по-

ширюється як у головному, так і у хвостовому напрямках. 

Найдовше залишаються незамкненими невеликі ділянки нер-

вової трубки – передній і задній нейропори, проте й обидва 

вони врешті-решт зникають, не залишаючи після себе ніяких 

помітних структур (рис. 8.3). 

Утворення нервової трубки тісно пов'язане зі змінами фо-

рми клітин, які здійснюються за участю мікротрубочок і мік-

рофіламентів. Так, ектодермальні клітини видовжуються за-

вдяки мікротрубочкам, розміщеним паралельно осі клітини. 

При утворенні ж кільця актинових мікрофіламентів в апіка-

льній частині клітин у цій області відбувається їхнє звужен-

ня, унаслідок чого вони набувають циліндричної форми. Ак-

тинові мікрофіламенти пов'язані з апікальною мембраною 

через посередництво інтегрального білка плазматичної мем-

брани спектрину, локалізація якого точно відповідає роз-

міщенню мікрофіламентів, що дозволяє припустити їхню ак-

тивну учас- 

ть у зміні форми клітин (рис. 8.4). 

Різні ділянки нервової трубки диференціюються в різні  

відділи центральної нервової системи одночасно трьома різ-

ними шляхами. На анатомічному рівні в нервовій трубці ви-

никають розширення й звуження, а її порожнини утворюють 

камери головного і спинного мозку. На гістологічному рівні 



 

 

клітинні популяції в стінці нервової трубки перерозподіля-

ються різними способами, формуючи різні функціональні 

відділи головного й спинного мозку. На цитологічному рівні 

самі клітини нейрального епітелію диференціюються з утво-

ренням численних типів нейронів і гліальних клітин. 

Підкреслимо, що ранні стадії розвитку головного мозку 

в більшості хребетних дуже подібні. 
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Рис. 8.3. Послідовні стадії нейруляції в зародка жаби. 

А–В – рання нейрула; Г–Є – середня нейрула; Ж–-І – пізня нейрула. 

Ліворуч – середньосагітальні зрізи, праворуч – поперечні зрізи зародків, 

які зображені посередині: 1 – нервова складка, 2 – презумптивна хорда, 

3 – нервова пластинка, 4 – бластопор, 5 – залишок бластоцеля, 

6 – ентодерма, 7 – мезодерма, 8 – ектодерма, 

9 і 2 на Г – хорда, 10 – порожнина кишки, 11 – нейропор, 

12 – нервова трубка, 13 – передній нейропор, 

14 – анальний отвір 

(за Карлсоном Б., 1983) 
 

 



 

 

Одночасно з формуванням нервової трубки суттєві зміни від-
буваються у внутрішньому зародковому листку.  
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Рис. 8.4. Зміни форми клітин ектодерми в період нейруляції (схема).  
Нейральні ектодермальні клітини видовжуються, утворюючи нервову пластину, 

а потім при формуванні нервової трубки їхні апікальні кінці звужуються.  
1 – мікротрубочки, 2 – мікрофіламенти 
(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 

 
 

На стадії нейрули в мезодермі зародка можна виділити п'ять 
ділянок (рис. 8.5): 

 

1. Ділянка, що дає початок хорді, основні функції якої поля-
гають в індукції нервової трубки та встановленні осі симе-
трії зародка; 

2. Дорзальна (параксіальна) мезодерма, локалізована по обидва 
боки нервової трубки й хорди, у подальшому вона буде утво-
рювати кістки, хрящ, дерму й посмуговану мускулатуру; 

3. Проміжна мезодерма (матеріал сегментних ніжок), з якої 
формуються органи виділення й протоки статевих залоз; 

4. Несегментована мезодерма бічних пластинок (спланхно-
том), з яких розвиваються серце, кровоносні судини, клі-
тини крові, гладенька мускулатура, вистилка порожнини 
тіла (целому) і всі мезодермальні компоненти кінцівок, 
крім посмугованої мускулатури. Бічні пластинки беруть 
участь також у формуванні позазародкових оболонок; 

5. Мезенхіма голови.  
Нагадаємо, що одним із головних завдань гаструляції є пере-

міщення ентодерми всередину зародка, а мезодермальних клі-
тин – між шарами ектодерми та ентодерми. При цьому мезоде-
рмальні й ентодермальні органи формуються не після утворення 
нервової трубки, а одночасно з нею.  

У курячого зародка мезодермальні клітини не беруть участі 
у формуванні хорди, мігрують латерально, утворюючи широкі 



 

 

смуги, що йдуть поздовжньо з кожного боку хорди й нервової 
трубки. У птахів ці смуги дорзальної мезодерми називають сег-
ментною пластинкою, а у ссавців – несегментованою мезодер-
мою.  

 

1 2 

4 

3 

 
 

Рис. 8.5. Нейруляція в амфібій: 
1 – ектодерма, 2 – нервова трубка, 3 – ентодерма, 4 – целом 

(за Голіченковим В.О. та ін., 2004) 
 
 

Із середини нейруляції починається метамеризація дорзаль-
ної мезодерми – вона послідовно починає розділятись на парні 
сегменти (соміти) (рис. 8.6). 

 

  
 

Рис. 8.6. Сканувальна електронна мікрофотографія зародків миші. 
Клітини нервового гребеня рухаються вниз по боках нервової трубки в напрямку сомітів 



 

 

(за Садлером Т.В., 2001) 
 

Перші соміти з'являються в передньому відділі зародка, нові 
соміти формуються позаду них через рівні проміжки часу. Кін-
цеве число сомітів є видоспецифічною ознакою. Усередині со-
міту шизоцельним шляхом утворюється вторинна порожнина 
тіла – целом, який з'єднується зі щілиною, що розділяє два шари 
латеральної пластинки мезодерми. Зовнішній шар цієї пластин-
ки називають парієтальним, а внутрішній – вісцеральним.  

Соміти голови відрізняються від тулубових, і в першу чергу 
тим, що вони розпадаються одразу після утворення. Проте сліди 
метамеризації голови зберігаються у вигляді парних закладок 
зябрових дуг, нервів тощо. Тулубові соміти в ході подальшого 
розвитку розділяються на три зони: дерматом – стінка соміту, 
що прилягає до ектодерми, склеротом – частина соміту, зверне-
на до хорди, і міотом, який розташовується між першими дво-
ма. Нащадки клітин дерматома пізніше будуть утворювати дер-
му (шар шкіри), склеротома – метамерний осьовий скелет, 
міотома – посмуговану мускулатуру (рис. 8.7). 
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Рис. 8.7. Послідовні стадії розвиту соміту. 
А – мезодермальні клітини оточують маленьку порожнину. 

Б – клітини вентральної та медіальної частин соміту втрачають 
епітеліальну організацію й мігрують у напрямку нотохорди. 



 

 

Сукупність цих клітин називають склеротомом. Дорзомедіальні клітини мігрують 
під поверхню дорзальної частини соміту, унаслідок чого утворюється міотом. 

В – клітини міотома накопичуються під дорзальною частиною соміту. 
Г – після поширення міотома у вентральному напрямку клітини дерматома втрачають 

епітеліальну структуру й зміщуються під поверхневу ектодерму, утворюючи дерму 
(За Луциком О.Д., 2001) 

Препарат 1. Зародок жаби на стадії ранньої нейрули (забар-

влення гематоксиліном і пікрофуксином; рис. 8.8). 
 

Даний препарат є поперечним зрізом зародка жаби, орієнто-

ваним по анімально-вегетативній осі (рис. 8.8). 

За малого збільшення мікроскопа видно зародок грушоподі-

бної форми, клітини якого забарвлені в жовтий і коричневий 

колір. На препараті чітко визначається дорзальний та вентраль-

ний боки зародка, а також межі всіх трьох зародкових листків.  

За великого збільшення мікроскопа слід детально проаналізу-

вати початок формування нервової пластинки, яка має вигляд 

потовщення ектодерми на дорзальному боці зародка. У шарі ме-

зодерми в центрі, на дорзальному боці, виділяється закладка хор-

ди (8–10 клітин). Гастральна порожнина вистелена клітинами 

ентодерми, які легко відрізнити від клітин мезодерми за наявніс-

тю великих гранул жовтка. Невелика порожнина всередині енто-

дерми є зміщеним до вентрального боку зародка бластоцелем. 
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Рис. 8.8. Рання нейрула жаби. Поперечний розріз: 



 

 

1 – медулярна пластинка, 2 – ектодерма. 3 – ентодерма,  
4 – гастроцель, 5 – хорда 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 
 

 

Препарат 2. Зародок жаби на стадії середньої нейрули (забарвлення 

гематоксиліном і пікрофуксином; рис. 8.9; рис. 54–55, кольор. вст.). 
 

Препарат ілюструє поперечний розріз зародка жаби по 

анімально-вегетативній осі (рис. 8.9). 

За малого збільшення мікроскопа чітко визначаються дорза-

льний і вентральний боки зародка, межі трьох зародкових лист-

ків, а також гастроцель, нервова пластинка, дорзальна (сомітна) 

мезодерма, пластинка латеральної мезодерми й закладка хорди 

(рис. 54, кольор. вст.).  
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Рис. 8.9. Стадія середньої нейрули жаби. Поперечний розріз (схема): 
1 – нервовий жолобок, 2 – нервові валики, 3 – хорда,  

4 – мезодерма, 5 – гастроцель, 6 – ентодерма, 7 – ектодерма 
 

 



 

 

За великого збільшення мікроскопа слід детальніше проана-

лізувати дорзальну ділянку зародка. На поперечному зрізі вид-

но, що клітини центральної зони нервової пластинки витягу-

ються, їхні апікальні поверхні скорочуються. У нервовій 

пластинці поступово утворюється повздовжній жолобок. Кліти-

ни шару мезодерми також зміщуються до дорзального боку. 

Чітко виділяється мезодерма майбутніх сомітів, клітини якої 

сильно витягуються. Виразно видно тяж хорди (рис. 55, кольор. 

вст). Латеральна пластинка мезодерми представлена двома ша-

рами клітин – вісцеральним і парієтальним листками. Порожни-

на бластоцеля в ентодермі на вентральному боці зародка реду-

кується. 
 

Препарат 3. Пізня нейрула жаби (забарвлення гематоксиліном 
і пікрофуксином; рис. 8.10; рис. 56–57, кольор. вст.). 
 

Даний препарат є поперечним зрізом зародка, орієнтованим 
по анімально-вегетативній осі (рис. 8.10). 
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Рис. 8.10. Пізня нейрула жаби. Поперечний розріз (схема): 



 

 

1 – нервова трубка, 2 – хорда, 3 – мезодерма,  
4 – гастроцель, 5 – ентодерма, 6 – ектодерма 

 
 

За малого збільшення мікроскопа чітко визначається дорзаль-
ний і вентральний боки зародка, межі трьох зародкових листків, 
гастроцель, нервова трубка, соміти, пластинка латеральної ме-
зодерми й закладка хорди (рис. 56, кольор. вст.).  

За великого збільшення мікроскопа слід детальніше проана-
лізувати особливості клітинної будови всіх перерахованих стру-
ктур. На поперечному зрізі видно, що нервова пластинка за-
мкнулась у нервову трубку з нейроцелем усередині. Ектодерма 
утворює суцільний двошаровий пласт. Між нервовою трубкою 
та ектодермою можна бачити тяж клітин нервового гребеня. 
У мезодермі відбувається процес формування сомітів. На зрізі 
видно соміт у фазі орієнтації його клітин перпендикулярно до 
осі зародка. Пластинка латеральної мезодерми двошарова. Блас-
тоцель редукований (рис. 57, кольор. вст.).  

 

Препарат 4. Соміти, хорда, нервова трубка (забарвлення гема-
токсиліном; рис. 8.11; рис. 58–59, кольор. вст.). 

 

Препарат є поперечним зрізом курячого зародка через серед-
ню частину тіла в ділянці утворення сомітів, або скупчень сег-
ментованої мезодерми. За малого збільшення мікроскопа слід 
провести загальний аналіз препарату і виставити його в центр 
поля зору так, як це показано на рис. 8.11.  
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Рис. 8.11. Поперечний зріз зародка курки на стадії утворення  
нервової трубки: 1 – ектодерма, 2 – ентодерма, 3 – соміт,  

4 – нервова трубка, 5 – хорда, 6 – целом 
(за Мануїловою Н.О., 1956) 

 



 

 

 

Зверху зародок укритий товстим шаром клітин шкірної ек-
тодерми, яка до краю препарату витончується й переходить 
у позазародкову ектодерму, що вкриває ззовні жовток, забарв-
лений у фіолетовий колір.  

Знизу зародок обмежений одношаровим пластом клітин киш-
кової ентодерми, яка поза межами зародка вкриває жовток (вона 
називається жовтковою ентодермою).  

У центральній частині зародка, там, де ектодерма витончується, 
розташовується товстостінна нервова трубка з нервовим каналом 
(нейроцелем) усередині. Клітини, що її утворюють, мають округлу 
форму й інтенсивно забарвлені в темно-синій колір. Між нервовою 
трубкою та кишковою ентодермою розташовується хорда – щільне, 
овальної форми скупчення клітин мезодерми, забарвлених так са-
мо, як і нервова трубка. По боках від хорди й нервової трубки чітко 
визначаються великі щільні скупчення клітин сегментованої мезо-
дерми – сомітів, або спинних сегментів (рис. 58, кольор. вст), які 
далі звужуються. Цю звужену частину мезодерми називають сег-
ментними ніжками, або нефрогонотомами (рис. 59, кольор. вст). 

 

Препарат 5. Зародок курки, 36 годин інкубації (забарвлення ге-
матоксиліном; рис. 8.12–8.13; рис. 60–63, кольор. вст.). 

 

Даний препарат є тотальним препаратом зародка курки, відо-
кремленим від жовтка (рис. 8.12). 

За дуже малого збільшення мікроскопа на світлому полі видно 
зародок видовженої форми з розширеним головним і звуженим 
хвостовим кінцями (рис. 60, кольор. вст.). Хвостовий кінець за-
родка, який займає близько третини його довжини, є первинною 
смужкою (рис. 61, кольор. вст.). Між первинною смужкою й го-
ловним кінцем зародка видно метамерно розташовані скупчення 
сегментованої мезодерми – соміти (12–13 пар) (рис. 62, кольор. 
вст.).  
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Рис. 8.12. Зародок курчати на стадії 14 сомітів (35–36 год інкубації): 
1 – передній мозок, 2 – очний міхур, 3 – середній мозок. 4 – задній мозок,  

5 – слухова ямка, 6 – соміти, 7 – зачаток серця 
(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 

 
 

На даній стадії розвитку нервова трубка повністю замкнулась 
по всій довжині й має вигляд подвійної лінії, забарвленої в тем-
но-синій або фіолетовий колір. На головному кінці зародка нерво-
ва трубка утворює три розширення, що відповідають передньому, 
середньому й задньому мозку (рис. 63, кольор. вст.). У свою чергу, 
передній мозок утворює два бічні випинання, які відповідають 
очним міхурцям.  

Передня третина нервової трубки, хорди та інших ембріональ-
них зачатків зародка охоплена тулубовою та амніотичною склад-
ками, які інтенсивно забарвлені в темно-синій колір. Позаду тре-
тього мозкового пухиря, або заднього мозку, у тулубовій складці 
помітно невелике впинання, що називається слуховою ямкою. По 
боках передньої частини зародка намічені у вигляді тонкої світло-
синьої лінії контури передньої кишки. На рівні заднього мозку про-
ступають контури серця та вен жовткового кола кровообігу 
(рис. 8.13).  
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Рис. 8.13. Зародок курки 36 годин інкубації: 

1 – передній мозок, 2 – середній мозок, 3 – задній мозок, 4 – нервова  
трубка, 5 – очний міхурець, 6 – слухова ямка, 7 – зачаток серця,  

8 – тулубова складка, 9 – соміти, 10 – первинна смужка 
(за Антипчуком Ю.П., 1978) 

 
 

Запитання для самоперевірки 
 

1. Загальна характеристика процесів, що лежать в основі закладки 
осьових органів у хордових. 

2. Стадія нейрули, її загальна характеристика. 
3. Поняття первинної ембріональної індукції. 
4. Механізми утворення нервової трубки. 
5. Зміна форми клітин при нейруляції та її підґрунтя. 
6. Загальна характеристика процесу диференціації нервової трубки. 
7. Перетворення мезодерми під час нейруляції.  
8. Процес метамеризації мезодерми та його значення.  



 

 

 
 
 

Розділ 9 
 

ОРГАНОГЕНЕЗ 
 

 
ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ОРГАНОГЕНЕЗУ 

 

Ембріональний розвиток багатоклітинних організмів склада-

ється з послідовності процесів дроблення, гаструляції, нейруля-

ції та органогенезу. На стадії дроблення утворюється багатоклі-

тинність, на стадії гаструли – зародкові листки, що є основою 

всіх майбутніх процесів диференціювання організму в процесі 

онтогенезу. На стадії нейрули реалізується план будови органі-

зму – установлюються всі осі симетрії, зародкові листки дифе-

ренціюються в системи осьових органів.  

Під час гаструляції та нейруляції частини організму переміщу-

ються й між ними встановлюються нові взаємодії, які й визначають 

особливості подальшого розвитку цих частин. Описаний процес 

називають ембріональною індукцією. Вона починається на самих 

ранніх етапах розвитку (її початок можна віднести до стадій овоге-

незу, див. вище) і продовжується в процесі органогенезу. 

Індукції передує хімічна "попередня розмітка", обумовлена 

перерозподілом цитоплазми в процесі запліднення. Потім у про-

цесі дроблення цитоплазма неоднаково перерозподіляється між 

бластомерами, що створює неоднорідність і нерівнозначність 

частин зародка для майбутніх морфогенезів. Більш того, після 

такого нерівнозначного розподілу певні утворені ділянки набува-

ють здатності до незалежного розвитку й виступають як індукто-

ри для інших частин зародка. До числа перших індукторів відно-

сять ньюкупівський організатор і первинний (шпеманівський) 

організатор (див. вище). Саме вони здійснюють первинну ембрі-



 

 

ональну індукцію й керують ходом нейруляції. У результаті різ-

номанітність клітин зародка наростає, а організм "отримує" план 

будови: виділяється комплекс осьових органів, ектодерма дифе-

ренціюється на покривну й нейроектодерму (у якій виділяються 

головний і спинний відділи центральної нервової системи). 

У процесі нейруляції мезодерма поділяється на осьову, яка дає 

разом із хордою, сомітами й центральною нервовою системою 

весь комплекс осьових структур, і мезодерму бічних пластинок, 

яка підрозділяється на вісцеральний та парієтальний листки. 

В ентодермі утворюється порожнина кишки, закладається 

рот і анальний отвір, легені, печінка, травні залози, формується 

брунька хвоста. Отже, розвиток вступає в період органогенезу. 

Більшість органів формується з похідних двох зародкових лист-

ків, але майже завжди можна вказати на зародковий листок, який 

відіграє основну роль при формуванні певного органа. 

За нормального розвитку взаємне розташування осьових за-

чатків (як і їхня внутрішня структура) регулюється й координу-

ється з високою точністю, бо саме вони визначають весь план 

будови хребетних тварин. Однак, при дії штучних індукторів на 

видалені з зародка, ізольовані ділянки ектодерми ранньої гаст-

рули осьові зачатки не завжди набувають правильної структури 

й типового взаємного розташування. А отже, успішна індукція 

далеко не завжди гарантує нормальну морфологічну організа-

цію індукованих зачатків.  

Для пояснення цього факту англійський ембріолог К. Уодді-

нгтон запропонував розділити два процеси: евокацію (від лат. 

evocare – пробуджувати) й індивідуацію – утворення просторо-

вого порядку. За Уоддінгтоном індуктори самі по собі здійсню-

ють лише евокацію, а індивідуація забезпечується іншими фак-

торами: за однією з точок зору, вона визначається градієнтами 

концентрації індукційних факторів.  

Так, концентрація таких факторів шпеманівської індукції, як 

chordin i noggin, є найвищою в області дорзальної губи бласто-

пора, а концентрація білків ВМР – на вентральному боці зарод-

ка. Концентрація ж більшості факторів надродини TGF-β най-

вища поблизу вегетативного полюса. Пересікаючись між собою, 



 

 

градієнти цих факторів можуть створити певну систему коорди-

нат, кожна точка якої характеризується певним співвідношен-

ням концентрацій різних індукційно активних речовин. Можна 

припустити, що якраз це співвідношення й буде визначати, який 

з осьових зачатків виникає в кожній області.  

На сьогоднішній день існує цілий ряд експериментальних 

даних, які слугують на користь такої точки зору. Так, викорис-

товуючи різні співвідношення концентрацій факторів ВМР і 

noggin, було отримано різний "набір диференціювань", причому, 

чим нижче було дане співвідношення, тим сильніше переважали 

дорзальні осьові структури над вентральними. Японський дос-

лідник Асашима, експонуючи різні кількості клітин зародків зі 

стадії бластули у розчині активіну (білка з надродини TGF-β), 

спостерігав утворення хорди, серця, м'язів і інші закладки.  
Все різноманіття структур, що утворюються в онтогенезі, до-

сягається за участю численних процесів і ґрунтується на чис-
ленних властивостях (у тому числі й набутих) клітин, серед яких 
можна виділити здатність клітин до переміщення, зміну їхньої 
форми, проліферацію, диференціальну активність генів тощо. 
Для нормального розвитку необхідно, щоб клітини в достатній 
кількості опинились у потрібному місці, набули потрібної фор-
ми й здійснювали потрібні синтези. 

Одна з найважливіших властивостей клітин – це здатність 
сприймати й передавати сигнали, а також адекватно відповідати 
на них. Носіями інформації можуть виступати неорганічні іони, 
і навіть відносно великі молекули.  

Велику роль у процесі органогенезу відіграють клітинні ру-
хи: на різних етапах ембріогенезу окремі клітини, групи клітин 
і клітинні пласти рухаються з однієї частини зародка в іншу. 
Такі переміщення можуть здійснюватися на різні відстані та 
різним шляхом. Так, окремі клітини можуть мігрувати шляхом 
амебоїдного руху, під час якого вони виглядають як мезенхімні 
(незалежно від того, з якого зародкового листка вони походять). 
Прикладом міграції окремих клітин у закладках можуть бути 
клітини нервового гребеня.  

Не менш важливу роль в органогенезі відіграє клітинна заги-
бель. Взагалі, загибель клітин необхідна на багатьох етапах роз-



 

 

витку зародка (розвиток пальців, резорбція хвоста при метамор-
фозі безхвостих амфібій тощо). Цей процес (апоптоз) є генетично 
детермінованим і регулюється різними факторами, у тому числі, 
гормонами і так званою позиційною інформацією.  

Більшість структур організму виникають з невеликої кількості 

клітин. Група клітин, що розвивається з однієї клітини-поперед- 

ниці, називається клоном. Підтвердженням клональності ембріо-

генезу може слугувати той факт, що на стадії 64 клітин у ссавців 

на побудову власне зародка йде лише 3 клітини (3 бластомери 

внутрішньої клітинної маси). 

Неможливо недооцінити й значення регуляції та регенерації 

в органогенезі. Вже на ранніх етапах розвитку і організм в цілому, 

і його окремі частини розпізнають порушення своєї цілісності. "За-

повнення" втраченої частини до початку її диференціації називають 

регуляцією. Ділянки тіла, здатні відновлювати втрачені частини, 

називаються морфогенетичними полями. Морфогенетичне поле 

є, фактично, ділянкою навколо закладки, клітини якої мають ком-

петенцію самої закладки. Такі поля мають межі (функціональні, а 

не анатомічні), які можуть бути визначені експериментально.  

В онтогенезі на різних стадіях різні закладки, тканини й орга-

ни ростуть, і ростуть неоднаково. Ріст, за визначенням, є поступа-

льною незворотною зміною (збільшенням чи зменшенням) маси й 

розмірів організму, органа або клітини за рахунок процесів мета-

болізму. Розрізняють ріст ізометричний (всі частини тіла чи ор-

гана ростуть з однаковою швидкістю, спостерігається, наприклад 

у риб і комах з неповним перетворенням) та алометричний (орга-

ни чи частини тіла ростуть з різною швидкістю, наприклад, голо-

ва, тіло й кінцівки у людини). Ріст може здійснюватися за раху-

нок або збільшення розмірів клітин, які при цьому не поділяються 

(ауксетичний ріст, спостерігається у коловерток, круглих червів 

тощо), або шляхом розмноження клітин в клітинних популяціях 

(проліфераційний ріст, основний тип росту у хребетних). Найбі-

льший внесок у збільшення маси організму, що росте, дає один з 

типів проліфераційного росту – мультиплікативний ріст. Він ха-

рактеризується тим, що обидві клітини, які утворилися 

в результаті поділу родоначальної клітини, знову вступають 



 

 

у поділ. Такий тип росту притаманний більшості організмів у ем-

бріональний та ранній постембріональний періоди. 

Отже, зачатки органів виникають у результаті анатомічного 

відособлення певної групи клітин у складі зародкових листків, 

які мають як морфологічні, так і функціональні особливості, що 

зумовлено диференціальною активністю їхніх генів.  
Паралельно з органогенезом іде й гістологічна диференціа-

ція. На сьогоднішній день виявлено цілий ряд стимуляторів (ро-
стові фактори, наприклад, фактор росту фібробластів, епідермі-
су, нервів тощо) та інгібіторів (кейлони) тканинного росту.  

Анатомічне відособлення зачатків органів і їхнє подальше 
формування відбувається шляхом впинання, утворення складок, 
потовщень зародкових листків тощо. Практично всі морфогене-
зи здійснюються за участі молекул адгезії, які забезпечують мі-
жклітинну адгезію, адгезію з субстратом і міграцію.  

Одними з найбільш вивчених морфогенезів є органогенези 
кінцівки й ока. Більш того, саме на моделі розвитку кінцівки 
проведено велику кількість експериментальних робіт з ембріо-
логії: цей морфогенез включає практично всі компоненти орга-
ноутворення, характерні для будь-якого органа.  

 

Розвиток кінцівки. Кінцівка хребетних має асиметрично роз-
міщені частини. При цьому, які б не були анатомічні особливості, 
наприклад, передньої кінцівки – крило, рука чи ласт, – вона побу-
дована за єдиним планом. Розміщення кожної кістки та м'яза 
в кінцівці точно визначене. Кожна клітина кінцівки, що має дор-
зовентральну, передньозадню і проксимодистальну осі, дзеркаль-
ну ліво-праву симетрію, "вміє" оцінювати своє положення в зага-
льній структурі й реагувати зміною свого статусу відповідно до 
нього.  

Парні кінцівки хребетних розвиваються з мезенхімних клі-
тин, що виселились із парієтального листка мезодерми й покри-
вної ектодерми. Клітини мезодерми скупчуються під ектодермою 
збоку від зародка й формують бруньку кінцівки. У багатьох тва-
рин над мезенхімою бруньки ектодерма утворює потовщення – 
апікальний гребінь.  

При диференціації парних кінцівок здійснюються інтенсивні 
епітеліально-мезодермальні взаємодії. На початкових стадіях роз-
витку кінцівки, очевидно, основним є дія мезодерми на ектодер-



 

 

мальний епітелій: під її впливом епітелій потовщується й починає 
активно рости. У подальшому нормальне диференціювання дис-
тальних відділів кінцівки (утворення пальців) визначають зворот-
ні впливи апікального гребеня на мезодерму кінцівки. При вида-
ленні апікального гребеня фаланги не утворюються, а при його 
пересадці на презумптивну мезодерму проксимальної частини 
кінцівки (з якої в нормі мають розвиватись плечовий або стегно-
вий відділи) з неї розвиваються дистальні частини кінцівки. 

Передньозадня вісь кінцівки детермінується клітинами мезо-

дерми бруньки, розміщеними на її задній частині на межі бру-

ньки з тілом організму. Сукупність цих клітин називають зоною 

поляризуючої активності. Якщо цю зону пересадити на перед-

ній край кінцівки, то відбудеться її дзеркальне подвоєння. Якщо 

ж її видалити – кінцівка стане симетричною, передньозадні від-

мінності в її структурі зникнуть.  

Як було установлено, носієм позиційної інформації клітин 

зони поляризуючої активності виступає градієнт концентрації 

морфогенетично активної речовини – ретиноєвої кислоти (по-

хідної вітаміну А), який і визначає асиметрію кінцівки. 

Кожний послідовний крок диференціації парних кінцівок 

хребетних супроводжується експресією або ж навпаки – пригні-

ченням експресії певних генів. Виявилось, що морфологічні 

відмінності між передніми й задніми кінцівками пов'язані з тим, 

що в передніх кінцівках експресується ген, котрий кодує білок 

Tbх5, а в задніх – Tbх4. Обидва вони є факторами транскрипції.  

Велике значення при диференціації кінцівок мають білки, які 

належать до групи факторів росту фібробластів (FGF). Так, для 

виникнення зони поляризуючої активності потрібна активність 

білка цієї групи – FGF10, а процеси апоптозу, необхідні для відді-

лення один від одного зачатків пальців, регулюються білками гру-

пи ВМР. 

Активні дослідження молекулярних механізмів регуляції  

розвитку кінцівок показали, що їхнє розташування вздовж кра-

ніокаудальної осі з боку тіла зародка регулюється гомеозисними 

генами, що належать до родини Нох-генів, експресія яких здійс-

нюється вздовж цієї осі.  



 

 

Гомеозисні гени, контролюючи роботу інших генів, фактич-

но здійснюють контроль над програмами формування органів 

і тканин, а отже, вони фактично визначають процеси росту й 

диференціювання. Гомеозисні гени тварин належать до родини 

Нох-генів (проте не всі гени цієї родини є гомеозисними).  

Нох-гени розташовуються на одній або декількох хромосо-

мах, як правило, тісними групами (кластерами). У кишковопо-

рожнинних (Cnidaria) таких генів лише 4, у ссавців – 48. Прин-

цип роботи цих генів є однаковим: їхні білкові продукти 

належать до особливого класу білків – транскрипційних факто-

рів, які, зв'язуючись із ДНК, регулюють транскрипцію генів. 

А це означає, що в результаті роботи Нох-генів запускається 

каскад реакцій, який приводить до появи в клітинах потрібних 

білків, які й визначають вектор їхнього подальшого розвитку.  

Гомеозисні гени містять гомеобокс – послідовність зі 180 пар 

нуклеотидів ДНК, що утворюють у білку, який нею кодується, 

гомеодомен – послідовність із 60 амінокислотних залишків, яка 

утворює структуру "спіраль – оберт – спіраль". Гомеодомен є 

консервативною ділянкою цілого ряду транскрипційних факто-

рів. Гомеобокс же є нуклеотидною послідовністю, типовою для 

генів каскадного типу регуляції розвитку.  

Як тільки завершується детермінація розміщення кінцівок 

уздовж краніокаудальної осі, виникає необхідність регуляції 

їхнього росту вздовж проксимодистальної й дорзовентральної 

осей. Початок такого росту ініціюється експресією фактора рос-

ту фібробластів FGF-8 клітинами ектодерми бічної ділянки ту-

луба зародка, з якої й починають розвиватись кінцівки.  

З початком росту ген Radical fringe індукує утворення апікаль-

ного ектодермального гребеня. У свою чергу, у клітинах, що його 

формують, індукується синтез Ser-2, а після його утворення – 

FGF-4 та FGF-8. Останні є факторами, необхідними для виник-

нення зони розвитку, що утворюється групою інтенсивно пролі-

феруючих клітин мезенхіми, суміжних з апікальним ектодер-

мальним гребенем. Ріст кінцівки в дистальному напрямку є нас- 

лідком інтенсивної проліферації цих клітин під впливом FGF. 



 

 

Як уже згадувалося, розвиток кінцівки вздовж її передньо- 

задньої осі контролюється клітинами зони поляризуючої актив-

ності, які продукують ретиноєву кислоту, що ініціює продукцію 

білків shh (sonic hedgeborg) – фактора, що й регулює становлен-

ня передньозадньої осі.  

Розвиток кінцівки вздовж дорзовентральної осі відбувається під 

впливом її ектодермальних клітин, сигнали від яких передаються 

через Wnt-7А – секреторний фактор, що індукує експресію в дорза-

льній мезенхімі Lmx-1 – гомеодоменвмісного транскрипційного 

фактора. А вже Lmx-1 забезпечує дорзальну локалізацію клітин, 

визначаючи тим самим становлення дорзовентральної осі.  

Тип і розміри кісток регулюються Нох-генами. Так, експресія 

Нох-гена, що відбувається внаслідок комбінованої експресії shh, 

FGF і Wnt-7А, реалізується у фазовій послідовності, що відпові-

дає формуванню трьох частин кінцівки: проксимальної, яка міс-

тить плечову або стегнову кістку; середньої, що містить проме-

неву й ліктьову кістки або кістки гомілки; дистальної, котра 

містить кістки кисті або стопи.  

Є й інші чинники, які відіграють певну роль у розвитку кінцівок. 

Одна з груп таких речовин складається з ізоформ білків формінів, 

які в нормі виявляються в клітинах мезенхіми й апікального гребе-

ня. Більш того, без цих білків сам гребінь дезорганізується через 

відсутність FGF-4, що, у свою чергу, приводить до втрати регуля-

торного впливу shh, унаслідок чого припиняється розвиток кінцівки 

вздовж передньозадньої осі. Нагадаємо, що форміни є групою біл-

ків, залучених до ряду внутрішньоклітинних процесів, зокрема й 

до регуляції активності актинзв'язувального білка профіліну, 

який, у свою чергу, забезпечує динамічну нестабільність 

і реструктуризацію актинового цитоскелета. 

Отже, для нормального росту й диференціації кінцівок істот-

ним є цілий каскад взаємодіючих молекулярних механізмів.  
 

Розвиток ока. Розвиток органа зору починається в стінці 

майбутнього проміжного мозку. Диференційний ріст випинань 

зумовлює утворення зорових пухирців, зв'язаних із проміжним 

мозком очними стебельцями. Пізніше очні пухирці тісно конта-



 

 

ктують з ектодермальним покривним епітелієм зародка (необ-

хідність чого доведено в багатьох експериментах), що й індукує 

в останньому утворення кришталикових плакод. Ця індукція 

є специфічною: ізольовані очні пухирці при імплантації під епі-

телій будь-якої частини голови, будуть викликати в ньому утво-

рення кришталикової тканини замість епідермальних клітин.  

Сформувавшись, кришталикова плакода, у свою чергу, ви-

кликає зміни в зоровому пухирці. Його передня стінка інвагінує 

в пухирець, і він перетворюється у двостінну зорову чашу. При 

продовженні інвагінації очне стебельце, яке поєднує очну чашу 

й головний мозок, звужується до вузької щілини (що зумовлює 

редукцію зв'язку між чашею й мозком).  

Одночасно з цим два шари зорової чаші починають диферен-

ціюватися в різних напрямках. Клітини зовнішнього шару про-

дукують пігмент, утворюючи врешті пігментний шар, який на-

зивається пігментною сітківкою. Кількість клітин внутрішнього 

шару швидко збільшується. Вони дають початок великій кілько-

сті фоторецепторних нейронів, гліальних клітин, проміжних 

нейронів і гангліозних клітин. Усі ці клітини утворюють сітків-

ку. Аксони гангліозних клітин сітківки проходять по очному 

стебельцю, який після цього називають зоровим нервом. 

Кришталикова плакода, у міру своєї диференціації в дефіні-

тивний кришталик, округляється і починає контактувати із за-

ново утвореним над нею покривним епітелієм, у подальшому 

індукуючи в ньому формування прозорої рогівки.  

Кришталик диференціюється в прозоре тіло, здатне направля-

ти світло на сітківку завдяки зміні форми й структури своїх клі-

тин, а також синтезу в них специфічних для кришталика білків – 

α-, β-, γ-кристалінів. Ці білки синтезуються в період зміни форми 

клітин: клітини внутрішньої частини кришталикового пухирця 

видовжуються і під впливом сітківки утворюють кришталикові 

волокна, які починають синтезувати кристаліни. Заповнивши всю 

клітину, ці білки "виштовхують" ядро. Продовжуючи рости й 

синтезувати кристаліни, кришталикові волокна заповнюють увесь 

простір між двома шарами кришталикового пухирця.  



 

 

Клітинами переднього шару кришталика є клітини герміна-

тивного епітелію, в якому продовжуються мітози. Клітини, які 

поділилися, рухаються до екватора. Проходячи через його об-

ласть, вони також починають видовжуватись.  

Отже, кришталик складається з трьох відділів: передня час-

тина, клітини якої є проліферативно активними, екваторіальна 

зона, клітин якої видовжуються, і задня зона разом із центром 

кришталика, де містяться волокнисті клітини, котрі продукують 

кристаліни. Така структура кришталика зберігається протягом 

усього життя тварини (у задній частині кришталика безперервно 

закладаються нові волокна). 

Безпосередньо перед кришталиком лежить райдужка, яка на-

дає оку характерний колір і містить м'язи, що контролюють ро-

змір зіниці. Ці м'язи, на відміну від інших, походять із ектодер-

ми. 

"Центром керування" генами при розвиткові ока (як і інших 

органів чуття, а також деяких нервових та епідермальних утво-

рень ектодермального походження) певний час вважали ген 

РАХ6, який є членом родини генів РАХ. Продуктом його експре-

сії є білок Рах 6, або аніридин ІІ типу (чи окулоромбін), – тка-

ниноспецифічний транскрипційний фактор. До початку нейру-

ляції цей фактор виявляється в смужці переднього нервового 

гребеня нервової пластинки. На цій стадії існує ділянка єдиного 

ока, яка пізніше поділяється на два зорові зачатки.  

Сигналом для такого розділення слугує активація гена SHH, 

експресія якого відбувається у клітинах прехордальної пластинки. 

Білковий продукт SHH активує ген PAX2 в центрі зорової ділянки 

та пригнічує PAX6, який пізніше виявляється в зоровій чаші й у 

прилеглій до неї поверхневій ектодермі, з якої формується криш-

талик. Як тільки завершується індукція кришталика, для підт-

римання розвитку ока стає необхідною присутність ВМР7 (члена 

родини TGF-β фактора росту). Отже, як і в інших випадках, для 

розвитку ока необхідна ціла низка командних генів.  

 

 
ПРОВІЗОРНІ ОРГАНИ ЗАРОДКІВ ХРЕБЕТНИХ 



 

 

 

Провізорні, або тимчасові, органи утворюються в ембріогенезі 

у представників хребетних для забезпечення життєво важливих 

функцій (дихання, живлення, виділення тощо), які недорозвинені 

органи самого зародка виконувати ще не здатні. Як тільки заро-

док досягне необхідного ступеня зрілості й органи будуть спро-

можні виконувати свої функції самостійно, тимчасові органи роз-

смоктуються або просто відкидаються. Період утворення таких 

органів залежить від кількості та якості запасів поживних речо-

вин, накопичених у яйцеклітині, а також від умов середовища, в 

яких відбувається розвиток зародка.  

У будові й функціях провізорних органів різних амніот багато 

спільного. Усі вони розвиваються із клітинного матеріалу вже 

сформованих зародкових листків (тому їх називають також заро-

дковими оболонками). Проте у плацентарних ссавців існують де-

які особливості розвитку таких оболонок.  
До провізорних органів відносять амніон, жовтковий мішок, 

алантоїс, хоріон і плаценту.  
 

Амніон – заповнений амніотичною рідиною ектодермальний 
мішок, який оточує зародок. Його виникнення в процесі еволюції 
пов'язують з виходом хребетних тварин із водного середовища 
існування на суходіл.  

Амніотична оболонка спеціалізована для утворення амніо-
тичної рідини, що оточує зародок, та підтримання в ній необ-
хідний для нормального розвитку зародка склад електролітів, 
білків і вуглеводів.  

Амніотична рідина на 99 % складається з води, у якій розчине-
на приблизно рівна кількість органічних і неорганічних речовин, 
половина з яких – білки (ферменти, гормони), інша частина – це 
вуглеводи, жири й пігменти. На початку розвитку вона секрету-
ється циліндричними епітеліальними клітинами амніона, що 
вкривають плаценту. Частина її формується також шляхом дифу-
зії рідини з інтерстиційного простору так званої базальної деци-
дуальної оболонки плаценти. Крім того, вона секретується респі-
раторними шляхами ембріона.  

Амніон захищає організм, що розвивається, від висихання й 
механічних пошкоджень, створюючи для нього найбільш сприят-



 

 

ливе середовище розвитку. Крім того, він запобігає надходженню 
до плодá шкідливих агентів (завдяки наявності антитіл).  

Амніон має мезодермальний шар, що дає початок гладеньким 
м'язовим волокнам, скорочення яких викликає "пульсацію" само-
го амніона. А повільні коливальні рухи, які при цьому виникають, 
передаються зародку, сприяючи тому, щоб його частини, які рос-
туть, не "заважали" одна одній (рис. 9.1).  

 

Хоріон – найбільша зовнішня оболонка, яка прилягає до шка-
ралупи або материнських тканин. Він, як і амніон, виникає з екто-
дерми й мезодерми і слугує для обміну між зародком і середови-
щем, що його оточує. Так, у яйцекладних видів основною його 
функцією є дихальний газообмін. Проте у ссавців він виконує 
значно ширші функції: бере участь у диханні, виділенні, фільтра-
ції та синтезі певних речовин, наприклад гормонів (рис. 9.1).  

 

Жовтковий мішок – еволюційно найдавніший позазародко-
вий орган, який депонує поживні речовини (жовток), необхідні 
для розвитку зародка. Утворюється позазародковою ентодермою 
та позазародковою мезодермою.  

У зародків з великою кількістю жовтка жовтковий мішок бере 
участь у живленні. Він є першим органом, у стінці якого розви-
ваються кров'яні острівці, котрі формують перші клітини крові й 
перші кровоносні судини. Наприклад, у птахів у мезодермі жовт-
кового мішка, розвивається кровоносна система.  

Зауважимо, що сам жовток не здатний проходити через жовт-
кову протоку, яка сполучає мішок з кишкою. Спочатку він пере-
водиться в розчинну форму під дією травних ферментів, що про-
дукуються ентодермальними клітинами стінки мішка, а вже після 
цього потрапляє в судини і з кров'ю розноситься по всьому тілу 
зародка (рис. 9.1).  
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Рис. 9.1. Схема утворення позазародкових оболонок у курячого зародка. 
А – зародок на початку другої доби інкубації; 

Б – зародок на початку третьої доби інкубації; В – п'ятиденний зародок. 
Г – дев'ятиденний зародок: 1 – головна складка амніона, 

2 – майбутня голова зародка, 3 – позазародковий целом, 4 – ектодерма, 
5 – соматична мезодерма, 6 – мезодерма спланхнотома, 7 – ентодерма, 

8 – жовток, 9 – жовткова оболонка, 10 – зародок, 11 – хвостова складка амніона,  
12 – хоріоамніотична порожнина, 13 – нервова трубка, 14 – кишка,  
15 – хоріоамніотичний шов, 16 – амніон, 17 – порожнина амніона,  

18 – порожнина алантоїса, 19 – позазародковий целом, 20 – жовтковий мішок, 
21 – перегородки жовткового мішка, 22 – хоріон, 23 – білок 

(за Карлсоном Б., 1983) 

У ссавців, як уже зазначалося, запаси жовтка практично відсут-

ні, а збереження жовткового мішка пов'язують з його важливими 

вторинними функціями. Так, відомо, що його ентодерма слугує 

місцем утворення первинних статевих клітин, які потім мігрують 

до місця закладки гонади. На ранніх етапах ембріогенезу він вико-

нує функцію кровотворного органа. Крім того, у ссавців жовтковий 

мішок заповнений рідиною, яка містить амінокислоти й глюкозу, 

що вказує на можливість перебігу в ньому обмінних процесів.  

У ході утворення тулубової складки, яка трошки піднімає за-

родок над жовтковим мішком, формується кишкова трубка, а сам 

жовтковий мішок при цьому відділяється від тіла зародка, але не 



 

 

повністю (для "зв'язку" залишається порожнинний канатик – 

жовткове стебельце). 

Подальша доля жовткового мішка в різних тварин неоднакова. 

У птахів до кінця періоду інкубації залишки жовткового мішка 

опиняються всередині зародка, після чого й вони швидко зника-

ють: до кінця 6-тої доби після вилуплення відбувається повне їхнє 

розсмоктування. У різних ссавців розвиток жовткового мішка 

проходить неоднаково. У хижаків він досить великий, із сильно 

розвиненою сіткою судин, а у приматів швидко зморщується й 

зникає вже до пологів без залишку. У людини залишки жовтково-

го мішка можна виявити в складі пупкового канатика у вигляді 

вузької епітеліальної трубки.  
 

Алантоїс – мішкоподібний виріст вентральної стінки задньої 

кишки, утворений ентодермою зсередини й мезодермою ззовні. 

Розвивається дещо пізніше від інших позазародкових органів.  

У рептилій і птахів алантоїс, який швидко доростає до хоріона, 

виконує декілька функцій. Перш за все, це вмістилище для сечо-

вини й сечової кислоти (кінцевих продуктів обміну азотовмісних 

органічних речовин). У алантоїсі добре розвинена судинна сітка, 

завдяки чому він, разом із хоріоном, бере участь у газообміні. При 

вилупленні зовнішня частина алантоїса відкидається, а внутрішня 

зберігається у вигляді сечового міхура (рис. 9.1). 

У ссавців, і зокрема у людини, алантоїс є пальцеподібним ви-

ростом вентральної стінки каудальної частини первинної кишки, 

що вростає в амніотичну ніжку. На ранніх етапах ембріогенезу 

він виконує функції живлення, газообміну й виділення. Через 

нього від зародка до хоріона проростають судини, кінцеві розга-

луження яких залягають у стромі хоріальних ворсинок. В останні 

роки отримані дані про те, що на ранніх етапах онтогенезу люди-

ни алантоїс виконує функції аналога фабрицієвої сумки птахів: є 

органом імунної системи, у якому "дозрівають" В-лімфоцити. 

Починаючи з другого місяця ембріогенезу алантоїс підлягає ре-

дукції. 

У багатьох ссавців алантоїс добре розвинений, разом із хорі-

оном він утворює хоріоалантоїсну плаценту. Термін плацента 

означає тісне зближення або злиття тканин зародкових оболо-



 

 

нок з тканинами материнського організму. У приматів і деяких 

інших ссавців ентодермальна частина алантоїса рудимента-

рна, а мезодермальні клітини утворюють щільний тяж, який 

протягується від клоакального відділу до хоріона. По мезодермі 

алантоїса до хоріона ростуть судини, завдяки яким плацента 

виконує видільну, дихальну, трофічну, захисну та ендокринну 

функції. 
 

Плаценти різних ссавців відрізняються як за загальною фо-

рмою й розміщенням, так і за ступенем проникнення ворсинок 

хоріона в слизову оболонку матки. За ступенем складності пла-

центи поділяють на епітеліохоріальні, десмохоріальні, ендотелі-

охоріальні й гемохорільні (рис. 9.2).  

Епітеліохоріальну плаценту мають свині, верблюди й деякі 

інші ссавці. За будовою вона є найпростішою. При її утворенні 

хоріон формує ворсинки у формі невеличких горбиків, які начеб-

то занурюються у відповідні заглиблення слизистої оболонки ма-

тки. Ніяких руйнувань у тканинах останньої не відбувається.  

Десмохоріальна, або сполучнотканинна, плацента власти-

ва жуйним. Вона характеризується встановленням більш тісного 

зв'язку хоріона зародка зі стінкою матки. У місці поєднання з 

ворсинками хоріона епітелій слизистої оболонки матки руйну-

ється. Розгалуження ворсинки занурюються у сполучну ткани-

ну, наближуючись таким чином до кровоносних судин матері. 

Для ендотеліохоріальної плаценти характерне руйнування не 

лише епітелію слизової оболонки матки, але й сполучної тканини. 

Ворсинки хоріона тісно прилягають до судин і відділені від мате-

ринської крові лише їхньою тонкою ендотеліальною стінкою. 

Така плацента притаманна хижакам. 
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Рис. 9.2. Типи плацент. Схема.  
А – епітеліохоріальна; Б – десмохоріальна; В – ендотеліохоріальна; 

Г – гемохоріальна: 1 – кровоносні судини зародка, 2 – кровоносні судини матері, 
3 – хоріон зародка, 4 – слизова оболонка матки, 5 – залози матки, 6 – кров'яні лакуни 

(за Івановим П.П., 1945) 
 
 

Гемохоріальна плацента властива комахоїдним, гризунам, 
приматам і людині. При формуванні плаценти такого типу відбу-
ваються глибокі зміни в матці: зникають залози, під дією протео-
літичних ферментів, що їх виділяє трофобласт, частково руйну-
ється сполучна тканина й навіть стінки судин. На місці 
зруйнованих тканин утворюються великі порожнини, наповнені 
кров'ю. Ворсинки хоріона омиваються кров'ю матері, яка вилива-
ється зі зруйнованих судин ендометрія в лакуни (заповнені кров'ю 
порожнини в складі ендометрія). При цьому з материнської крові 
хоріоном засвоюються переважно амінокислоти, з яких у плацен-
ті синтезуються ембріоспецифічні білки. Весь обмін речовин 
здійснюється через сильно витончену стінку ворсинки.  

Отже, у плаценті існує гемохоріальний (гемоплацентарний) 
бар'єр, що ізолює кров матері від крові плода (за нормальних умов 



 

 

їхня кров ніколи не змішується). У створенні гемохоріального ба-
р'єра беруть участь ендотеліоцити й базальна мембрана гемокапі-
лярів хоріальних ворсинок, збагачена макрофагами й фібробласта-
ми; сполучна тканина, що оточує мікроциркуляторне русло; 
базальна мембрана хоріальних ворсинок; шар синцитіотрофобла-
ста, укритий фібриноподібною оксифільною масою (фібриноїд 
Лангганса). 

Плацента забезпечує виконання численних життєво важливих 
функцій. Через плацентарний бар'єр транспортуються в одному 
напрямку продукти обміну, що виділяються плодом, а в іншому – 
речовини, які надходять з материнського організму до плода та 
є необхідними для його дихання, живлення, росту, імунного захи-
сту тощо. Механізми такого транспорту можуть бути різними: 
дифузія, полегшена дифузія, активний транспорт.  

Так, з організму матері до плода надходять різноманітні пожив-
ні речовини: цукри, амінокислоти, електроліти, вітаміни, деякі гор-
мони, причому вітаміни В, В6, С, D, E можуть депонуватися 
в плаценті й у міру потреби використовуватися плодом. Депону-
ються плацентою й різні мікроелементи. Зауважимо, що білки ма-
теринської крові через плацентарний бар'єр не проникають: у кров 
плода вони надходять у вигляді амінокислот. Важливими для роз-
витку плода є глікоген і ліпіди, останні, до того ж, беруть участь у 
синтезі гормонів плаценти. Газообмін, який забезпечується плацен-
тою (транспорт кисню в кров плода й перенесення вуглекислого 
газу в кров матері), здійснюється шляхом простої дифузії.  

Плацента забезпечує імунний захист плода, здійснюючи нейт-
ралізацію деяких мікробів і вірусів, а також детоксикацію деяких 
лікарських препаратів. Такий захист є двостороннім: плацентар-
ний бар'єр захищає організм матері від антигенів плода, перешко-
джаючи розвитку імунного конфлікту. За деякими даними, кліти-
ни хоріона здатні синтезувати речовини, що пригнічують імунну 
відповідь. Материнські ж антитіла, які забезпечують формування 
пасивного імунітету плода (і новонародженого), транспортуються 
шляхом опосередкованого рецепторами ендоцитозу.  

Цей плацентарний захисний бар'єр не є абсолютним. Так, його 
вільно долає так званий резус-фактор. До системи резус на сього-
днішній день відносять близько 50 антигенів, що визначаються 
групою крові, серед яких найважливішими вважаються D, C, c, E 



 

 

та e. Термін "резус-фактор" (позитивний або негативний) застосо-
вують лише до антигену D – найбільш імуногенного, тобто здат-
ного викликати імунну відповідь антигену, що є еритроцитарним 
білком. У ситуації, коли плід є резус-позитивним, а мати – резус-
негативною, антигени, долаючи плацентарний бар'єр, можуть 
викликати в організмі матері утворення специфічних антитіл, які, 
потрапивши назад, у кров плода, здатні викликати її гемоліз, що 
нерідко приводить до розвитку гемолітичної жовтухи.  

Плацентарний бар'єр є "прозорим" і для цілого ряду інфекцій-

них збудників, таких як збудники сифілісу, краснухи, туберкульо-

зу, вітряної віспи тощо, які, потрапивши до плода, здатні викли-

кати серйозні порушення його розвитку і навіть привести до його 

загибелі. Через плаценту проникають наркотичні речовини, алко-

голь, ртуть, гемолітичні отрути й багато інших токсичних речо-

вин. Плацента обмежує, але не перешкоджає проникненню до 

плода практично всіх лікарських препаратів – антибіотиків, ана-

льгетиків, гормонів, сульфаніламідів, саліцилатів. 

Плацента є ендокринним органом, який синтезує ряд гормонів 

та інших біологічно активних речовин. Одним з перших синтезу-

ється хоріонічний гонадотропін, котрий стимулює утворення адре-

нокортикотропного гормону (АКТГ) гіпофізу, підсилює секрецію 

кортикостероїдів. Плацентарний лактоген має активність пролак-

тину й лютеотропного гормону гіпофіза. Він підтримує стероїдоге-

нез у жовтому тілі яєчника на початку вагітності, а також бере 

участь у метаболізмі вуглеводів і білків. Прогестерон (спочатку 

виробляється жовтим тілом у яєчнику, а потім плацентою) стиму-

лює ріст матки, здійснює імунодепресивну дію, пригнічуючи реак-

цію відторгнення плода. Естрогени (естрадіол, естрон, естріол) 

викликають гіперплазію та гіпертрофію матки. Крім того, у плаце-

нті синтезується фактор росту фібробластів, трансферин, релаксин.  
 

Препарат 1. Тотальний препарат зародка курки на стадії трьох 
мозкових пухирців, 40–49 годин інкубації (забарвлення гематокси-

ліном; рис. 9.3–9.4; рис. 64–66, кольор. вст.). 
 

Даний препарат є тотальним: зародок розпластаний на пове-

рхні жовтка. На цій стадії розвитку починається процес відосо-

блення зародка від жовтка: у результаті заглиблення головної 



 

 

тулубової складки головний кінець зародка трошки піднімаєть-

ся над жовтком. 

За малого збільшення мікроскопа добре видно, що передній 

мозковий відділ нервової трубки розширений і підрозділяється 

на три мозкові пухирці: передній, середній і задній. Останній 

без чіткої межі переходить у спинний мозок (залишок нервової 

трубки). Передній мозковий пухирець має бічні випини – очні 

пухирці (рис. 64, кольор. вст.).  
Мозкові пухирці чітко відмежовані один від одного перетяж-

ками. Задній мозковий пухирець розміщується до 5-го соміту. 
Передня половина заднього мозку має п'ять підрозділів – ней-
ромерів, які є тимчасовими структурами. На рівні заднього моз-
кового пухиря розташоване серце зародка, що має вигляд вигну-
тої трубки, до якої підходять дві великі кровоносні судини – 
жовткові вени (рис. 9.3).  
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Рис. 9.3. Зародок курки на стадії 3-х мозкових пухирців: 
1 – проамніон, 2 – передній мозковий пухирець, 3 – очний пухирець,  

4,5 – середній і задній мозкові пухирці, 6 – стінка тіла, 
7 – передня кишка, 8 – нейромери, 9 – серце, 10 – жовткові вени, 

11 – соміт, 13 – жовткові судини, 14 – первинна смужка,  
15 – кров'яні острівці, 16 – головна складка амніона 

(за Івановою-Казас О.М., 1986) 



 

 

 
 

У зоні area pellucida й area opaca розташовані кров'яні ост-
рівці (щільні скупчення мезенхімних клітин), у результаті по-
дальшої диференціації яких утворюються кровоносні судини з 
клітинами крові (рис. 65, кольор. вст.).  

По боках від нервової трубки розміщені мезодермальні сомі-
ти (їхнє число можна підрахувати, за кількістю сомітів визнача-
ється стадія розвитку зародка) (рис. 66, кольор. вст.).  

Процес диференціації тіла зародка здійснюється поступово 
в напрямку спереду назад, тому на його задньому кінці нерво-
ва трубка ще не замкнута, а мезодерма не сегментована. Нервові 
валики в цій ділянці ще не замкнені й переходять в ектодерму 
на рівні останнього сформованого соміту. Далі можна бачити 
частину недиференційованого матеріалу, в якому розрізняється 
гензенівський вузлик і залишки первинної смужки (рис. 9.4).  

 

   
Рис. 9.4. Зародок курчати на стадії 18-ти сомітів, 43 год інкубації. 

Тотальний препарат. Головний кінець зародка піднятий  
над поверхнею зародкового диска й повернутий убік  

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 
 
 



 

 

Препарат 2. Тотальний препарат зародка курки на стадії повороту 
на лівий бік, 50–53 год інкубації (забарвлення гематоксиліном; рис. 9.5). 

 

Характерною особливістю наступних етапів розвитку зародка 
курки є його поворот на лівий бік, який здійснюється в період при-
близно від 45-тої до 72-гої год інкубації. Цей процес відбувається 
поступово, починаючись на головному кінці, тому передня частина 
тіла зародка вже лежить на жовтку лівим боком, а задня – ще розп-
ластана на ньому. На цій стадії вже добре розрізняються п'ять моз-
кових пухирців: первинний передній мозок підрозділяється на вто-
ринний передній (telencephalon) і проміжний (diencephalon) мозок, 
з передньою частиною якого зв'язані очні пухирці (вони переходять 
у цей період в очні бокали). Середній мозок (mesen- 
cephalon) залишається нерозділеним, а задній пухирець поділяється 
на задній (metencephalon) і довгастий (myelencephalon) мозок. Моз-
кова трубка вигнута в області середнього мозку (рис. 9.5). 
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Рис. 9.5. Зародок курки на стадії повороту на лівий бік: 

1-5 – мозок (1 – передній, 2 – проміжний, 3 – середній, 4 – задній,  



 

 

5 – довгастий), 6 – очна чаша, 7 – кришталик ока, 8 – зяброві щілини, 
9 – слуховий пухирець, 10 – соміт, 11 – кув'єрова протока, 12 – атріум,  

13 – шлуночок серця, 14 – амніон, 15 – хвостова брунька, 16 – хвостова складка, 
17 – жовткові судини, 18 – серце, 19 – артеріальна цибулина, 20 – нюхальна ямка, 

21 – отвір амніона, 22 – бруньки задніх кінцівок. 
Стрілками показані вигини мозкової трубки 

(за Івановою-Казас О.М., 1986) 
 
 

На цій стадії добре видно також значне просування в розвитку 

ока. Очні пухирці, що виникли у вигляді бічних пухирців первин-

ного переднього мозку на стадії 9–10-ти сомітів, спочатку були 

широко відкриті в порожнину переднього мозку. Пізніше ці утво-

ри перетворюються на вузькі трубчасті очні стебельця, а потім – 

у зорові нерви. У результаті розділення первинного переднього 

мозку на telencephalon і diencephalon, очні стебельця сполучають-

ся з останнім. На стадії 17–18-ти сомітів зовнішня стінка очного 

пухирця потовщується й поступово впинається (до контакту з 

внутрішньою стінкою): утворюється очна чаша. Звернений назов-

ні й униз отвір чаші продовжується у вигляді хороїдальної щіли-

ни на вентральному боці стебельця. Отвір чаші стає зіницею, а 

нижня хороїдальна щілина згодом замикається.  

Одночасно з потовщенням зовнішньої стінки очного пухирця по-

товщується ектодерма над ним – утворюється кришталикова плако-

да. З часом цей матеріал інвагінує з утворенням товстостінної ямки, 

яка швидко замикається, формуючи мішечок – зачаток кришталика. 

У ділянці заднього мозку можна бачити слухові пухирці – за-

чатки внутрішнього вуха, або лабіринту, який об'єднує орган слу-

ху й рівноваги. Розвиваються слухові пухирці з матеріалу слухо-

вих плакод, які формуються на стадії 12-ти пар сомітів у вигляді 

потовщень ектодерми, розміщених на дорзальному боці голови на 

рівні останнього нейромера заднього мозку. На стадії 16-ти пар 

сомітів плакоди перетворюються в широко відкриті ямки, на ста-

дії 20-ти пар їхні отвори звужуються й поступово замикаються до 

стадії 28–30-ти пар сомітів, утворюючи слухові пухирці, на одно-

му рівні з якими на препараті видно три зяброві щілини. Оскільки 

зародок лежить на лівому боці, можна побачити лише зяброві 



 

 

щілини правого боку. За рахунок першої пари зябрових щілин 

утворюється середнє вухо (рис. 9.5).  

Тіло зародка на цій стадії майже повністю сегментоване й нарахо-

вує 26–28 пар сомітів. На задньому кінці тіла залишається малодифе-

ренційований матеріал хвостової бруньки. Серце на цій стадії петле-

подібно вигнуто. Більша частина тіла зародка вкрита амніоном. 
 

Препарат 3. Зародок курки, 96 год інкубації (забарвлення гема-

токсиліном і еозином; рис. 9.6; рис. 67–70, кольор. вст.). 

Препарат є поперечним зрізом зародка курки в кінці четверто-

го дня інкубації (рис. 9.6). Оскільки передня частина зародка зіг-

нута й передній мозок розташовується поряд із серцем, то в попе-

речний зріз тулубової частини зародка потрапляє лише частина 

головного кінця зародка.  
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Рис. 9.6. Зародок курки 96 год інкубації: 

1 – кишкова трубка, 2 – соміт, 3 – хорда, 4 – нервова трубка,  

5 – аорта, 6 – зачаток видільної системи, 7 – печінка,  

8 – серце, 9 – головний кінець зародка, 10 – мозкові пухирці 

(за Антипчуком Ю.П., 1978) 
 

 

Аналіз препарату слід проводити за малого збільшення мік-

роскопа (рис. 67, кольор. вст.). На препараті видно, що зародок 

оточений подвійним тонким листком – зародковими оболонка-

ми. Виразно помітна нервова трубка, інтенсивно забарвлена 

в темно-синій колір. Вона має по вертикальній осі видовжену, 

дещо здавлену з боків форму й широкий нервовий канал. Під 



 

 

нервовою трубкою лежить хорда, обриси якої виразно помітні, а 

клітини бліді й нагадують вакуолі. Під хордою видно аорту, що 

має вигляд тонкостінної трубки, у порожнині якої наявні кліти-

ни крові (їхня цитоплазма забарвлена в рожевий колір, а ядра – 

у темно-синій). З обох боків аорти містяться кровоносні судини 

меншого, ніж аорта, розміру, а під ними канальці – зачатки се-

чостатевої системи (рис. 68, кольор. вст.). Соміти, розташовані 

біля нервової трубки й хорди, виразно підрозділяються на три 

частини: дерматом, або зачаток майбутньої шкіри, що прилягає 

до ектодерми; склеротом, або зачаток кістяка, що розміщується 

навколо хорди й нервової трубки; міотом, або зачаток мускула-

тури, локалізований між першими двома (рис. 69, кольор. вст.).  

На препараті видно, що клітини зародкової сполучної ткани-

ни – мезенхіми – заповнюють усі проміжки між осьовими орга-

нами та іншими ембріональними зачатками. Під аортою є товс-

тий тяж клітин мезенхіми – зачаток майбутньої брижі. Знизу 

клітини мезенхіми оточують первинну кишкову трубку, вона 

має вигляд порожнини, облямованої високими призматичними 

клітинами кишкової ентодерми. Під кишковою трубкою лежить 

овальної форми печінка, усередині якої містяться численні ка-

нальці, обмежені інтенсивно забарвленими в темно-синій колір 

клітинами. За печінкою локалізований великий порожнинний 

орган, стінки якого мають різну товщину – серце, у його порож-

нині наявні у великій кількості клітини крові (рис. 9.6).  

За серцем розташований головний кінець зародка з двома ве-

ликими очними пухирцями – випинами переднього мозкового 

пухирця, всередині яких інколи видно зачаток кришталика ока 

(рис. 70, кольор. вст.).  
 

Препарат 4. Зародок пацюка (забарвлення гематоксиліном та ео-

зином; рис. 9.7; рис. 71–72, кольор. вст.). 
 

Препарат є сагітальним зрізом зародка пацюка (рис. 9.7). Йо-

го аналіз слід проводити за малого збільшення мікроскопа. 

На препараті видно зародок, оточений стінкою матки й заро-

дковими оболонками. Треба зорієнтувати препарат так, щоб він 



 

 

спинним боком розташовувався у верхній частині поля зору мі-

кроскопа (рис. 71, кольор. вст.).  

На головному кінці зародка зріз проходить крізь великі по-

рожнини, обмежені кількома шарами забарвлених у фіолетовий 

колір клітин. Це мозкові пухирці, які на деяких зрізах перехо-

дять у нервову трубку.  

Під нервовою трубкою або вздовж спинного боку зародка се-

гментарно розташовані округлої форми хрящові острівці – зача-

тки тіл хребців майбутнього хребтового стовпа, клітини яких 

забарвлені у світло-синій колір.  
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Рис. 9.7. Схема будови зародка пацюка: 

1 – мозкові пухирці, 2 – нервова трубка, 3 – хребці,  
4 – серце, 5 – легені, 6 – нирки, 7 – хрящовий скелет кінцівок,  

8 – кишечник, 9 – печінка, 10 – пупковий канатик,  
11 – щелепи, 12 – язик, 13 – ротова порожнина 

(за Антипчуком Ю.П., 1978) 

 

 

У ділянці голови виразно помітні верхня й нижня щелепи, 

зачаток язика та ротової порожнини. Безпосередньо за нижньою 

щелепою розташована грудна порожнина, в якій під хрящовими 

тілами хребців містяться легені. Майбутні провідні шляхи ле-

гень, або бронхи, мають вигляд канальців, облямованих кліти-



 

 

нами, забарвленими в темно-фіолетовий колір, через що вся за-

кладка легень інтенсивно забарвлюється.  

Під легенями лежить серце, в якому виразно видно товстос-

тінні шлуночки, а зверху них – тонкостінні передсердя. Позаду 

серця, під легенями, лежить печінка – найбільший орган черев-

ної порожнини зародка.  

За печінкою з легенями локалізована закладка сечостатевої сис-

теми. Численні вивідні канальці нирки оточені інтенсивно забарв-

леними клітинами, що робить її схожою на легені. Поряд із печін-

кою та ниркою видно поперечні, поздовжні й тангенціальні зрізи 

стінки кишечнику, які мають вигляд великих канальців, оточених 

клітинами кишкової ентодерми. Нижче від печінки, за межами че-

ревної стінки видно пупковий канатик, усередині якого помітно 

зрізи петель кишечника. Інколи на препараті можна помітити хря-

щові закладки скелета кінцівок (рис. 9.7, рис 72, кольор. вст.).  
 

Препарат 5. Тулубова й амніотична складки зародка курки (забарв- 
лення гематоксиліном; рис. 9.8; рис. 9.9; рис. 73–76, кольор. вст.). 

 

Препарат є поперечним зрізом середньої частини зародка кур-
ки, 54 год інкубації. За малого збільшення слід знайти забарвлену 
в темно-синій колір середню частину препарату й поставити 
її в центр поля зору мікроскопа (рис. 9.8).  
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Рис. 9.8. Поперечний зріз зародка курчати на стадії 48–54 год  розвитку. 
Утворення тулубової (1) та амніотичної (2) складки 

(за Фаліним Л.І. та ін., 1954) 
 



 

 

 

Ззовні зародок вкритий товстим шаром клітин ектодерми. Збо-
ку від тіла зародка ектодерма разом з потовщеним зовнішнім, або 
парієтальним, листком спланхнотома прогинається, утворюючи 
тулубову складку, яка різко відокремлює тіло зародка від жовтка 
(рис 73, кольор. вст.). Після різкого прогинання тулубова складка 
круто повертає вгору й переходить в амніотичну складку (рис 74, 
кольор. вст.). Амніотичні складки, піднімаючись над зародком, 
близько підходять одна до одної й зростаються: шар клітин екто-
дерми однієї складки зростається з ектодермою іншої, те саме 
відбувається з парієтальним листком мезодерми спланхнотома. 
Оскільки амніотична складка має два листки – зовнішній і внут-
рішній, то зростання екто- й мезодерми протилежних боків відбу-
вається окремо в кожному з листків складки.  

Отже, при зростанні амніотичних складок виникають одночас-
но дві зародкові оболонки: внутрішня – амніон, і зовнішня – серо-
зна оболонка (рис. 9.9).  

Амніотична оболонка, яка огортає зародок, побудована з екто-
дерми, поверх якої локалізована мезодерма (рис 75, кольор. вст.). 
Серозна оболонка, яка розташована навколо зародка, вкрито-
го амніотичною оболонкою, навпаки, побудована із зовніш-
нього ектодермального шару та внутрішнього мезодермального 
(рис 76, кольор. вст.).  
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Рис. 9.9. Утворення амніона у курки: 
1 – ентодерма, 2 – парієтальний листок спланхнотома, 
3 – вісцеральний листок спланхнотома, 4 – ектодерма,  

5 – амніотична складка, 6 – майбутня серозна оболонка,  



 

 

7 – майбутня амніотична оболонка, 8 – амніотична порожнина,  
9 – целом, 10 – тулубова складка 

(за Антипчуком Ю.П., 1978) 
 
 

Препарат 6. Амніон людини (забарвлення гематоксиліном і ео-
зином; рис. 9.10).  

 

Даний постійний тотальний препарат є шматочком амніоти-
чної оболонки людини (рис. 9.10). Для аналізу його слід устано-
вити в центр поля зору мікроскопа в тому місці, де він є най-
більш розправленим і перевести мікроскоп на велике 
збільшення (бажано використовувати імерсійний об'єктив). 

За великого збільшення мікроскопа видно велику кількість 

розміщених правильними рядами клітин. Їхня цитоплазма забарв-

лена в рожевий колір, межі між клітинами практично не помітні. 

Ядра клітин округлої, овальної, грушо- та бобоподібної форми. 

Кожне ядро містить одно-три кулясті ядерця. Цей одношаровий 

пласт клітин є ектодермою амніона, тобто його внутрішнім лист-

ком, повернутим на препараті до покривного скельця.  

При трохи опущеному конденсорі мікроскопа та прикритій діаф-

рагмі на фоні ектодермального шару клітин можна побачити великі 

овальної форми ядра з дрібнозернистим хроматином. Це ядра клітин 

мезодерми – зовнішнього листка амніотичної оболонки (рис. 9.10).  
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Рис. 9.10. Будова амніотичної оболонки людини: 
1 – клітини ектодерми 

(за Антипчуком Ю.П., 1978) 



 

 

 

 

Препарат 7. Пуповина свині (забарвлення гематоксиліном 

та еозином; рис. 9.11). 
 

Препарат є поперечним зрізом пуповини ссавця. Пуповина є 

провізорним органом, утвореним алантоїсом, жовтковим мішком 

і амніоном. Вивчення її будови дає можливість сформувати уяв-

лення про будову зародкових оболонок і позазародкових частин. 

Аналіз препарату слід проводити за малого збільшення мікроскопа.  

У процесі ембріогенезу пупковий канатик утворюється шля-

хом об'єднанням жовткового стебельця з алантоїсом, яке відбу-

вається внаслідок зростання їхніх мезодермальних шарів. Ззовні 

їх оточує амніотична оболонка, мезодерма якої також зростаєть-

ся з мезодермою алантоїса й жовткового стебельця, а ектодерма 

повернута до амніотичної порожнини. 

Зріз пуповини ссавця має вигляд округлого утвору. Ззовні 

пупковий канатик оточений розташованими в один шар кліти-

нами ектодерми амніона, ядра яких багаті на хроматин і забарв-

лені в темно-синій колір (рис. 9.11).  
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Рис. 9.11. Будова пуповини свині:  

1 – амніотична оболонка, 2 – отвір алантоїса, 3 – ентодерма алантоїса, 

4 – мезодерма алантоїса, 5 – вартонові драглі, 6 – пупкові артерії, 

7 – отвір жовткового мішка, 8 – жовткове стебельце, 8 – пупкова вена 

(за Антипчуком Ю.П., 1978) 
 



 

 

 

Мезенхіма мезодерми амніона зливається з такою пупково-

го канатика в одне ціле, на препараті помітити межі між ними 

практично неможливо.  

У периферійній зоні однієї з ділянок препарату можна поба-

чити зрізаний поперек канал зі звивистою стінкою. Це алантоїс, 

просвіт якого обмежений одношаровими кубічної форми кліти-

нами з прозорою цитоплазмою й кулястими, інтенсивно забарв-

леними ядрами. Клітини, що вистилають алантоїс, є кишковою 

ентодермою. Мезодермального походження зовнішній лис-

ток алантоїса представлений клітинами мезенхіми, він стано-

вить основну масу пупкового канатика.  

Між клітинами мезенхіми алантоїса розташовані три великі 
кровоносні судини: дві пупкові артерії й одна пупкова вена. Ці 
артерії мають малий просвіт і дуже товсту стінку, а у вени, на-
впаки, дуже великий просвіт і значно тонша стінка. У пупкових 
судинах виразно помітні три шари, або оболонки: внутрішня, з 
розташованих у один шар клітин ендотелію, забарвлених у тем-
но-синій колір; середня, або м'язова, клітини якої забарвлені 
в світло-синій колір; і зовнішня, побудована з видовжених клі-
тин та волокнистих структур сполучної тканини. Цитоплазма 
клітин і волокнисті структури зовнішньої оболонки кровонос-
них судин забарвлені в рожевий, а ядра клітин – у темно-синій 
колір. Інколи в кровоносних судинах залишається кров.  

На протилежному від алантоїса кінці пупкового канатика на 

препараті наявний ще один просвіт, обмежений плоскими видов-

женими клітинами з темно-синіми овальними ядрами. Це протока 

жовткового мішка, в якій інколи можна побачити залишки жовт-

кового стебельця, що має вигляд кулястого утвору із залишками 

клітин жовткової ентодерми. Навколо протоки жовткового мішка 

розташовані клітини мезенхіми, які походять з вісцерального лис-

тка спланхнотома. Клітини мезенхіми в пупковому канатику роз-

пушені завдяки великій кількості міжклітинної речовини, яку 

називають вартоновими драглями.  
 

Препарат 8. Ворсинки хоріона людини (забарвлення гематок-

силіном і еозином; рис. 9.12). 
 



 

 

Даний тотальний препарат є однією з ворсинок хоріона лю-

дини (рис. 9.12). Аналіз об'єкта слід проводити за малого збіль-

шення мікроскопа. 

На препараті видно, що ворсинки хоріона людини мають стов-

бурову потовщену частину, або основу ворсинки, від якої почи-

наються численні деревоподібні розгалуження. Здебільшого вони 

не перевищують трьох порядків. Кінцева частина розгалужень 

ворсинок хоріона закінчується, як правило, округлим здуттям.  

Сполучнотканинна основа ворсинки хоріона, що походить 

з позазародкової мезодерми, містить багато кровоносних капі-

лярів, по яких кров із зародка надходить пупковими артеріями й 

відтікає до зародка пупковою веною. 

Подекуди кровоносні судини ворсинок хоріона помітні завдяки 

багатьом клітинам крові, забарвленим у рожевий колір (рис. 9.12). 
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Рис. 9.12. Ворсинка хоріона людини.  
А – загальний вигляд окремої ворсинки:  

1 – основа ворсинки, 2 – бічні розгалуження ворсинки 
1–3 порядків. Б – материнська частина 
плаценти людини (прямовисний зріз): 

1 – ворсинка хоріона, 2 – синцитіальний трофобласт, 
3 – цитотрофобласт, 4 – мезенхіма ворсинки, 
5 – кровоносна судина, 6 – еритроцити крові плода, 

7 – гемохоріальний простір, заповнений кров'ю матері, 
9 – фібриноїд, 10 – клітини периферійного 

цитотрофобласта й відпадні клітини 
слизової оболонки матки 

(за Антипчуком Ю.П., 1978) 

 

Препарат 9. Плацента людини (забарвлення гематоксиліном 

і еозином; рис. 9.13). 
 

Гістологічну будову ворсинок хоріона людини вивчають 

на постійному препараті плаценти людини. За малого збільшен-

ня мікроскопа в центральній частині препарату видно численні 

ворсинки хоріона, зрізані поперек, уздовж і навскіс. Треба знай-



 

 

ти зрізану поперек ворсинку хоріона (вона має круглу або ова-

льну форму), і перевести мікроскоп на велике збільшення.  

При аналізі насамперед слід звернути увагу на будову двох 

шарів клітин, що оточують ворсинку хоріона. Ззовні ворсинка 

вкрита шаром клітин синцитіального трофобласта, ядра яких 

мають переважно кулясту форму й забарвлені в темно-синій або 

фіолетовий колір, а цитоплазма – у рожевий. Межі між цими 

клітинами практично непомітні. Подекуди ці клітини формують 

значні скупчення. За ними в один шар розташовуються клітини 

цитотрофобласта, ядра яких мають переважно овальну форму 

й забарвлені менш інтенсивно, порівняно з ядрами клітин син-

цитіального трофобласта. Цитотрофобласт ворсинки хоріона 

має чітко виражену клітинну будову. Цитоплазма його клітин 

забарвлена в синьо-рожевий колір (рис. 9.13).  
Центральна частина ворсинки хоріона побудована з позаза-

родкової мезенхіми, що утворює каркас, або основу, ворсинки. 
Між клітинами мезенхіми містяться дрібні кровоносні судини, 
які належать до системи кровообігу плода. Всередині кровонос-
них судин ворсинки місцями наявні забарвлені в жовто-рожевий 
колір еритроцити. Навколо ворсинок хоріона, у гемохоріально-
му просторі, знаходиться кров матері (еритроцити крові матері 
також забарвлені в жовто-рожевий колір). 
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Рис. 9.13. Будова стінки хоріона: 
1 – кровоносні судини; 2 – ворсинка, 3 – трофобласт 

 
 

Гемохоріальний простір оточений з боку плода хоріальною 
пластинкою, а з боку матки – базальною пластинкою, до складу 
яких входить фібриноїд, волокна якого забарвлені в рожевий 
колір. У фібриноїді містяться клітини периферійного цитотро-
фобласта й відпадні клітини слизової оболонки матки.  

Препарат 10. Зародок форелі з жовтковим мішком (забарвлення 
гематоксиліном і пікрофуксином; рис. 9.14; рис. 77–80, кольор. вст.). 

 

Препарат є поперечним зрізом зародка риби на стадії утво-
рення органів (органогенезу) (рис. 9.14). Даний препарат дає мо-
жливість скласти уявлення не лише про органогенез, але й про 
будову жовткового мішка. 



 

 

За малого збільшення мікроскопа слід зорієнтувати препарат 
таким чином, щоб зверху розташовувався зародок риби (рис. 77–79, 
кольор. вст.), а знизу – жовтковий мішок (рис. 9.14).  
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Рис. 9.14. Будова жовткового мішка зародка риби. 

А: 1 – тіло зародка риби, 2 – жовтковий мішок, 3 – жовток,  
4 – позазародкова ектодерма, 5 – позазародкова мезодерма,  

6 – жовткова ентодерма. Б: 1 – позазародкова ектодерма стінки жовткового мішка,  
2 – позазародкова мезодерма стінки жовткового мішка, 3 – жовткова ентодерма, 

4 – зерна жовтка, 5 – ядра клітин жовткової ентодерми; 
6 – кровоносні судини в позазародковій мезодермі, 

7 – епітеліальні покривні клітини позазародкової ектодерми, 
8 – келихоподібні клітини позазародкової ектодерми 

(за Антипчуком Ю.П., 1978) 
 

Забарвлений у лимонно-жовтий колір жовток займає переваж-
ну більшість препарату. Ззовні він оточений трьома оболонками: 
зовнішньою – позазародковою ектодермою; середньою – позаза-
родковою мезодермою та внутрішньою – позазародковою енто-
дермою. Зазвичай перехід екто- й мезодерми зародка в позазарод-
кову екто- й мезодерму помітний виразно, тоді як перехід 
кишкової ентодерми в жовткову ентодерму на більшості препара-
тів практично непомітний (рис. 9.14,А). Цей перехід можна поміти-
ти лише в ділянці тоненького жовткового стебельця, проте він 
дуже рідко потрапляє у зріз.  



 

 

Для подальшого аналізу слід поставити в центр поля зору мі-

кроскопа стінку жовткового мішка в ділянці, у якій жовткова 

ентодерма щільно прилягає до позазародкової мезодерми, і пе-

ревести його на велике збільшення (бажано використовувати 

імерсійний об'єктив). 

За великого збільшення мікроскопа видно, що жовткова ен-

тодерма щільно прилягає до жовтка (рис. 9.14,Б). Межі між клі-

тинами позазародкової, або жовткової, ентодерми не помітні: 

цитоплазма клітин має вигляд суцільного гомогенного пласта, 

забарвленого у світло-синій колір.  

Ядра клітин жовткової ентодерми овальної форми, дещо ви-

довжені, великого розміру. Хроматин ядра дрібний, розпиле-

ний і забарвлений у світло-синій колір, а ядерце – у темно-синій. 

Клітини жовткової ентодерми мають великий розмір, про що 

свідчить велика відстань між ядрами клітин.  

Розміщені ззовні в один шар клітини позазародкової екто-

дерми менші за розміром, межі між ними непомітні, а їхні 

ядра у 2–3 рази менші, ніж у клітин жовткової ентодерми, проте 

забарвлені так само (лише ядерця мають кулясту форму й забар-

влені інтенсивніше) (рис 80, кольор. вст.). 

Серед покривних ектодермальних клітин зовнішнього шару 

жовткового мішка зустрічається багато секреторних клітин на 

різних стадіях розвитку. Ці клітини, що за формою нагадують 

келих, мають світлу цитоплазму і ядро видовженої, трохи ви-

гнутої форми, локалізоване в їхній базальній частині. Молоді 

секреторні клітини позазародкової ектодерми жовткового мішка 

риб мають вигляд світлого пухирця, у якого ще відсутнє сполу-

чення із зовнішнім середовищем. Їхні ядра також розташовуються 

в базальній частині клітини, вони багаті на хроматин та інтенси-

вно забарвлені в темно-синій колір.  

Між позазародковою ектодермою й жовтковою ентодермою 

видно тонкий прошарок клітин і волокон, а також кровоносних 

судин, що належать позазародковій мезодермі. Цитоплазма клі-

тин і волокна проміжної речовини забарвлені в рожевий колір. 

Клітини та їхні ядра, забарвлені в темно-синій колір, мають неве-

ликий розмір. У кровоносних судинах середньої оболонки жовт-



 

 

кового мішка можна побачити забарвлені в рожевий колір кліти-

ни крові.  

 

 
Запитання для самоперевірки 

 
1. Загальна характеристика органогенезу. 
2. Ембріональна індукція та її передумови. 
3. Індуктори. Природа індукторів. 
4. Процеси, що лежать в основі органогенезу. 
5. Міграція клітин, її значення в процесах органогенезу.  
6. Диференціальна активність генів та її значення у процесах орга-

ногенезу. 
7. Клітинна проліферація й генетично детермінована загибель. Їхнє 

значення у процесах органогенезу. 
8. Міжклітинна сигналізація та її значення у процесах органогенезу. 
9. Регуляція й регенерація в органогенезі. Поняття морфогенетич-

них полів.  
10. Особливості росту в органогенезі. 
11. Поняття гістологічної диференціації. 
12. Провізорні органи зародків хребетних. 
13. Амніон. Його утворення, будова й функції. 
14. Хоріон. Його утворення, будова й функції. 
15. Жовтковий мішок. Його утворення, будова й функції. 
16. Алантоїс. Його утворення, будова й функції. 
17. Плацента. Типи плацент. Особливості їхньої будови й функції. 



 

 

 
 
 

ПРИКЛАДИ ТЕСТОВИХ ЗАВДАНЬ 
 

1. Форма розмноження, при якому новий організм утворюєть-
ся з зиготи, називається: 

а) статева; 
б) безстатева; 
в) партеногенез; 
г) вегетативна. 
 

2. Визначте правильне чергування оболонок яйцеклітини ссавців: 
а) zona pellucida; 
б) блискуча; 
в) corona radiata; 
г) вітелінова. 
 

3. Чим утворюється первинна оболонка яйцеклітини? 
а) яйцеклітиною; 
б) залозистими клітинами статевих залоз; 
в) клітинами яєчника; 
г) слизовою оболонкою матки. 
 

4. Чим утворюється вторинна оболонка яйцеклітини? 
а) клітинами яєчника; 
б) яйцеклітиною; 
в) залозистими клітинами; 
г) клітинами матки; 
д) клітинами статевих протоків. 
 

5. Яку функцію виконує молекула Zp3?  
а) рецепторну; 
б) структурну; 
в) захисну; 
г) каталітичну. 
 

6. За кількістю жовтка яйцеклітини поділяють на: 
а) телолецитальні; 
б) центролецитальні; 
в) ізолецитальні; 



 

 

г) мезолецитальні. 
7. Назвіть яйцеклітини, бідні на жовток: 

а) оліголецитальні; 

б) ізолецитальні; 

в) полілецитальні; 

г) телолецитальні. 
 

8. Назвіть яйцеклітини, багаті на жовток: 

а) полілецитальні; 

б) ізолецитальні; 

в) мезолецитальні; 

г) оліголецитальні. 
 

9. Для яких тварин характерний нутріментарний тип живлен-
ня яйцеклітин? 

а) губки; 

б) ланцетник; 

в) членистоногі; 

г) хребетні. 
 

10. Яка структура сперматозоїда містить хромосоми? 
а) осьова нитка; 

б) акросома; 

в) ядро; 

г) хвіст. 
 

11. Яка структура сперматозоїда містить ферменти, що ма-
ють важливе значення для протікання фізико-хімічних реакцій 
при заплідненні? 

а) шийка; 

б) ядро; 

в) акросома; 

г) мітохондрія. 
 

12. На яких етапах розвитку відособлюються зачатки гоноци-
тів у амфібій? 

а) дроблення; 

б) гаструла; 

в) органогенез; 

г) зигота. 
 

13. У якій фазі мейозу відбувається кросинговер?  



 

 

а) профаза І; 

б) метафаза І; 

в) профаза ІІ; 

г) метафаза ІІ. 
 

14. Яка плоїдність овоциту 1-го порядку? 

а) 4n; 

б) 2n; 

в)1n; 

г)3n. 
 

15. Яку плоїдність мають сперматоцити 2-го порядку? 

а) 4n; 

б) 2n; 

в) 1n; 

г) 3n.  
 

16. Під час якого періоду овогенезу відбувається ампліфіка-

ція ДНК? 

а) розмноження; 

б) росту; 

в) дозрівання; 

г) формування. 
 

17. На якій стадії овогенезу овоцити вступають у період росту? 

а) овоцити І порядку; 

б) овоцити ІІ порядку; 

г) гоноцити. 
 

18. Функція жовтого тіла: 

а) живлення; 

б) захисна; 

в) секреторна; 

г) екскреторна. 
 

19. Чоловічі статеві клітини утворюються в: 

а) сім'яниках; 

б) сім'явивідних каналах; 

в) передміхуровій залозі; 

г) печеристих тілах. 
 

20. Скільки стадій виділяють у сперматогенезі? 

а) 2; 



 

 

б) 3; 

в) 4; 

г) 6. 
21. Функція клітин Сертолі: 

а) забезпечення живлення; 

б) опорна; 

в) секреторна; 

г) екскреторна. 
 

22. На якій стадії розвитку яйцеклітини аскариди проникає 
спермій? 

а) профаза І; 

б) метафаза ІІ; 

в) анафаза ІІ; 

г) метафаза І. 
 

23. На якій стадії розвитку яйця ссавців проникає спермій? 

а) діакінез профази І; 

б) метафаза І; 

в) метафаза II; 

г) анафаза II. 
 

24. Сірий серп утворюється під час: 

а) сперматогенезу; 

б) овогенезу;  

в) запліднення;  

г) дроблення.  
 

25. Назвіть процес, при якому гаплоїдний набір хромосом пе-
реходить в диплоїдний: 

а) овогенез; 

б) запліднення; 

в) партеногенез; 

г) сперміогенез. 
 

26. Що з переліченого запобігає поліспермії? 

а) оболонка запліднення; 

б) гіалуронідаза; 

в) антифертилізин; 

г) синкаріон. 
 

27. Яке біологічне значення має процес запліднення?  



 

 

а) формуються бластомери; 

б) утворюється бластоциста; 

в) відновлюється диплоїдний набір хромосом;  

г) здійснюється детермінація генетичної статі зародка;  

д) ініціюється дроблення; 

е) ініціюється імплантація; 

ж) утворюється морула. 
 

28. Механізми захисту яйцеклітини від поліспермії: 

а) акросомна реакція; 

б) кортикальна реакція; 

в) зміна мембранного потенціалу; 

г) овуляція. 
 

29. Визначте ознаки, характерні для процесу дроблення: 

а) нетривалий мітоз, тривала інтерфаза, збільшення кількості 

хромосом; 

б) тривалий мітоз, нетривала інтерфаза, зменшення кіль-

кості хромосом; 

в) нетривалий мітоз, нетривала інтерфаза, збереження сталої 

кількості хромосом; 

г) нетривалий мітоз, нетривала інтерфаза, зменшення кілько-

сті хромосом. 
 

30. Вкажіть, що є особливостями дроблення: 

а) відсутність росту; 

б) утворення бластоцеля; 

в) зменшення ядерно-цитоплазматичного співвідношення;  

г) збільшення тривалості клітинних циклів. 
 

31. Для яких тварин характерне меробластичне дроблення? 

а) амфібії; 

б) морський їжак; 

в) птахи; 

г) ссавці. 
 

32. Яке дроблення характерне для птахів? 

а) часткове (меробластичне); 

б) радіальне; 

в) рівномірне; 

г) асинхронне. 
 



 

 

33. Який тип дроблення у ланцетника? 

а) повне (рівномірне); 

б) часткове (меробластичне); 

в) асинхронне; 

г) поверхневе. 
 

34. На початковому етапі дроблення зиготи корови відбулось 

розходження перших двох бластомерів. Які наслідки такого варі-

анту дроблення можливі? 

а) народження сіамських близнюків; 

б) народження однояйцевих близнюків; 

в) припинення ембріогенезу; 

г) народження бичка; 

д) народження телички. 
 

35. У якої бластули стінка одношарова, а бластоцель має від-

носно великий розмір? 

а) амфібластула; 

б) целобластула; 

в) перибластула; 

г) бластоциста. 
 

36. До якого типу відносять бластулу членистоногих? 

а) целобластула; 

б) амфібластула; 

в) перибластула; 

г) дискобластула. 
 

37. Під час експерименту над бластулою жаби на стадії 16-и бла- 

стомерів був видалений один бластомер. Видалена клітина продо-

вжувала нормально розвиватись й створила новий зародок. Яку 

важливу властивість бластомерів було продемонстровано? 

а) утворення зародкових листків; 

б) утворення полюсів ембріона; 

в) тотипотентність; 

г) здатність до диференціації; 

д) здатність до ембріональної індукції. 
 



 

 

38. В умовному експерименті на сформовану бластулу подіяли 

хімічною речовиною, що блокує процес міграції клітин. Які проце-

си будуть порушені? 

а) інвагінація; 

б) утворення мезодерми; 

в) утворення мезенхіми; 

г) епіболія; 

д) утворення епі - та гіпобласта. 
39. На фоні гормональних змін у тварини порушився процес 

прикріплення бластоцисти до слизової оболонки матки. Недоста-
тністю синтезу якого гормону це викликано? 

а) тестостерону; 
б) естрадіолу; 
в) меланонотропіну; 
г) прогестерону; 
д) соматостатину. 
 

40. В бластоцисті, вкритій оболонкою запліднення, генетично 
загальмований синтез літичних ферментів трофобласту. Який 
процес ембріогенезу може затриматись або не відбутись? 

а) імміграція; 
б) деламінація; 
в) гаструляція; 
г) епіболія; 
д) прикріплення зародка до ендометрію. 
 

41. Як називається спосіб гаструляції, при якому частина клі-
тин виселяється в бластоцель? 

а) імміграція; 
б) деламінація; 
в) епіболія; 
г) інвагінація. 
 

42. Як називається спосіб гаструляції при якому вегетативна 
півкуля вп'ячується в анімальну? 

а) епіболія; 
б) інвагінація; 
в) делямінація; 
г) імміграція. 
 

43. Яка структура ранньої гаструли амфібій має назву “пер-
винного організатора” розвитку?  



 

 

а) соміт; 
б) вісцеральна мезодерма; 
в) очний пухир; 
г) хордомезодерма. 
 

44.  Порожнину первинної кишки називають: 
а) бластоцель; 
б) гастроцель; 
в) целом; 
г) бластопор. 
45. Гаструляція, або утворення зародкових листків, відбу-

вається різними способами. Яким шляхом утворюється епі- та 
гіпобласт у птахів і ссавців? 

а) імміграція; 
б) епіболія; 
в) інвагінація; 
г) деламінація; 
д) інвагінація й епіболія. 
 

46. На мікропрепараті зародка курки виявлений зародковий 
щиток, який складається з епібласта й гіпобласта. На якому етапі 
ембріонального розвитку знаходиться зародок? 

а) нейруляції; 
б) гістогенезу; 
в) ранньої гаструляції; 
г) органогенезу; 
д) пізньої гаструляції. 
 

47. З екто-, енто- й мезодерми розвиваються тканини та ор-
гани тваринного організму. Визначте, яка з наведених у таблиці 
комбінацій є правильною: 

 
 А Б В Г 

Ектодерма Шкіра Органи 
чуття 

Головний 
та спинний 
мозок 

Епідерміс 
 

Мезодерма Кістки Товстий 
кишечник 

Легені Серце 
 

Ентодерма Нирки 
 

М'язи Кров Печінка 

 



 

 

48. Клітини нервового гребня утворюють: 
а) клітини кіркової речовини надниркової залози; 
б) пігментні клітини; 
в) клітини м'якої мозкової оболонки; 
г) макроглію. 
 

49. Що утворюється з дерматому? 
а) хондробласти; 
б) остеобласти; 
в) фібробласти; 
г) нейробласти. 
 

50. Визначте джерело розвитку скелетних тканин (хрящо-
вої та кісткової): 

а) нервова трубка; 
б) склеротом; 
в) міотом; 
г) спланхнотом. 
 

51. Назвіть джерела розвитку епідермісу та його похідних 
(нігтів, волосся, кігтів): 

а) шкіряна ектодерма; 
б) спланхнотом; 
в) нервова трубка; 
г) міотом. 
 

52. В умовному експерименті в соміті блокували поділ клітин 
у тій його частині, яка розташовується поблизу ентодерми й хор-
ди. Розвиток яких його похідних порушиться? 

а) видільної системи; 
б) скелетних тканин; 
в) скелетної посмугованої м'язової тканини; 
г) серцевої посмугованої м'язової тканини; 
д) волокнистої сполучної тканини шкіри. 
 

53. У зародка на ранньому етапі розвитку виявлено порушен-
ня диференціації ентодерми. В якому з вказаних органів можуть 
виникнути аномалії розвитку? 

а) нирки; 
б) серце; 
в) шлунок; 
г) аорта; 



 

 

д) слинні залози. 
 

54. З клітинного матеріалу якого зародкового листка розвива-
ється пігментний епітелій ока? 

а) мезодерми; 
б) ентодерми; 
в) ектодерми; 
г) парієтальної мезодерми. 
 

55. З якого зародкового листка розвивається видільна система? 
а) ектодерми; 
б) парієтальної мезодерми; 
в) вісцеральної мезодерми; 
г) ентодерми; 
д) мезодерми. 
 

56. З клітин якого зародкового листка утворюються спи- 
нальні ганглії ? 

а) ектодерми; 
б) ентодерми; 
в) парієтальної мезодерми; 
г) вісцеральної мезодерми. 
 

57. Якими зародковими листками утворений амніон? 
а) ектодермою й вісцеральною мезодермою; 
б) ентодермою й парієтальною мезодермою; 
в) ентодермою й вісцеральною мезодермою; 
г) ектодермою й парієтальною мезодермою. 
 

58. Що розвивається з area pellucida у птахів? 
а) амніотична порожнина; 
б) хоріон; 
в) зародок; 
г) алантоїс. 
 

59. Яка оболонка зародка створює навколо нього порожнину, 
наповнену рідиною? 

а) алантоїс; 
б) хоріон; 
в) трофобласт; 
г) амніон. 
 

60. Яка оболонка зародка формується на стадії дроблення? 
а) амніон; 



 

 

б) трофобласт; 
в) алантоїс; 
г) хоріон. 
 

61. Архентерон – це: 
а) первинний рот; 
б) первинна кишка; 
в) первинна порожнина; 
г) вторинна порожнина. 
 

62. Особливості гемохоріальної плаценти: 

а) ворсинки хоріону руйнують слизисту оболонку матки; 
б) ворсинки хоріону занурені в лакуни, наповнені материн-

ською кров'ю; 
в) ворсинки хоріону не руйнують епітелій слизистої оболон-

ки матки; 
г) ворсинки хоріону контактують з ендотелієм кровоносних 

судин слизистої матки. 
 

63. У яких тварин зустрічається епітеліохоріальна плацента? 
а) хижаки; 
б) жуйні; 
в) рукокрилі; 
г) китоподібні. 
 

64. У яких тварин зустрічається десмохоріальна плацента?  
а) хижаки; 
б) жуйні; 
в) рукокрилі; 
г) китоподібні. 
 

65. У яких тварин зустрічається ендотеліохоріальна плацента?  
а) хижаки; 
б) жуйні; 
в) рукокрилі; 
г) китоподібні. 
 

66. Визначте тип плаценти у людини: 
а) гемохоріальна; 
б) десмохоріальна; 
в) епітеліохоріальна; 
г) ендотеліохоріальна. 
 



 

 

67. На якій стадії розвитку ембріону відбувається закладання 
осьових органів? 

а) бластула; 
б) гаструла; 
в) морула; 
г) нейрула. 
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