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ОСОБЛИВОСТІ МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНОЇ ПЕРЕБУДОВИ  

ГЕПАТОЦИТІВ ПЕЧІНКИ ЩУРІВ ТА ЇХ КІЛЬКІСНА  

ХАРАКТЕРИСТИКА ПРИ ХРОНІЧНОМУ ОТРУЄННІ  

АЦЕТИЛСАЛІЦИЛОВОЮ КИСЛОТОЮ 
 

Резюме. За результатами проведеного дослідження встановлено, що хронічне отруєння ацетилсаліци-

ловою кислотою призводить до виражених розладів органного кровообігу у печінці у вигляді застій-

ного венозного як портального, так і кавального повнокровʼя з рефлекторним зниженням пропускної 

здатності артеріального відділу кровоносного русла. Тривалий венозний застій і рефлекторна вазокон-

стрикція артерій ведуть до ішемії тканини печінки з розвитком та прогресуванням дистрофічних змін 

гепатоцитів. Із збільшенням тривалості спостереження виникає розширення ділянок клітин із ознаками 

зернистої дистрофії, які переходять у поля з дискомплектацією печінкових балок, порушенням міжк-

літинних меж, гомогенізацією цитоплазми і деструкцією ядер гепатоцитів. Кількісно це проявлялося 

збільшенням площі перерізу гепатоцитів і їх ядер з відповідною динамікою ядерно-цитоплаз-матичних 

співвідношень. 

Ключові слова: ацетилсаліцилова кислота; отруєння; повнокровʼя; гепатоцити, дистрофія. 

 
За останні роки помітно збільшилася частота ток-

сичних уражень печінки, які в структурі її гострих 

та хронічних захворювань становлять від 0,7 до 

20%. [1-3]. При цьому, частим буває явище меди-

каментозної інтоксикації, що розвивається внаслі-

док прийому великих доз препаратів. Зокрема, це 

стосується отруєння ацетилсаліциловою кисло-

тою, яке ще відоме як саліцилізм і нерідко приз-

водить до захворюваності і смертності [4-7]. 

Із джерел наукової літератури також відомо, 

що великі дози ацетилсаліцилової кислоти мо-

жуть призводити до некрозу гепатоцитів, розви-

тку печінкової недостатності з наступною ендо-

генною інтоксикацією, печінковою комою та сме-

ртю [8]. 

Мета дослідження: встановити особливості 

структурних змін у печінці при хронічному отру-

єнні ацетилсаліциловою кислотою і дати їм кіль-

кісну характеристику. 

Матеріал і методи. Експерименти проведено 

на 42 білих лабораторних статевозрілих щурах-

самцях з масою тіла 160-180 г і віком 2,5-3 місяці. 

З них 12 тварин становили контрольну групу, ін-

шим 30 щурам щоденно дошлунково вводили аце-

тилсаліцилову кислоту з розрахунку 150 мг на 1 кг 

маси тіла для моделювання хронічної інтоксика-

ції [8, 9]. Забій тварин проводили через 1, 3, 7, 14 

і 28 діб від початку експерименту шляхом швид-

кої декапітації під кетаміновим знечуленням. Всі 

експериментальні дослідження виконані відпо-

відно принципів біоетики, що викладені у Гельси-

нській Декларації та Законі України “Про захист 

тварин від жорстокого поводження” (№ 1759-VI 

від 15.12.2009).  

Матеріал для гістологічного дослідження 

(шматочки печінки) після забору фіксували у 10% 

нейтральному формаліні. Гістологічні зрізи заба-

рвлювали гематоксиліном і еозином та за Ван Гі-

зон.  

Морфометрію здійснювали з використанням 

окуляр-мікрометра МОВ-1-15х, при цьому вимі-

рювання проводили у п’яти полях зору на кож-

ному гістологічному зрізі. Морфометричні дослі-

дження включали визначення: площі ядер і цито-

плазми гепатоцитів (мкм²).  

Площу ядер гепатоцитів обчислювали за фор-
© Кланца М.П., Герасимюк І.Є., 2018 
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мулою площі круга:  

S=πr²  (1) 

де:  

S – площа круга, 

r – радіус круга 

Площу самих гепатоцитів за формулою площі 

еліпса:  

S = π×a×b   (2) 

де: 

S – площа еліпса, 

a – довжина великої піввісі еліпса, 

b – довжина малої піввісі еліпса. 

Площу перерізу цитоплазми гепатоцита ви-

значали за формулою:  

Sц = Sг – Sя   (3) 

де: 

Sц – площа перерізу цитоплазми гепатоцита,  

Sг – площа перерізу гепатоцита в цілому, 

Sя – площа перерізу їх ядер.  

Визначали також ядерно-цитоплазматичні 

співвідношення в % [10, 11]. 

Отриманий за проведенням досліджень циф-

ровий матеріал піддавали статистичній обробці 

за допомогою Microsoft Exсel for Windows 98 із ви-

значенням середніх величин та їх стандартних 

похибок. Достовірність оцінювали за коефіцієн-

том Стьюдента (t) при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

За результатами проведеного дослідження було 

встановлено, що вже через 1 добу після дошлун-

кового введення ацетилсаліцилової кислоти у 

структурних компонентах печінки щурів вини-

кали певні морфофункціональні зміни, які розви-

валися на тлі відчутних розладів органного крово-

обігу. Гемодинамічні порушення проявлялися у 

вигляді помірного печінково-венозного, досить 

вираженого ворітно-печінкового, а також част-

ково і артеріального повнокровʼя та капіляро-

стазів (рис. 1).  

Стінки артерій виглядали потовщеними, а їх 

просвіт – звуженим. Ендотелій внутрішньої обо-

лонки судин нерідко випинався у їх просвіт у ви-

гляді «частоколу». Вени обох венозних систем, 

особливо ворітної, виглядали розширеними, у їх 

При збереженні балкової структури тканини 

печінки в цілому, для самих гепатоцитів на даний 

термін спостереження характерними були явища 

гідропічної дистрофії із збільшення розмірів як 

ядер, так і самих клітин з одночасним просвітлен-

ням їх цитоплазми. Водночас площа поперечного 

перетину ядер набувала тенденції до збільшення 

на 4,4% (Р˃0,05) порівняно з контролем, а площа 

поперечного перетину самих клітин достовірно 

збільшувалася на 13,8% (Р˂0,05) (таблиця). 

Тобто, збільшення площі перетину самої клітини 

відбувалося інтенсивніше, ніж її ядра, що підтвер-

джувалося достовірним збільшенням площі пере-

різу цитоплазми гепатоцитів (на 16,2% при 

Р˂0,05) і відповідною динамікою ядерно-цито-

плазматичних співвідношень (тенденція до змен-

шення на 11,6% при Р˃0,05) та було наслідком по-

силеної гідратації цитоплазми. Причому 

порівняно низький рівень ядерно-цитоплазматич-

них співвідношень зберігався впродовж усіх 

термінів експерименту.просвітах виявлялися 

скупчення еритроцитів.  

 
Рис. 1. Повнокровна гілка ворітної печінкової вени (1), 

гілка печінкової артерії і жовчна протока (2), цен-

тральна вена (3), капіляростази (4). Гістологічний 

зріз печінки щура через 1 добу після дошлункового вве-

дення ацетилсаліцилової кислоти. Забарвлення ге-

матоксиліном і еозином.×100 
Таблиця 

Морфометрична характеристика гепатоцитів щурів при хронічному отруєнні  

ацетилсаліциловою кислотою (M±m) 

Тривалість 

спостере-

ження 

Площа ядер гепа-

тоцитів (мкм²) 

Площа гепатоцитів 

(мкм²) 

Площа перерізу ци-

топлазми гепато-

цитів (мкм²) 

Ядерно-цитоплаз-

матичні співвідно-

шення (в %) 

Контроль 61,94±3,07 314,83±10,09 252,88±10,42 24,33±1,89 

1 доба 64,67±2,40 358,45±9,04* 293,78±9,23* 21,50±1,43 

3 доби 62,32±2,35 325,56±8,99 263,23±7,39 21,17±1,30 

7 діб 65,19±2,87 351,40±9,80 286,20±9,47 20,83±0,79 

14 діб 68,58±3,06 369,44±9,77* 300,86±10,05* 21,67±1,48 

28 діб 74,05±3,06* 378,41±10,02* 304,36±8,50* 21,67±1,48 
Примітка: * – Р˂0,05 
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Через 3 доби експерименту відбувалася часткова 

компенсація виявлених попередньо змін з ознаками 

нормалізації органного кровотоку. Дещо зни-

жувався тонус стінок артерій і артеріол, зменшува-

лися ознаки гіпергідратації гепатоцитів. Їх кількісні 

показники наближалися до рівня показників, що 

були зареєстровані у контрольних тварин. Однак, у 

просвіті як артерій, так і особливо вен (портальної і 

кавальної систем) продовжували виявлятися різної 

величини скупчення еритроцитів. 

Через 7 діб від початку експерименту харак-

терним було відновлення і прогресування виявле-

них попередньо судинних реакцій, які полягали у 

повторному підвищенні тонусу артеріол і дрібних 

артерій, що відмічалися на тлі посилення крово-

наповнення обох венозних систем. При цьому 

відновлювалися і наростали дистрофічні зміни у 

гепатоцитах. Це підтверджувалося як візуально 

(просвітлення цитоплазми гепатоцитів, змен-

шення інтенсивності забарвлення їх ядер), так і 

відновленням тенденції до збільшення кількісних 

показників при одночасному зменшенні ядерно-

цитоплазматичних співвідношень. Водночас 

можна було відмітити збільшення кількості двоя-

дерних гепатоцитів, що може бути ознакою одно-

часного посилення регенераторних процесів. Вка-

зані зміни були більш характерними для субкап-

сулярних ділянок печінки (рис. 2).  

Через 14 діб від початку експерименту зміни, 

що були виявлені у 7-добовий термін, продов-

жували прогресивно збільшуватися. Венозні кро-

воносні судинні русла продовжували залишатися 

розширеними і  повнокровними.  Внаслідок  пору-

шення венозного відтоку і застою крові у печінко-

вих венах їх притоки набували звивистих кон-

турів (рис. 3). 

 
Рис. 2. Дистрофічні зміни гепатоцитів субкапсуляр-

ної ділянки (1), ділянка з відносно збереженою струк-

турою гепатоцитів (2). Гістологічний зріз печінки 

щура після хронічного отруєння ацетилсаліциловою 

кислотою тривалістю 7 діб. Забарвлення ге-

матоксиліном і еозином.×140 

 
Рис. 3. Повнокровна гілка ворітньої печінкової вени 

(1), розширений просвіт гілки печінкової вени (2), зви-

виста притока печінкової вени (3). Гістологічний зріз 

печінки щура після хронічного отруєння ацетил-

саліциловою кислотою тривалістю 14 діб. Забарвле-

ння гематоксиліном і еозином.×140 

 

Артерії зберігали підвищений тонус своїх 

стінок що в поєднанні з набряком ендотелію при-

водило до зниження їх пропускної здатності за 

рахунок звуження просвіту. Унаслідок пору-

шення гемомікроциркуляції розвивався перивас-

кулярний і інтерстиціальний набряк.  

Зміни зі сторони гепатоцитів у цей термін спо-

стереження полягали у подальшому прогресу-

ванні дистрофічних процесів. Причому, якщо для 

центральних відділів часточок була більш харак-

терною гідропічна дистрофія з характерною ваку-

олізацією цитоплазми, то для периферійних – 

більш притаманною була зерниста дистрофія з 

відповідними змінами у цитоплазмі у вигляді по-

мутніння і наявності уній зернистих вкраплень. 

Аналіз кількісних показників свідчив, про по-

дальше збільшення площі гепатоцитів і їх ядер. 

Причому, збільшення площі гепатоцитів на 17,3% 

і цитоплазми на 19,0% порівняно з контролем 

було вже достовірним (в обох випадках Р˂0,05) 

при одночасній тенденції до збільшення площі їх 

ядер на 10,7% (Р˃0,05). В окремих місцях довкола 

портальних трактів формувалися поліморф-

ноклітинні інфільтрати. 

28-денний термін спостереження характери-

зувався подальшим прогресуванням ознак, які ха-

рактерні для розладів органної гемодинаміки за-

стійного характеру. Вени обох систем (портальної 

і кавальної) залишалися виражено повнокров-

ними. Підвищувався тонус, збільшувалася тов-

щина стінок і знижувалася пропускна здатність 

внутрішньоорганних артерій. В усіх полях зору 

фіксувалися виражені капіляростази. Розширюва-
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лися ділянки клітин із ознаками зернистої дис-

трофії, які переходили у поля з дискомплектацією 

печінкових балок, порушенням міжклітинних 

меж, гомогенізацією цитоплазми і деструкцією 

ядер гепатоцитів (рис. 4).  

 
Рис. 4. Гілка печінкової вени (1), капіляростази (2), 

дистрофічні зміни із просвітленням і гомогенізацією 

цитоплазми гепатоцитів (3). Гістологічний зріз 

печінки щура після хронічного отруєння ацетил-

саліциловою кислотою тривалістю 28 діб. Забарвле-

ння гематоксиліном і еозином. ×100 

 

Посилення набряку гепатоцитів підтверджува-

лося подальшим наростанням рівнів їх кількісних 

характеристик. Так, достовірно збільшувалася 

площа поперечного перерізу як самих гепато-

цитів, так і їх ядер. При цьому площа гепатоцитів 

збільшувалася на 20,2%, їх ядер – на 19,5% і ци-

топлазми – на 20,3% (в усіх випадках Р˂0,05). 

Водночас, на даний термін спостереження в 

перипортальних ділянках і в інтерстиції виявля-

лися ознаки периваскулярного та інтерстиціаль-

ного фіброзу, які могли бути наслідком, як ішемії, 

так і результатом плазматичного просочування 

тканин внаслідок їх набряку у попередні терміни. 

Отже, результати проведеного дослідження 

свідчать, що хронічне отруєння ацетилсаліцило-

вою кислотою призводить до виражених розладів 

органного кровообігу у печінці, які проявляються 

у вигляді застійного венозного як портального, 

так і кавального повнокровʼя з рефлекторним зни-

женням пропускної здатності артеріального 

відділу кровоносного русла органу внаслідок 

підвищення тонусу стінок і звуження просвіту 

гілок печінкової артерії. Тривалий венозний за-

стій і рефлекторна вазоконстрикція веде до 

сповільнення органного кровотоку, ішемії тка-

нин, що може бути причиною розвитку та прогре-

сування функціональних і дистрофічних змін в 

структурних компонентах паренхіми органу як 

морфологічного підгрунтя печінкової недостат-

ності. 

Висновки. 1. Хронічне отруєння ацетил-

саліциловою кислотою призводить до застійних 

розладів органної гемодинаміки печінки. 2. На ве-

нозний застій артеріальний відділ кровоносного 

русла печінки реагує підвищенням тонусу стінок 

артерій і зниженням їх пропускної здатності. 3. 

Внаслідок тривалого венозного застою і вазоко-

нстрикції інтраорганних печінкових артерій ро-

звивається ішемія органу, яка призводить до дис-

трофічних змін у структурних компонентах па-

ренхіми. 

Перспективи подальших досліджень. По-

дальші дослідження у цьому напрямку дозволять 

розробити методи корекції при хронічному 

отруєнні ацетилсаліциловою кислотою і дати їм 

морфофункціональне обгрунтування.
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ОСОБЕННОСТИ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ПЕРЕСТРОЙКИ ГЕПАТОЦИТОВ ПЕЧЕНИ 

КРЫС И ИХ КОЛИЧЕСТВЕННАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ОТРАВЛЕ-

НИИ АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВОЙ КИСЛОТОЙ 

Резюме. По результатам проведенного исследования установлено, что хроническое отравление ацети-

лсалициловой кислотой приводит к выраженным расстройствам органного кровообращения в печени 

в виде застойного венозного как портального, так и кавального полнокровия с рефлекторным сниже-

нием пропускной способности артериального отдела кровеносного русла. Длительный венозный за-

стой и рефлекторная вазоконстрикция артерий ведут к ишемии ткани печени с развитием и прогресси-

рованием дистрофических изменений в гепатоцитах. С увеличением продолжительности наблюдения 

происходит расширение зон клеток с признаками зернистой дистрофии, которые переходят в поля с 

дискомплектацией печеночных балок, нарушением межклеточных границ, гомогенизацией цито-

плазмы и деструкцией ядер гепатоцитов. Количественно это проявлялось увеличением площади сече-

ния гепатоцитов и их ядер с соответствующей динамикой ядерно-цитоплазматических соотношений. 

Ключевые слова: ацетилсалициловая кислота; отравление; полнокровие; гепатоциты; дистрофия. 
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FEATURES OF MORPHOFUNCTIONAL REMODELLING OF RAT HEPATOCYTES AND THEIR 

QUANTITATIVE CHARACTERISTICS AGAINST THE GROUND OF CHRONIC ACETYLSALI-

CYLIC ACID POISONING 

Abstract. According to the results of the study, it has been established that chronic acetylsalicylic acid poi-

soning results in severe liver disorders presented by both venous and portal blood overloaded with a reflex 

throughput decrease of the arterial part of the bloodstream. Prolonged venous stasis and reflex vasoconstriction 

of arteries lead to ischemia of the liver tissue with the development and progression of dystrophic changes in 

hepatocytes. With an increase in the duration of observation, there is an expansion of cell zones with signs of 

granular dystrophy, which pass into fields with dystrophy of hepatic cells, damage of intercellular boundaries, 

homogenization of cytoplasm and degradation of nuclei of hepatocytes. It was manifested quantitatively by an 

increase in the cross-section of hepatocytes and their nuclei with an appropriate dynamics of nuclear-cytoplas-

mic relations. 

Key words: acetylsalicylic acid; poisoning; hypertrophy; hepatocytes; dystrophy. 
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ПОРУШЕННЯ ФУНКЦІЙ ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ  

ЗА ГОСТРИМ НЕКРОТИЧНИМ ПАНРКРЕАТИТОМ 
 

Резюме. Мета дослідження. Дослідити зміни функції шлунково-кишковго тракту, з урахуванням пог-

линальної і метаболічної, та їх вплив на розвиток ускладнень на етапах перебігу гострого некротичного 

панкреатиту. Матеріал і методи. Проведено проспективне когортне дослідження 151 пацієнтів із гост-

рим некротичним панкреатитом, які госпіталізовані у відділення інтенсивної терапії. Тяжкість кишко-

вої дисфункції оцінена відповідно до рекомендацій Європейського товариства інтенсивної терапії 

(ESICM). Вивчено клінічні та лабораторні зміни, а також концентрацію цитруліну в плазмі крові. Ре-

зультати та їх обговорення. Порушення функції шлунково-кишкового тракту І ступеня виявлено в 

17,9%, ІІ ступеня – в 29,1%, ІІІ ступеня – в 31,7%, ІVступеня – в 8,6% хворих на гострий некротичний 

панкреатит. Концентрація цитруліну в сироватці крові менше 12,5 ммоль/л дала змогу вірогідно діаг-

ностувати розвиток кишкової недостатності. Під час багатофакторного аналізу методом логістичної 

регресії встановлено, що дихальна, серцево-судинна, ниркова та кишкова недостатності були незалеж-

ними чинниками летальності. Висновки. Порушення функції шлунково-кишкового тракту в 35,8% хво-

рих на гострий некротичний панкреатит виявляється непереносимістю орального харчування, у 33,2% 

пацієнтів – кишковою недостатністю. Рівень цитруліна в плазмі крові дає змогу з високою чутливістю 

і специфічністю діагностувати розвиток кишкової недостатності. 

Ключові слова: гострий некротичний панкреатит; кишкова дисфункція; цитрулін. 
 

Гострий некротичний панкреатит (ГНП) характе-

ризується заочеревинним набряком, втратою рі-

дини в «третій простір», гіповолемією і розвитком 

циркуляторного шоку [1]. Компенсаторна реакція 

на гіповолемію проявляється периферійною вазо-

констрикцією, що забезпечує доставку кисню до 

серця і мозку, зокрема за рахунок мезентеріаль-

ного кровоплину: падає перфузія кишок, розвива-

ється ішемія слизової оболонки і тканинний аци-

доз, порушується не тільки рухова, але і бар’єрна 

функція, секреція, абсорбція та регуляція внутрі-

шньокишкового гомеостазу [2]. Надалі шлун-

ково-кишковий тракт при ГНП слугує не тільки 

джерелом ендогенної інтоксикації, але і «мото-

ром» синдрому системної запальної відповіді 

(ССЗВ) та мультиорганної недостатності (МОН) 

[3]. Водночас і на сьогоднішній день не існує чіт-

ких та зрозумілих критеріїв оцінки тяжкості киш-

кової дисфункції (КД) для клінічного викорис-

тання, a запропоновані бальні шкали оцінки тяж-

кості не містять порушення основних функцій ен-

тероцитів, а саме, поглинальну і метаболічну. 

Мета дослідження: дослідити зміни функцій 

шлунково-кишкового тракту, із врахуванням пог-

линальної і метаболічної, та їх вплив на розвиток 

ускладнень на етапах перебігу ГНП. 

Матеріал і методи. Обстежено 151 хворого 

на гострий некротичний панкреатит (ГНП), жі-

нок було 45 (29,8%), чоловіків – 106 (70,2%), віком 

від 18 до 78 років. Діагноз ГНП встановлювали на 

основі анамнезу, клінічної картини, даних лабора-

торних (амілаза крові і діастаза сечі) та інстру-

ментальних (ультразвукового дослідження, рен-

тгенографії та контрастно підсиленої 

комп’ютерної томографії) методів дослі-

дження. Ступінь тяжкості ГНП оцінювали за 

шкалою APACHE II (Acute Physiology and Chronic 

Health Evaluation II). Для визначення органної не-

достатності (ОН) оцінювали функції дихальної, 

серцево-судинної системи та нирок за модифіко-

ваною шкалою Marshall, неврологічну недостат-

ність за шкалою ком Глазго [4]. Оцінку КД прово-

дили відповідно до рекомендацій робочої групи 

щодо захворювань черевної порожнини (WGAP) 

Європейського товариства медичних препаратів 

інтенсивної терапії (ESICM) [5]. Для діагностики 

КД використовували клінічні і рентгенологічні 

ознаки, визначали внутрішньочеревний тиск 

© Ротар О.В., 2018 
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(ВЧТ) за методом A. Hecker et al. [6], поглинальну 

і метаболічну функції – за концентрацією цитру-

ліну (Цт) в плазмі крові [7]. При низькій концент-

рації Цт в плазмі крові проводили тест генерації 

Цт, що дає змогу відрізнити некроз ентероцитів 

від недостатнього надходження прекурсорів ци-

труліну (глютаміну та аргініну) до ентероцитів. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Відповідно до рекомендацій робочої групи з абдо-

мінальної патології КД за тяжкістю розподіляли 

на чотири групи (таблиця). 

Порушення функцій шлунково-кишкового 

тракту I ступеня (ризик розвитку дисфункції або 

недостатності кишок) відзначали в 27 (17,9%) па-

цієнтів. Тимчасовий парез кишок, нудота, ре-

флюкс або блювота, що виникали у хворих серед-

нього ступеня тяжкості ГНП або після оператив-

них втручань, швидко самостійно минали, не пот-

ребували специфічних лікувальних заходів, за ви-

ключенням введення розчинів для корекції водно-

електролітного обміну і в деяких випадках – епі-

дуральної аналгезії після операцій. Загальний 

стан хворих оцінювався за шкалою APACHE II 

від 6 до 9 балів, стабільний, без органної недоста-

тності. ВЧТ у межах 5-12 мм рт. ст., Цт плазми 

крові – 28-38 мкмоль/л (контроль 36,8± 0,86 

мкмоль/л). Розпочинали раннє ентеральне харчу-

вання (ЕХ) упродовж 24-48 год після операції або 

початку захворювання. ГНП мав сприятливий пе-

ребіг, без ускладнень. 

Порушення функцій ШКТ II ступеня (непере-

носимість орального харчування) виявили в 44 

(29,1%) хворих. У цих пацієнтів шлунково-киш-

ковий тракт не може виконати адекватне трав-

лення і абсорбцію, щоб забезпечити достатні ене-

ргетичні і пластичні потреби організму (ентераль-

ним шляхом забезпечується менше 20 ккал/кг 

маси тіла на день). Клінічно відзначали гострий 

розвиток парезу кишок, великий (>500 мл) ризи-

дуальний об’єм шлунка (РОШ), ВЧТ знаходився 

в межах 12-14 мм рт. ст. Загальний стан пацієнтів 

середньої тяжкості, клінічні ознаки і лабораторні 

показники характеризували транзиторну ОН, що 

корегувалася впродовж 24-48 год після госпіталі-

зації. Цт плазми крові був вірогідно (p<0,01) ниж-

чим від показника контрольної групи і становив, 

відповідно,18,81±0,48 мкмоль/л і13,63±0,86 

мкмоль/л (див. табл.). Тест генерації Цт був пози-

тивний тільки в 28 (52%) пацієнтів досліджуваної 

групи. Після внутрішньовенного введення аміно-

кислот концентрація Цт через дві години підви-

щувалася у всіх 28 пацієнтів на 30-35% вище від 

початкового рівня, що за свідчує про збереження 

маси ентероцитів та їх абсорбційної функції [7] і 

недостатнього надходження до ентероцитів пре-

курсорів Цт через невідповідне ентеральне харчу-

вання. 

Порушення функцій ШКТ III ступеня – киш-

кова недостатність (КН), відзначали в 48 (31,7%) 

пацієнтів з тяжким ГНП, тяжкість стану яких оці-

нювалася за шкалою APACHE II від 19 до 30 ба-

лів. Спостерігали тривалий виражений парез ки-

шок (дилатація сліпої кишки до 9,0 см, ободової – 

до 10,0 см), високі РОШ (від 500 до 1000 мл), під-

вищення ВЧТ від 15 до 20 мм рт. ст, що спричи-

няло низьку перфузію органів черевної порож-

нини (перфузійний тиск <60 мм рт. ст), передусім 

кишки і підшлункової залози, і розвитку постійної 

ОН у 25 хворих, зокрема дихальної (8), ниркової 

недостатності (7) і порушення кровообігу (13). 

Гнійно-септичні ускладнення відзначали в 14 па-

цієнтів. Концентрація ЦТ у плазмі крові стано-

вила в середньому 11,03±0,19 мкмоль/л. Тест ге-

нерації Цт був негативним, що вказувало на змен-

шення маси ентероцитів внаслідок некрозу ворси-

нок ТК при її ішемії та подальшій реперфузії і не-

спроможності кишок як органа. Рівень ЦТ нижче 

12,5 мкмоль/л давав підставу діагностувати КН з 

чутливістю 90,4% та специфічністю 84,6% (AUC 

ROC 0,905±0.0179, p=0,001). 

Порушення функцій ШКТ IV ступеня із тяж-

ким впливом на віддалені органи (критична КН) 

відзначали в 13 (8,6%) хворих з тяжким ГНП, за-

гальний стан яких оцінювали за шкалою APACHE 

II у 25-30 і більше балів. Підвищення ВЧТ надалі 

до 25 - 30 мм рт. ст. спричиняло розвиток або по-

глиблення наявної постійної ОН і патологічних 

змін, характерних для абдомінального компар-

тмент синдрому (АКС) і абдомінального сепсису. 

Живіт роздутий, черевна стінка напружена, бо-

люча при пальпації, перистальтика кишок частіше 

не прослуховується, рефлюкс шлункового вмісту 

або блювота, РОШ більше 1000 мл, дилатація слі-

пої і ободової кишки більше 12,0 см. У першу 

чергу, порушувалося дихання і вже на початко-

вому етапі АКС виникала потреба респіраторної 

підтримки. Пряма дія підвищеного ВЧТ на ни-

жню порожнисту вену зменшує приток крові до 

серця, і, відповідно, зменшується серцевий викид, 

виникає артеріальна гіпотонія і ниркова недоста-

тність. Успішна хірургічна декомпресія прове-

дена у двох пацієнтів. Консервативна терапія при 

АКС і абдомінальному сепсисі, що містила деко-

мпресію (лапароцентез, назогастральний зонд, ко-

лоноскопію), ультрафільтрацію крові й екстрако-

рпоральне очищення крові, корекцію водно-елек-

тролітного балансу, антибіотики була неефекти-

вою у 9 пацієнтів. У всіх хворих, що померли, 
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концентрація цитруліну у плазмі крові була 

менше 10 мкмоль/л. Померло 31 хворих на ГНП. 

Під час багатофакторного аналізу методом логіс-

тичної регресії встановлено, що дихальна, сер-

цево-судинна, ниркова та кишкова недостатності 

є незалежними чинниками летальності хворих на 

ГНП. 

Висновок. Порушення функції шлунково-ки-

шкового тракту виявлена в 35,8% хворих на гост-

рий некротичний панкреатит непереносимістю 

орального харчування, у 33,2% пацієнтів – киш-

ковою недостатністю. Рівень цитруліну в плазмі 

крові дає підставу з високою чутливістю і специ-

фічністю діагностувати гостру кишкову недоста-

тність у хворих на гострий некротичний панкреа-

тит. 

Перспективи подальших досліджень. Перс-

пективним є дослідження ефективності корекції 

порушень шлунково-кишкового тракту при гост-

рому некротичному панкреатиті. 

Таблиця  

Розподіл хворих на гострий некротичний панкреатит за тяжкістю стану, ступенем порушення 

функцій шлунково-кишкового тракту і концентрацією цитруліну в плазмі крові (M±m) 

 

Показник 

 

 

КГ 

 

n-10 

 

ГНП 

 

n-151 

Розподіл хворих за шкалою АРАСНЕ II в балах 

I 

(0-8) 

n-42 

II 

(9-14) 

n-26 

III 

(15-19) 

n-28 

IV 

(20-24) 

n-22 

V 

(25-29) 

n-17 

VI 

(>30) 

n-16 

Кишкова 

дисфункція 

I,n,% 0 37(24) 28(67) 5(19) 4(12) 0 0 0 

II,n,% 0 53(35) 14(33) 19(73) 18(50) 8(31) 2(12) 0 

III,n,% 0 48(32) 0 2(8) 6(38) 12(55) 11(65) 9(56) 

IV n,%  13(9) 0 0 0 2(14) 4(23) 7(44) 

ЦТ, 

мкмоль/л 
 

36,8 

± 0,86 

16,87 

±0,44* 

23,2 

±0,19* 

18,81 

±0,48* 

13,63 

±0,86* 

11,03 

±0,19* 

10,54 

±0,86* 

9,58 

±0,39* 

ВЧТ 

мм рт.ст 

<14  77(51) 
42(100

) 
19(73) 11(39) 5(23) 0 0 

14-20  55(39) 0 7(27) 17(61) 13(59) 11(65) 7(44) 

>20  19(13)  0 0 4(18) 6(35) 9(56) 

ПОН n,% 0 50(44) 0 1(5) 6(30) 
22(100

) 

17(100

) 

16 

(100) 

Примітки: КГ- контрольна група; ГНП – гострий некротичний панкреатит; ВЧТ – внутрішньочере-

вний тиск; ПОН – постійна  органна недостатність;* - <0,05 зміни вірогідні, порівнюючи з  показ-

ником контрольної групи 
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НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА ПРИ ОСТРОМ  

НЕКРОТИЧЕСКОМ ПАНРКРЕАТИТЕ 

Резюме. Цель исследования. Изучить изменения функций желудочно-кишечного тракта, с учетом по-

глотительной и метаболической, и их влияние на развитие осложнений на этапах протекания острого 

некротического панкреатита. Материал и методы. Выполнено перспективное когортное исследование 

151 пациента с острым некротическим панкреатитом, которые были госпитализированы в отделение 

интенсивной терапии. Тяжесть кишечной дисфункции оценивали в соответствии с рекомендациями 

Европейского общества интенсивной терапии (ESICM). Изучены клинические и лабораторные изме-

нения, а также концентрация цитруллина в плазме крови. Результаты и их обсуждение. Нарушения 

функций желудочно-кишечного тракта І степени были выявлены в 17,9%, ІІ степени – в 29,1%, ІІІ сте-

пени – в 31,7%, ІV степени – в 8,6% больных острым некротическим панкреатитом. Концентрация 

цитруллина в сыворотке крови менее 12,5 ммоль/л позволяла достоверно диагностировать развитие 

кишечной недостаточности. При многофакторном анализе методом логистической регрессии установ-

лено, что дыхательная, сердечно-сосудистая, почечная и кишечная недостаточности были независи-

мыми факторами летальности. Выводы. Нарушения функции желудочно-кишечного тракта в 35,8% 

больных острым некротическим панкреатитом проявляются непереносимостью орального питания, у 

33,2% пациентов – кишечной недостаточностью. Уровень цитруллина в плазме крови позволяет з вы-

сокой чувствительностью и специфичностью диагностировать развитие кишечной недостаточности. 

Ключевые слова: острый некротический панкреатит; кишечная дисфункция; цитруллин. 

 

DISORDERS OF GASTORINTESTINAL TRACT WITH ACUTE NECROTIZING PANCREATITIS 

Abstract. Objective: to establish changes of intestinal functions, including absorbing and metabolic, and their 

influence on complications development during phases of acute necrotizing pancreatitis. Material and methods. 

A prospective observational cohort study of 151 patients with acute necrotizing pancreatitis which were ad-

mitted to intensive care department was conducted. Severity of intestinal dysfunction was determined accord-

ing to European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) Recommendations. Clinical and laboratory 

changes as well as plasma citrulline concentrations were studied. Results and discussion. Disorders of gastro-

intestinal functions of 1st grade were found in 17.9%, 2nd grade – 29.1%, 3rd grade – 31.7%, 4th grade – 8.6% 

of patients with acute necrotizing pancreatitis. Serum citrulline concentration below 12.5 µmol/l enabled to 

diagnose development of intestinal failure. It was established by multivariate logistic regression that respira-

tory, cardio-vascular, renal and intestinal failure were independent mortality factors. Conclusions:  Disorders 

of gastrointestinal functions in 35.8% of patients with acute necrotizing pancreatitis are represented by feeding 

intolerance, in 33.2% - by intestinal failure. Plasma citrulline concentration enables to diagnose development 

of intestinal failure with high sensitivity and specificity.  

Key words: acute necrotizing pancreatitis; intestinal dysfunction; citrulline. 
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МОРФОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ТКАНИН ПЕРЕДНЬОЇ  

ЧЕРЕВНОЇ СТІНКИ НА ІМПЛАНТАЦІЮ ПОЛІПРОПІЛЕНОВОЇ СІТКИ 

З PRF МЕМБРАНОЮ 
 

Резюме. В експериментальному дослідженні, проведеному на в’єтнамських свинях після імплантації в 

ретромускулярний простір поліпропіленової сітки з PRF мембраною, висвітлено результати отриманих 

гістологічних змін тканин м’язово-апоневротичного шару черевної стінки. Доведено, що на 14 добу 

проведення експерименту запальні зміни тканин є значно меншими, ніж при ізольованій імплантації 

поліпропіленової сітки без PRF мембрани. Збільшується активація фібробластів та ознаки формування 

волокнистих структур навколо матеріалу сітки. У пізній термін експерименту (28 доба) на мікроскопіч-

ному та електронномікроскопічному рівнях виявлено незначні прояви запальної реакції, покращення 

мікроциркуляції в ділянці імплантації сітки з PRF мембраною, що сприяє підвищенню активності 

фібробластів і формуванню колагенових волокон навколо матеріалу сітки. Застосування PRF мембран 

плазми крові стимулює активне збільшення нових капілярів, покращує кровотік, пришвидшує обмінні 

процеси у тканинах, різко збільшення утворення колагену, гіалуронової кислоти, що, в свою чергу, 

створює сприятливі умови для повноцінної інтеграції поліпропіленової сітки з м’язово-апоневротич-

ним шаром тканин передньої черевної стінки. 

Ключові слова: післяопераційна вентральна грижа; мікро- та ультраструктурні зміни тканин; поліп-

ропіленова сітка; PRF мембрана. 

Нині основною операцією при хірургічному ліку-

ванні вентральних та післяопераційних вентраль-

них гриж, без сумніву, є алопластика. Проте не 

завжди виконання алогерніопластики забезпечує 

надійність виконання операційного втручання [1, 

2]. У групі пацієнтів з післяопераційними вентра-

льними грижами та наявною недиференційова-

ною дисплазією сполучної тканини, з іншими за-

хворюваннями, що супроводжуються ареактивні-

стю організму, виконання оперативного втру-

чання з використанням сітчастих імплантів не 

завжди дає змогу досягнути очікуваного резуль-

тату. З огляду на високу частоту післяоперацій-

них ускладнень 11,8-50% та рецидивувань 6,5-

15%, хірургами постійно розробляються нові спо-

соби алогерніопластик [3-7]. 

Недостатньо вивчена і висвітлена морфологі-

чна картина запальної реакції тканин у ділянці ім-

плантації поліпропіленової сітки [8-11]. 

Цікавим, на наш погляд, є поглиблене ви-

вчення поєднаного застосування поліпропілено-

вої сітки з PRF мембраною, що складається із зба-

гаченого тромбоцитами фібрину при хірургіч-

ному лікуванні післяопераційних вентральних 

гриж, зокрема у пацієнтів, які входять до групи 

ризику. Біосумісні мембрани PRF, багаті факто-

рами росту, уже застосовується в хірургічній сто-

матології, пародонтології, імплантології, кістко-

вій пластиці та в щелепно-лицьовій хірургії [12-

14]. Повідомлень про використання їх у хірургіч-

ному лікуванні гриж ми не виявляли. При засто-

суванні PRF мембран плазми крові стимулюється 

активне збільшення нових капілярів, покращу-

ється кровотік, пришвидшуються обмінні про-

цеси у тканинах, різко збільшується утворення ко-

лагену, гіалуронової кислоти, значно зменшу-

ється запальний процес у тканинах. Отримання 

інформації про динаміку цих змін, зокрема на уль-

траструктурному рівні, допоможе розв’язанню та-

ктичних завдань, а саме вибору оптимального 

способу герніопластики у хворих на післяопера-

ційну вентральну грижу з індивідуалізованим пі-

дходом до кожного окремо взятого пацієнта. 

Мета дослідження: дослідити в експерименті 

особливості морфологічної та ультраструктурної 

реакції тканин м’язово апоневротичного шару 

тканин передньої черевної стінки на імплантацію 

поліпропіленової сітки в комплексі із застосуван-

ням збагаченої тромбоцитами PRF мембраною. 

Матеріал і методи. Експериментальна ро-

© П’ятночка В.І., Дзюбановський І.Я., Волков К.С., 2018 
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бота виконана на кафедрі оперативної хірургії з 

топографічною анатомією Тернопільського дер-

жавного медичного університету імені І.Я. Гор-

бачевського. Дослідження проведено на чотирьох 

одностатевих свинях в’єтнамської породи вагою 

не менше 10 кг. Тваринам під тіопентал-натріє-

вим наркозом з розрахунку (40 мг х кг-¹ маси тіла) 

та дотриманням правил асептики проводили за-

бір венозної крові з яремної вени в кількості 20 мл. 

У 2-х пробірках ємністю 10 мл. кров упродовж 10 

хв центрифугували при 3000 об/хв. Після центри-

фугування вичікували ще впродовж 10 хв. Згор-

ток, який утворився в середній частині пробірки 

між еритроцитами в нижній частині і рідкою 

плазмою у верхній, охайно стерильним пінцетом 

витягували і поміщали у спеціальний PRF-бокс. 

Через 10 хв отримували мембрану із плазми крові 

свині, насичених факторами росту. У подаль-

шому виконували поздовжній розріз по середній 

лінії черевної стінки довжиною до 10,0 см. Розсі-

кали передню пластину прямих м’язів живота і 

тупо відшаровували м’язи від задньої пластини 

апоневрозу, на яку накладали збагачену тромбо-

цитами фібрину мембрану, по верху якої кількома 

окремими вузловими швами фіксували поліпропі-

ленову сітку «омега-2 стандарт» виробника 

«УКРТЕХМЕД» розміром 5х2 см. Краї розсіченої 

передньої пластинки апоневрозу зшивали між со-

бою безперервним швом. Шкіру зашивали окре-

мими вузловими швами. У першій групі тварин 

(n=2) проводили імплантацію поліпропіленової сі-

тки «омега-2 стандарт» без використання зба-

гаченої тромбоцитами мембрани. У другій групі 

тварин (n=2) проводили імплантацію поліпропі-

ленової сітки «омега-2 стандарт» виробника в 

комбінації із застосуванням збагаченої тромбо-

цитами мембрани. Забір біологічного матеріалу 

виконували на 14-ту та 28-му добу шляхом висі-

чення м’язово-апоневротичного шару передньої 

черевної стінки в ділянці імплантованої сітки: у 

першій групі в комлексі із PRF мембраною, в дру-

гій без PRF мембрани. 

Дослідження проведено з дотриманням «Зага-

льних етичних принципів експериментів на тва-

ринах» (Україна, 2011), узгоджених з положен-

ням «Європейської конвенції про захист хребет-

них тварин, які використовуються для експери-

ментів та інших наукових цілей» (Страсбург, 

1985) [15]. Виведення тварин з експерименту не 

проводили, оскільки вони в подальшому викорис-

товувались у навчальних цілях на кафедрі опера-

тивної хірургії з топографічною анатомією. 

Отримані препарати фіксували в 10% розчині 

формаліну, при цьому тривалість експозиції не 

перевищувала 1-2 доби. Застосований фіксуючий 

розчин запобігає процесу аутолізу та стабілізує 

клітини та тканини для їх подальшої обробки й 

використання в процедурах забарвлення. Далі 

проводили дегідратацію шматочків у спиртах 

зростаючої концентрації в автоматі для гісто-

логічної обробки тканин АТ-4, заливали в па-

рафінові блоки. Отримані на санному мікротомі 

МС-2 зрізи товщиною 5–6 мкм забарвлювали ге-

матоксиліном і еозином. 

Гістологічні препарати вивчали за допомогою 

світлового мікроскопа SEO SСAN та фотодоку-

ментували за допомогою відеокамери Vision CCD 

Camera з системою виводу зображення з гістоло-

гічних препаратів. 

Забір матеріалу для електронно-мікроскопіч-

ного м’язово-апоневротичного шару передньої 

черевної стінки в ділянці імплантованої сітки ви-

конували відповідно до загальноприйнятих пра-

вил. Матеріал фіксували у 2,5% розчині глютара-

льдегіду з активною реакцією середовища рН 7,3-

7,4, приготовленому на фосфатному буфері 

Міллоніга. Фіксований матеріал через 50-60 хв пе-

реносили у буферний розчин і промивали впро-

довж 20-30 хв. Постфіксацію здійснювали 1% ро-

зчином чотириокису осмію на буфері Міллоніга 

впродовж 60 хв, після чого проводили його дегід-

ратацію в спиртах і ацетоні та заливали в суміш 

епоксидних смол. 

Напівтонкі зрізи завтовшки 1-2 мкм виготов-

ляли на ультрамікротомі LKB-3 (Швеція), забар-

влювали за методом Хайата (1986). Ультратонкі 

зрізи, виготовлені на ультрамікротомі LKB-3, за-

барвлювали 1% водним розчином уранілацетату, 

контрастували цитратом свинцю відповідно до 

методу Рейнольдса та вивчали в електронному 

мікроскопі ПЕМ-125К. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Проведені гістологічні дослідження на 14 добу пі-

сля імплантації лише поліпропіленової сітки 

«омега-2 стандарт» показали, що навколо струк-

тур сітки спостерігаються зміни запального хара-

ктеру. У ділянці лейкоцитарної інфільтрації вияв-

ляються лімфоцити, нейтрофіли, макрофаги та ок-

ремі базофіли. Наявні змінені фібробласти і фіб-

роцити. У міжклітинній речовині мало волокнис-

тих структур, що розташовані пухко та частково 

лізовані. Відзначається посилена васкулярізація 

цієї ділянки, багато судин мікроциркуляторного 

русла, які кровонаповнені (рис. 1). 

Ультраструктурні дослідження сполучної тка-

нини в таких ділянках встановили зміни, що ма-

ють запальний характер. Виявляються лімфоцити 

із зміненими ядрами, пошкодженими мітохон- 
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Рис. 1. Мікроскопічні зміни сполучної тканини, що 

оточує імплантований матеріал — поліпропіленову 

сітку. 14 доба досліду. Інфільтрована ділянка (1), 

кровонаповнені судини (2), м’язова тканина (3). За-

барвлення гематоксиліном і еозином. х100 

 

дріями, окремі дегранульовані нейтрофіли. Для 

фібробластів характерна розвинена гранулярна 

ендоплазматична сітка, комплекс Гольджі з ін-

вагінаціями каріолеми ядра. Міжклітинна ре-

човина вогнещево набрякла, у ній переважає елек-

тронносвітлий аморфний компонент. Макрофаги 

у таких ділянках мають вторинні лізосоми та фа-

госоми. Їх плазмолема утворює різної протяжно-

сті цитоплазматичні вирости, що відображає ак-

тивний перебіг фагоцитозу пошкоджених струк-

тур (рис. 2). 

 
Рис. 2. Ультраструктурні зміни сполучної тканини 

ділянки, що оточує імплантований матеріал — 

поліпропіленову сітку. 14 доба досліду. Лімфоцит (1), 

фібробласт (2), міжклітинна речовина (3). х9000 

 

Субмікроскопічно також відзначається, що в 

таких ділянках сполучна тканина містить пучки 

колагенових фібрил, проте в цей термін вони ще 

розташовані пухко, не утворюють щільних воло-

кон. 

Гістологічні дослідження, проведені на 30 

добу після імплантації лише поліпропіленової сі-

тки, показали, що лейкоцитарна інфільтрація на-

вколо структур сітки значно зменшується порів-

няно з попереднім терміном експерименту. Біля 

фрагментів волокон сітки розташовані пучки ко-

лагенових волокон, концентрично навколо струк-

тур сітки та упорядковано на певній відстані. Між 

волокнами наявні подовговатої форми з тонкими 

відростками фібробласти, що орієнтовані в 

напрямку волокон. 

Електронно-мікроскопічні дослідження, про-

ведені на 30 добу цього експерименту, встано-

вили, що у сполучній тканині розташовані активні 

фібробласти. Їх цитоплазма має велику площу, у 

якій спостерігаються добре розвинені органели, 

що забезпечують синтетичні процеси. Розширені 

канальця гранулярної ендоплазматичної сітки, на 

поверхні їх мембран багато рибосом. У диктіосо-

мах комплексу Гольджі добре структуровані цис-

терни, пухирці та вакуолі. У міжклітинній речо-

вині спостерігаються колагенові фібрили, які ут-

ворюють пучки (рис. 3). 

 
Рис. 3. Ультраструктурний стан сполучної тканини, 

що оточує поліпропіленову сітку. 30 доба досліду. 

Ядро (1) і цитоплазма (2) фібробласта, пучок колаге-

нових волокон (3). х15000 

 

Мікроскопічні дослідження, проведені на 14 

добу після імплантації поліпропіленової сітки з 

PRF мембраною, показали, що структурні зміни 

сполучної тканини подібні, як при імплантації 

лише поліпропіленової сітки, проте вони менш 

виражені. Біля матеріалу сітки наявна лейкоцита-

рна інфільтрація, але її площа невелика. Відзна-

чено розширення та кровонаповнення судин мік-

роциркуляторного русла, що відображає посилен-

ння васкулярізація цієї ділянки (рис. 4). 

Уже в цей термін виявляється утворення і кон-

центричне розташування колагенових волокон 

навколо структур сітки. Це відбувається за 
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Рис. 4. Мікроскопічні зміни сполучної тканини, що 

оточує імплантований матеріал — поліпропіленової 

сітки легкої з PRF мембраною. 14 доба досліду. 

Інфільтрована ділянка (1), колагенові волокна (2). За-

барвлення гематоксиліном і еозином. х100 

 

участю зрілих фібробластів. Електронно-

мікроскопічно спостерігаються активні фібробла-

сти з округло-овальними ядрами, у яких наявні 

крупні ядерця, а в каріоплазмі переважає еухро-

матин. У цитоплазмі таких клітин добре розви-

нені канальці гранулярної ендоплазматичної 

сітки, цистерни комплексу Гольджі, мітохондрії. 

У міжклітинній речовині наявні колагенові 

фібрили, проте збільшений вміст аморфного ком-

поненту. Відзначено також лімфоцити, іноді 

нейтрофіли та макрофаги (рис. 5). 

Гістологічні дослідження, проведені на 28 

добу після імплантації поліпропіленової сітки в 

комплексі з PRF мембраною, показали, що лейко-

цитарна інфільтрація навколо структур сітки не-

значна, менша порівняно з попереднім терміном 

 
Рис. 5. Ультраструктурні зміни сполучної тканини 

ділянки, що оточує імплантований матеріал – 

поліпропіленової сітки з PRF мембраною. 14 доба до-

сліду. Лімфоцит (1), фібробласт (2), міжклітинна ре-

човина (3). х9000 

експерименту. Фрагменти волокон сітки оточені 

пучками колагенових волокон, концентрично 

навколо структур сітки та упорядковано на певній 

відстані. Між волокнами наявні подовговатої 

форми з тонкими відростками фібробласти, що 

орієнтовані в напрямку волокон (рис. 6). 

 
Рис. 6. Мікроскопічні зміни сполучної тканини  ділянки, 

що оточує імплантований матеріал – поліпропіленової 

сітки з PRF мембраною. 28 доба досліду. Колагенові во-

локна розташовані концентрично (1), фібробласти (2). 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. х100 

 

Проведені мікроскопічні дослідження 

напівтонких зрізів на 28 добу цього досліду вста-

новили, що сполучна тканина містить багато 

фібробластів. Наявні як молоді невеликі, так і 

зрілі клітини. Функціонально активні зрілі 

фібробласти мають подовгасту форму, небагато 

відростків, великі світлі з ядерцями ядра. У 

міжклітинній речовині наявні колагенові волокна, 

що розташовані пучками. Спостерігаються 

помірно кровонаповненні гемокапіляри з добре 

структурованими ендотеліоцитами (рис. 7). 

 
Рис. 7. Мікроскопічний стан сполучної тканини діля-

нки, що оточує імплантований матеріал – поліпропі-

ленової сітки з PRF мембраною. 28 доба досліду. 

Фібробласти (1), колагенові волокна (2), кровоносний 

капіляр (3). Напівтонкий зріз. Забарвлення метилено-

вим синім. х400
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Субмікроскопічні дослідження, проведені на 

28 добу цього експерименту, встановили наяв-

ність у сполучній тканині актинихі фібробластів. 

Для них характерні крупні ядра з інвагінаціями 

каріолеми, у каріоплазмі переважає еухроматин 

та наявні ядерця. Цитоплазма має значну площу, 

у ній добре розвинені органели, що здійснюють 

синтез компонентів міжклітинної речовини. До-

бре розвинені, помірно розширені канальці грану-

лярної ендоплазматичної сітки, на поверхні їх 

мембран багато рибосом. Диктіосоми комплексу 

Гольджі мають добре структуровані цистерни, пу-

хирці та вакуолі (рис. 8).  

У міжклітинній речовині сполучної тканини 

наявні пучки колагенових волокон, що щільно 

упаковані і мають хвилеподібну форму. Аморф-

ного компонента в міжклітинній речовині значно 

менше порівняно з попереднім терміном дослі-

дження (рис. 9).  

Отже, проведені мікроскопічні та електронно-

мікроскопічні дослідження після імплантації по-

ліпропіленової сітки в комбінації з PRF мембра-

ною виявили, що на 14 добу у сполучній тканині 

запальні зміни не такі значні, як при ізольованій 

імплантації поліпропіленової сітки. Виявлена ак-

тивація фібробластів та ознаки формування воло-

книстих структур навколо матеріалу сітки. У піз-

ній термін експерименту (28 доба) на мікроскопі-

чному та електронно-мікроскопічному рівнях ви-

явили значною мірою зменшені прояви запальної  

 
Рис. 8. Ультраструктурна організація компонентів 

сполучної тканини, що оточує поліпропіленову сітку з 

PRF мембраною. 28 доба досліду. Ядро (1) та цито-

плазма (2) фібробласта,  міжклітинна речовина (3). 

х14000 

 
Рис. 9. Ультраструктурний стан сполучної тканини, що 

оточує поліпропіленову сітку з PRF мембраною. 28 доба 

досліду. Товстий пучок колагенових волокон (1), аморф-

ний компонент міжклітинної речовини (2). х17000 

 

реакції, покращення мікроциркуляції в ділянці ім-

плантації сітки з PRF мембраною. Це сприяло під-

вищенню активності фібробластів і формуванню 

колагенових волокон навколо матеріалу сітки. 

Висновок. Доведено, що використання поліп-

ропіленової сітки в комбінації з PRF мембраною 

висвітлює значні переваги даного методу порів-

няно з ізольованим застосуванням сітки, що підт-

верджено дослідженнями мікроскопічної та ульт-

раструктурної реакції тканин в ділянці імпланта-

ції. Характерні достовірно менші запальні зміни 

тканин, більш інтенсивна активація фібробластів 

та ознаки формування колагенових волокон на-

вколо матеріалу сітки. 

Застосування PRF мембран плазми крові сти-

мулює ангіогенез, покращує кровотік, пришвид-

шує обмінні процеси у тканинах, стимулює утво-

рення колагену, що створює сприятливі умови 

для повноцінної інтеграції поліпропіленової сітки 

в м’язово-апоневротичний шар тканин передньої 

черевної стінки. 

Перспективи подальших дослідженнь. У по-

дальших дослідженнях вважаємо перспективним 

проведення експериментального дослідження з 

вивчення морфометричної картини ділянки пе-

редньої черевної стінки при імплантації поліпро-

піленової сітки в комбінації PRF мембраною. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТКАНЕЙ ПЕРЕДНЕЙ БРЮШНОЙ СТЕНКИ НА 

ИМПЛАНТАЦИЮ ПОЛИПРОПИЛЕНОВОЙ СЕТКИ С PRF МЕМБРАНОЙ 

Резюме. В экспериментальном исследовании на вьетнамских свиньях после имплантации в ретромус-

кулярное пространство полипропиленовой сетки с PRF мембраной, освещены результаты полученных 

ультраструктурных изменений клеток мышечно-апоневротического слоя брюшной стенки. Доказано, 

что на 14 сутки проведения эксперимента воспалительные изменения тканей выражены значительно 

меньше, чем при изолированной имплантации полипропиленовой сетки без PRF мембраны. Увеличи-

вается активация фибробластов и признаки формирования волоконных структур вокруг материала се-

тки. В поздний срок эксперимента (28 сутки) на микроскопическом и электронномикроскопическом 

уровнях обнаружено незначительные проявления воспалительной реакции, улучшение микроциркуля-

ции в области имплантации сетки с PRF мембраной, что в свою очередь способствует повышению ак-

тивности фибробластов и формированию коллагеновых волокон вокруг материала сетки. Использова-

ние PRF мембран плазмы крови стимулирует активный рост новых капилляров, улучшает кровоток, 

ускоряет обменные процессы в тканях, резко возрастает образование коллагена, гиалуроновой кис-

лоты, что, в свою очередь, создает благоприятные условия для полноценной интеграции полипропиле-

новой сетки в мышечно-апоневротический слой тканей передней брюшной стенки. 

Ключевые слова: послеоперационная вентральная грыжа; микро- и ультраструктурные изменения 

тканей; полипропиленовая сетка; PRF мембрана. 

 
MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF THE ANTERIOR ABDOMINAL WALL TISSUES 

IN CASES OF IMPLANTATION OF POLYPROPYLENE MESH WITH PRF MEMBRANE 

Abstract. According to the experimental study on Vietnamese pigs after implantation of a polypropylene mesh 

with PRF membrane into retromuscular space, the results of ultrastructural changes in the cells of muscular 

aponeurotic layer of abdominal wall were presented. It was proved that on the 14th day of the experiment, 

inflammatory changes in tissues were expressed significantly less than in cases of the isolated implantation of 

the polypropylene mesh without PRF membrane. Activation of fibroblasts and signs of fiber structures devel-

opment around the mesh material increased. In the late experimental period (28 days), at the microscopic and 

electron-microscopic levels the minor manifestations of inflammatory reaction, improved microcirculation in 

the area of implantation of the mesh with PRF membrane were found that in turn contributed to the increased 

activity of fibroblasts and development of collagen fibers around the mesh material. The use of PRF plasma 

membranes stimulated an active development of new capillaries, improved blood flow, accelerated metabolic 

processes in tissues, and suddenly increased development of collagen, hyaluronic acid that in turn created 

favourable environment for a complete integration of the polypropylene mesh into the muscular aponeurotic 
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layer of anterior abdominal wall tissue. 

Key words: postoperative ventral hernia; microstructural and ultrastructural changes of tissues; polypropylene 

mesh; PRF membrane. 
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ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ СИСТЕМИ  

МАТИ-ПЛАЦЕНТА-ПЛІД У ВАГІТНИХ ІЗ ПЛАЦЕНТАРНОЮ  

ДИСФУНКЦІЄЮ 
 

Резюме. Серед причин, які призводять до антенатального ураження плода, а саме його гіпоксії, гіпот-

рофії, анте- та інтранатального дистресу, є плацентарна дисфункція (ПД). Перинатальна смертність у 

жінок, які перенесли ПД, серед доношених новонароджених становить 10,3‰, серед недоношених но-

вонароджених – 49‰. Перинатальна захворюваність при ПД сягає 700‰, а смертність – 20%. Мета. 

Дослідити функціональний стан фетоплацентарного комплексу (ФПК) у вагітних із ПД. Матеріал та 

методи. Досліджено функціональний стан ФПК у 104 пацієнток із ПД (основна група) і у 136 жінок із 

неускладненим перебігом вагітності та пологів (контрольна група) із застосуванням ультразвукової 

плацентографії, доплерометрії. Результати дослідження. Встановлено, що ультразвуковими особливо-

стями плацентарної дисфункції були: невідповідність ступеня зрілості плаценти терміну гестації, дос-

товірне потовщення плаценти, її гіпоплазія, зменшення ехогенності, маловоддя. Доплерометричні 

ознаки порушення матково-плацентарного кровотоку: високий периферійний судинний опір як в домі-

нантних, так і в субдомінантних маткових артеріях (МА), а також патологічна асиметрія кровотоку в 

МА. Плодово-плацентарний кровообіг на тлі ПД характеризувався зниженням кінцевої діастолічної 

швидкості кровотоку в артеріях пуповини, підвищенням периферійного судинного опору плодової ча-

стини плаценти і зниженням плацентарного коефіцієнту. Особливістю  фетального кровоплину у вагі-

тних із ПД вважаємо достовірне зниження середнього значення як індексів судинного опору в середній 

мозковій артерії плода, так і зниження це ребро-умбілікального індексу. Висновки. У вагітних із пла-

центарною дисфункцією гемодинамічні зміни в матково-плацентарному басейні супроводжуються 

зменшенням інтенсивності плацентарно-плодового кровотоку і в 16,3% випадків централізацією кро-

вообігу плода. Своєчасне проведення доплерометрії є важливим як у діагностиці компенсаторних мо-

жливостей ФПК, так і під час визначення правомірно обгрунтованої акушерської тактики.  

Ключові слова: вагітність; плацентарна дисфункція; ультразвукова плацентометрія; доплерометричне 

дослідження. 

Антенатальна охорона плода – пріоритетний на-

прямок сучасного акушерства. Серед причин, які 

призводять до антенатального ураження плода, а 

саме його гіпоксії, гіпотрофії, анте- та інтраната-

льного дистресу є плацентарна дисфункція (ПД) 

[1].  

Частота цієї патології у вагітних із екстраге-

нітальною патологією становить 24-45%, у жінок 

із вірусною та бактеріальною інфекцією збільшу-

ється до 50-60%, у пацієнток із пізнім гестозом – 

до 66,3%, при звичному невиношуванні – до 50-

70% [2, 3]. Перинатальна смертність у жінок, які 

перенесли ПД, серед доношених новонароджених 

становить 10,3‰, серед недоношених – 49‰. Пе-

ринатальна захворюваність при ПД досягає 

700‰, а смертність – 20% [4-6]. 

Ступінь і характер впливу патологічних змін 

плаценти на плід визначаються терміном вагітно-

сті, тривалістю впливу, станом компенсаторно 

пристосувальних реакцій в системі мати-плаце-

нта-плід. ПД як наслідок порушення структурно-

функціонального стану плаценти може стати при-

чиною дисбалансу між компенсаторними можли-

востями ФПК та потребами плоду [7]. Тому по-

шук нових уніфікованих методів діагностики ПД, 

ступеня її тяжкості, які дозволять своєчасно оці-

нити компенсаторні можливості ФПК та правомі-

рно обгрунтовано обрати акушерську тактику, є 

актуальним. 

Мета дослідження: дослідити функціональ-

ний стан фетоплацентарного комплексу (ФПК) у 

вагітних із ПД. 

© Юр’єва Л.М., 2018 
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Матеріал і методи. Нами досліджено фун-

кціональний стан ФПК у 104 пацієнток із ПД (ос-

новна група) і у 136 жінок із неускладненим пере-

бігом вагітності і пологів (контрольна група).  

Верифікацію діагнозу ПД проводили відпо-

відно до МКХ 10 (код 043) із урахуванням резуль-

татів клінічних спостережень за перебігом вагі-

тності, ультразвукової фетоплацентометрії, 

доплерометрії.  

Ультразвукова плацентографія містила ви-

значення локалізації плаценти, відповідності сту-

пеня її зрілості і товщини гестаційній нормі на 

підставі даних, отриманих Г.М. Савльєвою та 

співавт. (1991). За норму брали плаценту: 0 сту-

пінь – до 30 тижнів, І ступінь – 30-32 тижні, ІІ – 

34-36 тижнів, ІІІ – з 37-38 тижнів. Передчасну 

появу ознак зрілості плаценти розцінювали як 

прискорене її дозрівання. Кількість навколоплід-

них вод оцінювали шляхом визначення індексу ам-

ніотичної рідини (ІАР) і зіставлення його з норма-

тивними показниками.  

Для оцінки результатів ультразвукової фе-

тометрії використовували дані А.Н. Стрижа-

кова і М.В. Медведєва (1991). За допомогою УЗД 

визначали основні фетометричні показники (бі-

парієтальний розмір голівки, довжину стегна, 

окружність грудей, живота на рівні місця прик-

ріплення пуповини), стан внутрішніх органів 

плода. Затримку росту плода (СЗРП) діагносту-

вали у випадку виявлення розмірів плода менше 10 

перцентиля нормограми. 

Функціонування матково-плодово-плацента-

рного комплексу оцінювали в 32-34 тиж вагітно-

сті за характером кривих швидкостей кровотоку 

(КШК) з визначенням індексу резистентності 

(ІР), пульсаційоного індексу (ПІ) і систоло/діас-

толічного відношення (СДВ).  

Оцінювання стану матково-плацентраної 

гемодинаміки виконували із урахуванням асимет-

рії кровотоку в маткових артеріях (МА) (в домі-

нантній ( з боку латералізації плаценти) і в суб-

домінантній), в обох артеріях пуповини (АП) і се-

редній мозковій артерії плода (СМА). З метою ви-

значення взаємозв’язку маткового і плацентарно-

плодового (ПП) кровотоків визначали матково-

пуповинне відношення (МПВ), як 

ІР(ПІ)МА/ІР(ПІ)АП. Окрім того, визначали цере-

бро-умбілікальний, індекс – відношення ІР/ПІ 

СМА до ІР/ПІ АП, який дає змогу оцінити розпо-

діл кровотоку між плацентою і мозком плода.  

Результати опрацювали за допомогою па-

кету прикладних програм «Statistica». Для 

оцінювання вірогідності (p) різниці між групами 

показників використовували t-критерій Стью-

дента. У науковій роботі прийнятий рівень 

вірогідності p<0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення. 

Середній вік обстежених жінок основної групи 

становив 30,3±2,3 років, а в контрольній – 

23,4±2,1 років. Відсоток вагітних віком понад 35 

років серед обстежених основної групи був зна-

чно вищим, ніж у контролі (р<0,05). 

Обтяжений соматичний анамнез виявлено у 

78% обстежених із ПД. Серед обстежених основ-

ної групи переважали повторновагітні (83,6% 

проти 30,8%, р<0,05). Домінування повторновагі-

тних в основній групі зумовлено тим, що кількість 

жінок з нереалізованими вагітностями була дос-

товірно більшою. Зокрема, 38 (36,5%) вагітних із 

ПД в анамнезі мали два і більше артифіційних 

абортів, у контролі цей показник відповідно ста-

новив 17,6% (р<0,05). У 25,9% жінок основної 

групи та у 8,1% пацієнток контрольної групи в 

анамнезі виявлені самовільні викидні (р<0,05). 

Тільки в обстежених із ПД в анамнезі траплялися 

викидні, що не відбулися. Попередні вагітності у 

17,3% обстежених із ПД завершувалися народ-

женням дітей із СЗРП, у 6,1% антенатальною за-

гибеллю плода. У основній групі був достовірно 

вищим і відсоток передчасних пологів в анамнезі, 

ніж у контролі (р<0,05). 

У жінок із ПД частота гінекологічних захво-

рювань була достовірно вищою порівняно з кон-

тролем (71,1% проти 27,9%, р<0,05). 

У вагітних із порушеною функцією плаценти 

клінічний перебіг цієї вагітності був менш спри-

ятливим, ніж у контролі. Зокрема, симптоми за-

грози переривання вагітності діагностували у 73 

(70,2%) вагітних основної групи. У 51(69,8%) ви-

падку симптоми загрози переривання вагітності 

супроводжувалися кров’янистими виділеннями. 

У 31 (29,8%) вагітної діагностовано відшарування 

хоріона. У 31 (60,8%) вагітної гематома ло-

калізувалася супрацервикально, у 20 (39,2%) – 

корпорально. Об’єм гематоми у середньому ста-

новив 7,1±5,8 см³. У 72,1% вагітних формування 

ФПК відбувалося на тлі аномального розташу-

вання хоріона (передлежання або його низької ло-

калізації). Ця вагітність ускладнилася вираженим 

раннім гестозом у 24,0% випадків. При плацента-

рній дисфункції порушення біоценозу піхви у І 

триместрі гестації діагностували у 62 (59,6%) жі-

нок. Гострі респіраторно вірусні інфекції перене-

сли 11 (11,5%), загострення хронічних інфекцій – 

10 (9,6%) пацієнток.  

Отже, до факторів ризику розвитку ПД слід 
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віднести: вік вагітної понад 35 років, наявність 

екстрагенітальних захворювань; обтяжений аку-

шерсько-гінекологічний анамнез і ускладнене фо-

рмування фетоплацентарного комплексу в І три-

местрі. 

Особливого значення у формуванні ПД має 

розташування хоріона і плаценти [6]. Відповідно 

до результатів УЗ-дослідження, в обстежених ос-

новної групи локалізація плаценти суттєво відріз-

нялась від такої у контролі. Зокрема, розташу-

вання плаценти у дна матки у них визначалось в 

2,3 рази рідше (p<0,001), по передній стінці – в 1,7 

раза рідше (p<0,01). Слід зауважити, що несприя-

тливу локалізацію плаценти констатували у них в 

3,4 разів частіше, ніж у контролі. Зокрема, прик-

ріплення плаценти на задній стінці матки спосте-

рігали у 32 (30,75,4%) вагітних, низьку плацен-

тацію – у 26 (25,05,2%), (p<0,001). Невідповід-

ність ступеня зрілості плаценти терміну гестації 

діагностували у 83 (79,8%) вагітних із ПД 

(p<0,05), з них у 48 (57,8%) констатували ознаки 

передчасного дозрівання плаценти і у 35 (42,2%) 

– затримку її розвитку. Достовірне потовщення 

плаценти виявляли у 64 (66,6%) жінок основної 

групи (5,40,3 см проти 3,60,2 см, p<0,05), у 7 

(6,7%) – гіпоплазію плаценти. У 62 (58,7%)  вагі-

тних невідповідність плаценти терміну гестації, 

зміна її товщини поєднувалися із зменшенням 

ехогенності плаценти, що вказує на порушення 

формування ворсинчастого дерева.  

Комплексна оцінка стану плода передбачає 

також ехографічне визначення об’єму навколо-

плодових вод. Відомо, що джерелом амніотичної 

рідини є ультрафільтрат плазми крові матері, ам-

ніотичні оболонки і нирки плода. Порівняльне 

оцінювання ІАР в обстежуваних групах показало, 

що у кожної п’ятої вагітної із ПД при 32-34 тиж 

вагітності середня величина даного показника 

була достовірно меншою і становила 4,08±0,45 см 

проти 6,62±0,88 см у контролі (р<0,05). 

У 15 (14,4%) обстежених із ПД діагностовано 

СЗРП І ступеня і у 7 (6,7%) – СЗРП ІІ-ІІІ ступеня, 

асиметрична форма. 

Доплерографічне дослідження кровоплину 

на 32-34 тиж показало наявність достовірних від-

мінностей щодо високого периферійного судин-

ного опору як в домінантних, так і в субдомінант-

них МА у 21 (20,2%) вагітної із ПД, про що засвід-

чили достовірно вищі показники ІР, ПІ і СДВ по-

рівняно з контролем (ІР 0,56±0,05 ПІ 0,88±0,21 

СДВ 2,89±0,24 проти ІР 0,42±0,021 ПІ  0,64±0,06 

СДВ – 1,70±0,09 у контролі, р<0,05). Якщо асиме-

трію кровотоку в МА в межах 10-15% за ПІ діаг-

ностовано у 21 (22,1%) вагітної контрольної 

групи, то при ПД асиметрію ПІ у таких межах ви-

явлено у 54 (51,9%) пацієнток (р<0,05). У 33 

(31,7%) вагітних із порушеною функцією плаце-

нти коефіцієнт асиметрії  перевищував 20%. 

Доплерометричну оцінку плодово-плацента-

рного кровообігу проводили шляхом оцінки кро-

вотоку в артеріях пуповини. Беручи до уваги, що 

патологічні зміни в різних ділянках плаценти мо-

жуть мати різний ступінь прояву, ми проводили 

дослідження кровотоку в обох артеріях пуповини. 

Індекси судинної резистентності в цих судинах 

характеризує стан судинного опору плаценти. 

Проведені нами дослідження показали, що на від-

міну від вагітних із фізіологічним перебігом гес-

таційного періоду, у жінок із ПД у 83 (79,8%) спо-

стереженнях криві швидкості кровотоку в АП ха-

рактеризувалися зниженням кінцевої діастолічної 

швидкості кровотоку, що проявляється підвищен-

ням периферійного судинного опору плодової ча-

стини плаценти (СДВ – до 3,43±0,22 і ІР АП – до 

0,63±0,11 проти 2,41±0,03 і 0,57±0,02 у контроль-

ній групі; р<0,05). 

Відомо, що в АП єдиним периферійним рус-

лом є мікроваскулярна сітка плодової частини 

плаценти. Фізіологічний перебіг вагітності супро-

воджуєтся зниженням показників резистентності 

і підвищенням систолічного компонента крово-

току в артерії пуповини, які зумовлені не тільки 

інтенсивним ростом термінального судинного ру-

сла плодової частини плаценти, розвитком васку-

ляризації кінцевих ворсин, але й збільшенням 

об’єму циркулюючої крові і підвищенням систе-

много артеріального тиску плода. Зниження пока-

зників резистентності в артерії пуповини відобра-

жає зміни умов гемодинаміки в плаценті, спрямо-

ваних на забезпечення адекватного газообміну і 

забезпечення плода поживними речовинами в 

умовах інтенсивного його росту [7]. Підвищення 

коефіцієнта резистентності в АП засвідчує про 

враження мікросудин ворсин і погіршення крово-

обігу плода і є причиною порушення умов крово-

обігу між плодово-плацентарною та матково-пла-

центарною циркуляцією, що призводить гіпоксе-

мії та гіперкапнії плода і до затримки його внут-

рішньоутробного росту.  

У вагітних основної групи діагностували 

вірогідне зниження плацентарного коефіцієнта 

(ПК) порівняно з таким показником групи кон-

тролю (0,148±0,002 проти 0,197±0,002, р<0,05), 

що вказує на зниження плацентарної перфузії у 

цих вагітних, а це, своєю чергою, призводить до 

збільшення  чи  малих  порушень  показників мат-
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ково-плацентарного кровообігу. 

Адаптаційну трансформацію ПП кровотоку в 

умовах незначного (до 10%) зниження плацента-

рної перфузії діагностовано у 54 (51,9%) пацієн-

ток із ПД у вигляді збільшення матково-пуповин-

ного відношення ІР МА/ІР АП до 0,7-0,75 відн. од. 

Більш виражене зниження інтенсивності ма-

тково-плацентарного кровотоку (до 30%), що су-

проводжується зниженням інтенсивності пупо-

винного, плодового кровоплину та збільшенням 

матково-пуповинного відношення ІР МА/ІР АП 

до 0,9-1,02 відн. од. діагностували у 15 (14,4%) об-

стежених із ПД.  

У 17 (16,3%) вагітних із ПД констатовано де-

фіцит маткового кровотоку понад 35%, який при-

зводить до вираженого розбалансування у 

функціонуванні МПП гемодинамічної системи, а 

також до виснаження компенсаторно-пристосу-

вальних можливостей ПП кровотоку і централи-

зації кровообігу плода, що супроводжується висо-

кими цифровими значеннями показника матково-

пуповинного відношення ІР МА/ІР АП до 1,03-

1,08 відн. од. 

Порушення фетального кровоплину у вагіт-

них із ПД проявлялося зниженням середнього 

значення індексів судинного опору в середній 

мозковій артерії плода і достовірним зниженням 

церебро-умбілікального індексу в 17 (16,3%) дос-

лідженнях (р<0,05).  

Зниження індексів судинного опору закономі-

рно пов’язано із збільшенням діастолічного крово-

току в мозкових артеріях плода і представляє собою 

один із компенсаторних механізмів, який супрово-

джується централізацією кровообігу, що є надзви-

чайно важливою для забезпечення кровопостачання 

життєво важливих органів при гіпоксії. 

Висновок та перспективи подальших дос-

ліджень. Проведені дослідження показали, що 

ультразвуковими особливостями плацентарної 

дисфункції були: невідповідність ступеня зрілості 

плаценти терміну гестації (79,8% проти 2,9% 

p<0,05), як потовщення плаценти, так і її гіпопла-

зія, зменшення ехогенності плаценти і маловоддя. 

У вагітних із плацентарною дисфункцією гемоди-

намічні зміни в матково-плацентарному басейні 

супроводжуються зменшенням інтенсивності 

плацентарно-плодового кровотоку і в 16,3% випа-

дків  патологічною централізацією кровообігу 

плода. Тому своєчасне проведення доплерометрії 

є важливим як у діагностиці компенсаторних мо-

жливостей ФПК, так і під час визначення право-

мірно обгрунтованої акушерської тактики.
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ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ СИСТЕМЫ МАТЬ-ПЛАЦЕНТА-

ПЛОД У БЕРЕМЕННЫХ С ПЛАЦЕНТАРНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ  

Резюме. Среди причин, которые приводят к антенатальному поражению плода, а именно его гипоксии, 

гипотрофии, анте- и интранатальному дистрессу, является плацентарная дисфункция (ПД). Перината-

льная смертность у женщин, перенесших ПД, среди доношенных новорожденных составляет 10,3‰, 

среди недоношенных новорожденных – 49‰. Перинатальная заболеваемость при ПД достигает 700 ‰, 
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а смертность – 20% Цель. Исследовать функциональное состояние фетоплацентарного комплекса 

(ФПК) у беременных с ПД. Материал и методы. Исследовано функциональное состояние ФПК у 104 

пациенток с ПД (основная группа) и в 136 женщин с неосложненным течением беременности и родов 

(контрольная группа) с применением ультразвуковой плацентографии, допплерометрии. Результаты 

исследования. Определено, что ультразвуковыми особенностями плацентарной дисфункции были 

несоответствие степени зрелости плаценты сроку гестации, достоверное утолщение плаценты, ее ги-

поплазия, уменьшение эхогенности плаценты, маловодие. Допплерометрические признаки нарушения 

маточно-плацентарного кровотока: высокое периферическое сосудистое сопротивление как в доми-

нантных, так и в субдоминантных МА, патологичкская ассимметрия кровотока в МА. Гемодинамика 

плодово-плацентарного кровообращения на фоне ПД характеризовалась снижением конечной диасто-

лической скорости кровотока, что проявлялось повышением периферического сосудистого сопротив-

ления плодовой части плаценты, снижением плацентарного коэффициента. Особенностью фетального 

кровотока у беременных с ПД считаем достоверное снижение как среднего значения индексов сосуди-

стого сопротивления в средней мозговой артерии плода, так и достоверное снижение церебро-умбили-

кального индекса. Вывод. У беременных с плацентарной дисфункцией гемодинамические изменения 

в маточно-плацентарного бассейне сопровождаются уменьшением интенсивности плацентарно-плодо-

вого кровотока и в 16,3% случаев централизацией кровообращения плода. Своевременное проведение 

допплерометрии есть важным как в диагностике компенсаторных возможностей ФПК, так и во время 

определения правомерно обоснованной акушерской тактики.  

Ключевые слова: беременность; плацентарная дисфункция; ультразвуковая плацентометрии; допле-

рометрическое исследования. 

 

PECULIARITIES OF THE FUNCTIONAL STATE OF THE MOTHER-PLACENTA–FETUS SYS-

TEM IN PREGNANT WOMEN WITH PLACENTAL DYSFUNCTION 

Abstract. Among the causes that lead to antenatal affliction of the fetus, namely its hypoxia, hypotrophy, ante- 

and intranatal distress, is placental dysfunction (PD). Perinatal mortality in PDs is 10.3‰ in newborn infants, 

49 ‰ – in preterm infants. Perinatal morbidity with PD reaches 70‰, and mortality rate – 20%. Objective. To 

investigate the functional state of the fetoplacental complex (FPС) in pregnant women with PD. Material and 

methods. The functional status of the FPC in 104 patients with PD (main group) and in 136 women with 

uncomplicated pregnancy and delivery (control group) using ultrasound placentalography, Dopplerometry was 

examined. Research results. The ultrasound characteristics of the placental dysfunction were the following: 

discrepancy between the degree of maturity of the placenta of the gestation period, true thickening of the 

placenta, its hypoplasia, reduction of echogenicity of the placenta, oligohydramnios. Dopplerometric signs of 

disorder of the utero-placental blood flow were high peripheral vascular resistance, both in dominant and in 

subdominant UA, asymmetry of blood flow in UA. Hemodynamics of fetal-placental circulation against the 

ground of PD was characterized by a decrease in the final diastolic blood flow velocity, which was manifested 

by an increase resistance in the peripheral vascular of the fetal part of the placenta,  decrease in placental 

coefficient. The peculiarity of fetal blood flow in pregnant women with PD was the decrease in the mean value 

of vascular resistance indices in the middle cerebral artery of the fetus and a significant decrease in the cerebral-

umbilical index. Conclusions. In pregnant women with placental dysfunction hemodynamic changes in the 

utero-placental complex are associated with decrease in the intensity of placental-fetal blood flow and in 16.3% 

of cases by centralization of the fetal circulation. Timely Dopplerometry is important both in the diagnosis of 

the compensatory capabilities of the FPK, and during determination of reasonable suggested obstetrical tactics. 

Key words: pregnancy; placental dysfunction; ultrasound placentometry; Doppler sonography. 
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МОРФОЛОГІЧНА ПЕРЕБУДОВА ПІДНИЖНЬОЩЕЛЕПНОЇ ЗАЛОЗИ 

ЩУРІВ ЧЕРЕЗ 2 ТА 4 ТИЖНІ ПЕРЕБІГУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 
 

Резюме. У роботі представлені результати щодо вивчення морфологічних особливостей піднижньоще-

лепної залози у 40 щурів-самців на тлі перебігу експериментального стрептозотоцин-індукованого цу-

крового діабету в кінці 2 та 4 тижнів. Виявлено, що в піднижньощелепних слинних залозах білих щурів 

спостерігаються зміни деструктивного характеру як паренхіматозних та стромальних елементів, так і 

судин мікроциркуляторного русла, починаючи з 2 тижня з подальшим їх наростанням до 4 тижня пе-

ребігу експериментального цукрового діабету. Відбувається статистично достовірне зменшення діаме-

тра органної артерії, збільшення показника трофічної активності тканини піднижньощелепної залози, 

а також зменшення показника щільності пакування капілярів. Спостерігається достовірне зменшення 

діаметра міжчасточкових артеріол, діаметра внутрішньочасточкової (передкапілярної) артеріол та ка-

пілярів. Через 4 тижні експерименту виникають явища деструктуризації ангіографічного рельєфу під-

нижньощелепної залози, артерії та артеріоли залишаються звуженими. Подекуди спостерігається вихід 

формених елементів за межі гемокапілярів. 

Ключові слова: піднижньощелепна залоза; цукровий діабет; щур. 

 

Ротова порожнина та органи ротової порожнини 

відіграють значну роль у процесі травлення, важ-

ливе місце у якому належить слинним залозам. 

Об’єм слини, що виділяється в ротову порож-

нину, вміст у ній органічних та неорганічних ре-

човин залежить від виду харчового подразника і 

спрямовані на забезпечення порожнини рота не-

обхідною кількістю рідини [1, 2]. Окрім участі в 

процесі травлення, слинні залози відіграють важ-

ливу роль у формуванні імунітету в порожнині 

рота за рахунок секреції імуноглобуліну А, а та-

кож синтезу низки біологічно активних речовин, 

що мають значення в ендокринній регуляції фун-

кцій організму. Отже, слина досить повно відо-

бражає функціональний стан травної системи ор-

ганізму, і її склад та кількість може дати цінну ін-

формацію для клініцистів [3-5]. 

Основною функцією великих слинних залоз є 

екзокринна, яка забезпечується узгодженою робо-

тою секреторного епітелію та судин гемомікроци-

ркуляторного русла, які відповідають за трофіку 

паренхіми залоз. Слиновидільна функція контро-

люється нервовим і гуморальним механізмами. 

Порушення функціонування негативно впливає 

на місцевий гомеостаз порожнини рота та функці-

онування травної системи в цілому, підвищує чу-

тливість слизової оболонки до інфекційних аген-

тів [6-8]. 

Відомо, що слина відіграє важливу роль у 

підтримці гомеостазу порожнини рота. Вона за-

безпечує захисну, трофічну, очисну та інші функ-

ції [9, 10]. Доведено, що при запальних захворю-

ваннях великих слинних залоз – сіалоаденітах їх 

функціональна активність зменшується. Гіпосалі-

вація призводить до сухості слизової порожнини 

і, як наслідок, до розвитку та поглиблення таких 

стоматологічних патологій, як захворювання па-

родонта і слизової оболонки ротової порожнини, 

карієсу, гіперестезії зубів [11-13]. На тлі зниженої 

салівації в осіб із хронічним перебігом сіалоаде-

ніту розвивається і посилюється стоматологічна 

патологія [14-16]. Продуктами синтетичної діяль-

ності слизових клітин (мукоцитів) є переважно 

слизоподібні білки-муцини та протеоглікани, у 

складі яких превалює вуглеводний компонент, а 

пептидні ланцюги становлять відносно невелику 

частину молекул. Клітини зі змішаним типом се-

креції (серомукоцити) одночасно продукують фе-

рменти і слиз (глікопротеїни і протеоглікани) [17, 

18]. 

Мета дослідження: встановити закономір-

ності перебудови кровоносного русла та структур 
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піднижньощелепної залози білого щура в дина-

міці перебігу експериментального цукрового діа-

бету. 

Матеріал і методи. Робота базується на 

аналізі результатів досліджень піднижньощеле-

пної залози 40 статевозрілих безпородних білих 

щурів-самців. Застосований нами комплекс мор-

фологічних та морфометричних методів дослі-

дження (гістологічних, електронномікроскопіч-

них, ін’єкції судинного русла, просвітлення зрізів 

піднижньощелепної залози та їх фотографу-

вання під мікроскопом МБИ-1, морфометрії ла-

нок кровоносного русла піднижньощелепної за-

лози та ланок її гемомікроциркуляторного русла), 

а також біохімічне дослідження крові (рівень 

глюкози, гемоглобіну та глікозильованого гемо-

глобіну), статистичне опрацювання результатів 

дослідження за допомогою пакета прикладних 

програм на комп’ютері, біологічне моделювання 

експериментального стрептозотоциніндукова-

ного цукрового діабету дали підставу встано-

вити структурні особливості піднижньощелеп-

ної залози та її кровоносного русла в динаміці пе-

ребігу експериментального цукрового діабету. У 

щурів інсулінзалежну форму цукрового діабету І 

типу, подібну до інсулінзалежної форми цукро-

вого діабету І типу у людини, викликали однора-

зовим внутрішньоочеревинним введення стреп-

тозотоцину фірми “Sigma” з розрахунку 7 мг на 

100 г маси тіла піддослідної тварини (приготова-

ному на 0,1М цитратному буфері, рН=4,5). Тер-

міни спостереження були в кінці 2 та 4 тижнів 

перебігу експерименту. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Через 2 тижні від початку перебігу експерименту 

на ін’єкованих та просвітлених препаратах спос-

терігаються незначні зміни ланок кровоносного 

русла піднижньощелепної залози. Відзначається 

звуження просвіту артеріол, міжчасточкові арте-

ріоли звивисті, мають нерівномірний просвіт. Ці 

зміни підтверджуються морфометричними показ-

никами: спостерігали статистично достовірне зву-

ження діаметра органної артерії до (62,50±3,30) 

мкм, контроль (73,90±1,60) мкм та збільшення по-

рівняно з нормою та контролем, показника трофі-

чної активності тканини піднижньощелепної за-

лози до (58,27±0,71) мкм, контроль (42,32±0,43) 

мкм та зменшення показника щільності паку-

вання капілярів до (72,00±6,33) мкм, контроль 

(78,80±10,03) мкм. Спостерігали достовірне зву-

ження діаметра міжчасточкових артеріол до 

(31,60±1,61) мкм, контроль (39,20±1,11) мкм, діа-

метра внутрішньочасточкової (передкапілярної) 

артеріоли до (18,04±0,28) мкм, контроль 

(19,74±1,77) мкм та капілярів до (5,14±0,09) мкм, 

контроль (5,91±0,19) мкм. Спостерігали достові-

рне незначне розширення закапілярних венул до 

(23,52±0,43) мкм, контроль (23,11±0,29) мкм. Ми 

не мали можливості порівняти результати морфо-

метричного аналізу ангіоархітектоніки підниж-

ньощелепної залози білого щура з даними фахової 

літератури, оскільки таких відомостей у вивчених 

нами джерелах не знайдено. Проте схожі зміни 

кровоносного русла при цукровому діабеті в екс-

периментальних тварин спостерігали в інших ор-

ганах, а саме в шкірі [19], сітківці ока [20] та су-

динах язика [21]. 

На мікроскопічному рівні через 2 тижні пере-

бігу цукрового діабету ацинус піднижньощелеп-

ної залози експериментальної тварини утворений 

6-8 клітинами пірамідної форми із слабобазофіль-

ною дрібнозернистою цитоплазмою. Ядра цих 

клітин розташовуються у базальній частині, міс-

тять невелику кількість гетерохроматину. Пооди-

нокі ацинуси містять світлі клітини – мукоцити. 

Біля окремих ацинусів і вивідних проток видно 

міоепітеліоцити. У протоковій системі, особливо 

у внутрішньочасточкових протоках (вставні, гра-

нулярні, посмуговані), добре видно клітини з на-

бряком цитоплазми в базальній частині і перемі-

щенням ядер з базального полюсу до апікального. 

Навколо окремих внутрішньочасточкових клітин 

є набряк сполучної тканини. Поряд з означеним є 

протоки, що зберігають нормальну структуру. 

Їхні клітини мають оксифільну цитоплазму, і ядра 

розташовані у базальному полюсі. Між ацину-

сами і біля вивідних проток є судини, заповнені 

форменими елементами крові. Протоки заповнені 

секреторними масами з ознаками оксифілії, особ-

ливо міжчасточкові. Окремі міжчасточкові вени 

різко розширені, заповнені еритроцитарними сла-

джами. Натомість артерії містять поодинокі ерит-

роцити. 

Електронномікроскопічні дослідження під-

нижньощелепної залози через 2 тижні перебігу 

експериментального цукрового діабету встано-

вили, що гландулоцити кінцевих секреторних від-

ділів у часточках уже в ранній термін досліду змі-

нюють ультраструктурну організацію. Мукоцити 

в різних ацинусах і навіть у складі одного мають 

неоднакову будову (рис. 1).  

У частині залозистих клітин виявляються пі-

кнотично змінені ядра з нерівними контурами ка-

ріолеми, її інвагінаціями. Перинуклеарний прос-

тір таких ядер вогнищево розширений, іноді зна-

чно, а каріоплазма підвищеної електронної щіль-

ності та переважно без ядерця. У базальній час-

тині цитоплазми спостерігаються нерівномірно  
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Рис. 1. Субмікроскопічний стан мукоцита ацинуса пі-

днижньощелепної залози білого щура через 2 тижні 

перебігу експериментального цукрового діабету. Не-

велике осміофільне ядро (1), розширені канальці ГЕПС 

та цистерни КГ (2), пошкоджені мітохондрії (3). 

Електронна мікрофотографія. Зб.: х14000 

 

розширені канальці гранулярної ендоплазматич-

ної сітки (ГЕПС), а перинуклеарно потовщені ка-

нальці і збільшені, вакуолеподібні пухирці ком-

плексу Гольджі (КГ). Відзначаються гетерогенні 

зміни мітохондрій, частина органел гіпертрофо-

вана, зі світлим матриксом та пошкодженими 

кристами. Інші – невеликі з осміофільним матри-

ксом, у якому кристи погано контуруються. Сек-

реторні гранули в таких клітинах переважно лока-

лізовані в апікальній частині, вони неоднорідні за 

розмірами та електронною щільністю. 

Субмікроскопічні зміни ядра та органел серо-

цитів у змішаного типу секреторних відділах по-

дібні до мукоцитів. Проте гіалоплазма їхня більш 

електроннощільна, наявні поодинокі округлі 

осміофільні гранули та мікропухирці і вакуолі 

(рис. 2). Інші мукоцити містять округлі ядра з рі-

вними контурами каріолеми, відносно рівномір-

ним, нешироким перинуклеарним простором та 

чіткими ядерцями. У каріоплазмі наявні грудки 

гетерохроматину та спостерігаються ядерця, біля 

яких наявні рибосомальні гранули. У базальній 

частині цитоплазми виявляються протяжні, помі-

рно розширені канальці ГЕПС, а перинуклеарно 

потовщені канальці КГ, біля яких вакуолі та пухи-

рці. Більшість мітохондрій гіпертрофовані мають 

просвітлений матрикс та частково пошкоджені 

кристи. Секреторних гранул у таких клітинах не-

багато, вони різні за розмірами, локалізовані біля 

КГ та в апікальній ділянці цитоплазми. Окремі 

гландулоцити значно пошкоджені, їх цитоплазма 

безструктурна, у ній багато різної величини ваку-

олей, пошкоджених органел. В окремих секретор-

них клітинах у базальних ділянках цитоплазми 

виявляються неправильної форми, значних розмі-

рів, електроннопрозорі структури, що відображає 

 
Рис. 2. Ультраструктурні зміни сероцита ацинуса пі-

днижньощелепної залози білого щура через 2 тижні 

перебігу експериментального цукрового діабету. 

Округле ядро (1), розширення цистерни ГЕПС (2), по-

шкоджені мітохондрії (3), осміофільні гранули (4). 

Електронна мікрофотографія. Зб.: х17000 

 

внутрішньоклітинні набрякові явища. Такий стан 

мукоцитів у кінцевих секреторних відділах підни-

жньощелепної залози засвідчує про їх неоднакову 

секреторну активність та порушення їх фазного 

характеру секреції у тварин внаслідок експериме-

нтального цукрового діабету вже у ранній термін 

досліду. 

Встановили, що в мікроциркуляторному ру-

слі відбуваються реактивні зміни. Кровоносні ка-

піляри мають як вузькі (артеріальні), так і широкі 

(венозні) просвіти. Ядерновмісна частина ендоте-

ліоцитів перших гемокапілярів невисока, у ній на-

явні подовгастої форми ядра, що оточені вузьким 

обідком цитоплазми. Осміофільні гетерохромати-

нові ділянки каріоплазми локалізовані переважно 

біля каріоплазми, а центральна її частина утво-

рена еухроматином. Ядерні мембрани місцями 

нечіткі, перинуклеарний простір нерівномірний, 

має потовщені та вузькі ділянки, у яких ядерні 

пори погано виявляються. Це вказує на невисоку 

функціональну активність ядер. 

У цитоплазмі парануклеарної ділянки ендо-

теліоцитів спостерігається  мало органел. Це ок-

ремі непротяжні потовщені канальці ендоплазма-

тичної сітки, невеликі, з просвітленим матриксом 

і частково редукованими кристами мітохондрії, 

наявні полісоми та лізосоми (рис. 3). Цитоплазма-

тична ділянка ендотелію нерівномірної товщини, 

на окремих ділянках потовщена, виглядає набря-

клою, у ній небагато піноцитозних пухирців.  

На люменальній поверхні ендотеліоцитів по-

мітні окремі цитоплазматичні вип’ячування у ви-

гляді мікроворсинок, наявні інвагінації. Такий 

стан цитоплазми відображає порушення транска-

пілярного обміну. У гемокапілярах з широкими 

просвітами   виявляються   скупчення   формених
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Рис. 3. Субмікроскопічний стан кровоносного капі-

ляра піднижньощелепної залози білого щура через 2 

тижні перебігу експериментального цукрового діа-

бету. Просвіт з еритроцитами (1), базальна мем-

брана (2), цистерни ГЕПС (3) ендотеліоцита. Елект-

ронна мікрофотографія. Зб.: х14000 

 

елементів крові, переважно еритроцитів. Цито-

плазматична ділянка тонка, має окремі потов-

щення (рис. 4). Базальна мембрана нерівномірної 

товщини і просвітлена. Навколо судин мікроцир-

куляторного русла наявні збільшені периваскуля-

рні простори. У них переважає електроннопрозо-

рий аморфний компонент, у якому спостеріга-

ються окремі пухко розташовані волокнисті стру-

ктури.  

Через  4  тижні  перебігу  експериментального 

цукрового діабету на препаратах піднижньощеле-

пної залози з ін’єкованим судинним руслом вияв-

лено явища деструктуризації ангіографічного ре-

льєфу піднижньощелепної залози, артерії та арте-

ріоли залишаються звуженими порівняно з конт-

рольною групою тварин. Виходячи з поперед-

нього етапу дослідження, спостерігали вірогідне 

 
Рис. 4. Субмікроскопічний стан кровоносного капі-

ляра та гландулоцитів піднижньощелепної залози бі-

лого щура через 2 тижні перебігу експерименталь-

ного цукрового діабету. Просвіт з еритроцитами (1), 

ядро (2) і цитоплазма (3) гландулоцита, велика ваку-

олеподібна структура (4). Електронна мікрофотог-

рафія. Зб.: х5000 

незначне розширення діаметру органної артерії 

до (70,06±2,43) мкм, контроль (73,90±1,60) мкм, 

розширення діаметра міжчасточкових артеріол до 

(36,06±1,01) мкм, контроль (39,20±1,11) мкм, діа-

метра внутрішньочасточкової (передкапілярної) 

артеріоли до (18,26±0,64) мкм, контроль 

(19,74±1,77) мкм, розширення діаметра капілярів 

до (5,71±0,13) мкм, контроль (5,91±0,19) мкм та 

розширення, порівняно з нормою та контролем, 

закапілярних венул до (26,35±0,50) мкм, контроль 

(23,11±0,29) мкм. Показник трофічної активності 

тканини піднижньощелепної залози зменшується, 

порівняно з показником на 2 тижні перебігу екс-

перименту, до (58,27±0,71) мкм, контроль 

(42,32±0,43) мкм та поступово зменшується пока-

зник щільності пакування капілярів до (65,8±1,84) 

мкм, контроль (78,80±10,03) мкм. Судини мікро-

циркуляторного русла розширені, заповнені фор-

меними елементами крові. Подекуди спостеріга-

ється вихід формених елементів за межі гемокапі-

лярів. Навколо вивідних проток набряк інтерсти-

цію. В окремих вивідних протоках десквамація 

епітелію у їхній просвіт. Міжчасточкові вивідні 

протоки з ознаками деструктивного характеру, за-

повнені секреторними масами. Ацинуси в основ-

ному утворені сероцитами – клітинами із слабоба-

зофільною цитоплазмою. Ядра цих клітин містять 

велику кількість гетерохроматину. У змішаних 

ацинусах, які здебільшого утворені мукоцитами, 

спостерігаються деструктивні зміни, що здебіль-

шого супроводжуються ураженням таких клітин. 

Поодинокі ацинуси піднижньощелепної залози 

втрачають чіткі контури. Спостерігається також 

набряк базальної мембрани вставних проток. Ка-

піляри між ендотеліоцитами піднижньощелепної 

залози розширені. У внутрішньочасточкових та 

міжчасточкових протоках відбуваються деструк-

тивні зміни епітеліального та стромального ком-

понентів. Спостерігається застій секрету. Артері-

оли і капіляри розширені, виявлено незначний на-

бряк ендотелію, просвіт артеріол нерівномірний, 

венули дилятовані. Стінки артеріол дещо потов-

щені, капіляри гіперемовані. В артеріальних гіло-

чках гемокапілярів встановлені різної осміофілії 

ділянки цитоплазми ендотеліоцитів. Наявні світлі 

помірної товщини або локально потовщені діля-

нки та тонкі, підвищеної електронної щільності. 

Просвіти таких капілярів заповнені еритроцитами. 

Плазмолема ендотеліоцитів нечітка, наявні пошко-

джені її ділянки. Цитоплазматичні вип’ячування та 

мікроворсинки поодинокі. Спостерігаються значні 

зміни цитоплазми, особливо через 6 тижнів дос-

ліду. У набряклих електронопрозорих ділянках ви-

являються пошкоджені органели, фрагментовані 
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канальці ендоплазматичної сітки, мітохондрії зі 

світлим матриксом і зруйнованими органелами, 

мало піноцитозних пухирців, кавеол (рис. 5). 

 
Рис. 5. Субмікроскопічні зміни кровоносного капіляра 

піднижньощелепної залози білого щура через 4 тижні 

експериментального цукрового діабету. Просвіт ка-

піляра з еритроцитами (1), набрякла цитоплазмати-

чна ділянка ендотеліоцита (2), нечітка базальна мем-

брана (3). Електронна мікрофотографія. Зб.: х12000 

Темні витончені ділянки цитоплазми ендотелі-

оцитів не мають органел, як і піноцитозних пухир-

ців та кавеол. Значно змінена базальна мембрана, на 

окремих ділянках вона нечітко контурована. Вено-

зні відділи гемокапілярів мають ширші просвіти, 

їхня стінка потовщена через набряк цитоплазми ен-

дотеліоцитів. Базальна мембрана нечітка, оточуючі 

її плазмолеми місцями пошкоджені. 

Висновок. За умов стрептозотоциніндукова-

ного цукрового діабету перші структурні зміни 

кровоносного русла виникають уже через 2 тижні 

від початку перебігу експерименту: відбувається 

статистично достовірне зменшення діаметра ор-

ганної артерії, збільшення, порівняно з нормою та 

контролем, показника трофічної активності тка-

нини піднижньощелепної залози, а також змен-

шення показника щільності пакування капілярів. 

Спостерігається достовірне зменшення діаметра 

міжчасточкових артеріол, діаметра внутрішньо-

часточкової (передкапілярної) артеріол та капіля-

рів. Одночасно відбувається незначне розши-

рення закапілярних венул. Міжчасточкові артері-

оли стають звивистими, набувають нерівномір-

ного просвіту. Через 4 тижні експерименту вини-

кають явища деструктуризації ангіографічного 

рельєфу піднижньощелепної залози, артерії та ар-

теріоли залишаються звуженими. Подекуди спо-

стерігається вихід формених елементів за межі ге-

мокапілярів.  

Перспективи подальших досліджень. 

Отримані експериментальні дані значно допов-

нюють та уточнюють відомості щодо особливос-

тей кровоносного русла піднижньощелепної за-

лози білого щура в динаміці перебігу експериме-

нтального цукрового діабету та можуть слугувати 

науковим підгрунтям для подальших досліджень. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ПЕРЕСТРОЙКА ПОДНИЖНЕЧЕЛЮСТНОЙ ЖЕЛЕЗЫ КРЫС ЧЕ-

РЕЗ 2 И 4 НЕДЕЛИ ТЕЧЕНИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО СТРЕПТОЗОТОЦИН-ИНДУЦИ-

РОВАННОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА 

Резюме. В работе представлены результаты по изучению морфологических особенностей поднижне-

челюстной железы в 40 крыс-самцов на фоне течения экспериментального стрептозотоцин-индуциро-

ванного сахарного диабета в конце 2 и 4 недель. Выявлено, что в подчелюстных слюнных железах 

белых крыс наблюдаются изменения деструктивного характера как паренхиматозных и стромальных 

элементов, так и сосудов микроциркуляторного русла, начиная со 2 недели с последующим их нарас-

танием до 4 недели течения экспериментального сахарного диабета. Происходит статистически досто-

верное уменьшение диаметра органной артерии, увеличение, показателя трофической активности 

ткани поднижнечелюстной железы, а также уменьшение показателя плотности упаковки капилляров. 

Наблюдается достоверное уменьшение диаметра междольковых артериол, диаметра внутридольковых 

(передкапилярных) артериол и капилляров. Эти изменения подтверждаются морфометрическими по-

казателям: наблюдали статистически достоверное сужение диаметра органной артерии до (62,50 ± 

3,30) мкм, увеличение, по сравнению с нормой и контролем, показателя трофической активности ткани 

поднижнечелюстной железы до (58,27 ± 0,71) мкм, и уменьшение показателя плотности упаковки ка-

пилляров до (72,00 ± 6,33) мкм. Наблюдается достоверное сужение диаметра междольковых артериол 

до (31,60 ± 1,61) мкм, внутридольковой (передкапилярной) артериолы до (18,04 ± 0,28) мкм и ка-

пилляров до (5,14 ± 0,09) мкм. Так же достоверное незначительное расширение закапилярных венул 

до (23,52 ± 0,43) мкм. Через 4 недели эксперимента возникают явления деструктуризации ангиографи-

ческого рельефа поднижнечелюстной железы, артерии и артериолы остаются суженными. Кое-где на-

блюдается выход форменных элементов за пределы гемокапилляров. По сравнению с предыдущим 

этапом исследования было отмечено незначительное расширение диаметра органной артерии до 

(70,06±2,43) мкм, расширение диаметра междольковых артериол до (36,06±1,01) мкм и диаметра 

внутридольковой (передкапилярной) артериолы до (18 26±0,64) мкм, расширение диаметра капилляров 

до (5,71±0,13) мкм – контроль (5,91±0,19) мкм и расширение, по сравнению с нормой и контролем, 

закапилярных венул к (26,35±0,50) мкм. Показатели трофической активности ткани железы уменьша-

ется, по сравнению с показателем 2 недели течении эксперимента, до (58,27±0,71) мкм и постепенно 

уменьшается показатель плотности упаковки капилляров до (65,8±1,84) мкм. 

Таким образом, в условиях течения стрептозотоцининдуцированного сахарного диабета первые стру-

ктурные изменения кровеносного русла возникают уже через 2 недели: происходит статистически до-

стоверное уменьшение диаметра органной артерии, увеличение по сравнению с нормой и контролем, 

показателя трофической активности ткани поднижнечелюстной железы, а также уменьшение показа-

теля плотности упаковки капилляров. Наблюдается достоверное уменьшение диаметра междольковых 

артериол, диаметра внутридольковой (передкапилярной) артериол и капилляров. Одновременно про-

исходит незначительное расширение закапилярных венул. Междольковые артериолы становятся изви-

листыми, имеют неравномерный просвет. Через 4 недели эксперимента возникают явления деструкту-

ризации ангиографического рельефа поднижнечелюстной железы, артерии и артериолы остаются су-

женными. Кое-где наблюдается выход форменных элементов за пределы гемокапилляров. 

Ключові слова: поднижнечелюстная железа; сахарнй диабет; крыса. 

 

MORPHOLOGICAL REORGANIZATION OF THE RATS SUBMANDIBULAR GLAND AFTER 2 

AND 4 WEEKS OF EXPERIMENTAL STREPTOZOTOCIN-INDUCED DIABETES MELLITUS 

Abstract. This article represents the results of studying the morphological features of the submandibular gland 

in 40 male rats during experimental streptozotocin-induced diabetes mellitus at the end of 2 and 4 weeks. 

Destructive changes of parenchymal and stromal elements in the submaxillary salivary glands of white rats 

and the vessels of the microvasculature were determined beginning from 2 weeks with the increase to 4 weeks 

of experimental diabetes mellitus. There is a statistically reliable decrease in the diameter of the organ artery, 

an increase in the index of the trophic activity of the submandibular gland tissue, and decrease in the packing 

density index of the capillaries. Reliable decrease of the diameter of the interlobular arterioles, the diameter of 

the intralobular (front capillary) arterioles and capillaries is observed. These changes are confirmed by mor-

phometric parameters: a statistically evidenced narrowing of the diameter of the organ artery was observed to 

(62.50±3.30) μm, an increase, in comparison with the norm and control, to the index of the trophic activity of 

the submandibular gland to (58.27±0.71) μm, and decrease in the packing density of the capillaries to 
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(72.00±6.33) μm. A reliable narrowed diameter of the interlobular arterioles to (31.60±1.61) μm, the diameter 

of the intralobular (per-capillary) arterioles to (18.04±0.28) μm and capillaries to (5.14±0.09) μm was ob-

served. A little dilatation of post-capillary venules to (23.52±0.43) μm was observed. After 4 weeks of the 

experiment, the rate of disrupt of the angiographic relief of the submandibular gland arise, and the arteries and 

arterioles remain narrowed. In some places, the formation of shaped elements beyond the border of capillaries 

is present. Compared with the previous stage of the research, a mild dilatation of the diameter of the organ 

artery up to (70.06±2.43) μm, dilatation of the diameter of the interlobular arterioles to (36.06±1.01) μm and 

the diameter of the intralobular (front capillary) arterioles up to (18 26±0.64 μm, the dilatation of the diameter 

of the capillaries to (5.71±0.13) μm, the control (5.91±0.19) μm and the dilatation, compared with the norm 

and control, post-capillar venules to (26, 35 ± 0.50) µm were determined. The index of the trophic activity of 

the gland tissue decreases as compared with the indication for 2 weeks during the experiment to (58.27±0.71) 

μm and the capillary packing density gradually decreases to (65.8±1.84) μm. Thus, under conditions of strep-

tozotocin-induced diabetes mellitus, the first structural changes in the bloodstream occur after 2 weeks are 

observed: a statistically significant decrease in the diameter of the organ artery, an increase trophic activity of 

the submandibular gland tissue and decrease in the capillary packing density in comparison with the norm. A 

reliable decrease in the diameter of the interlobular arterioles, the diameter of the intralobular (front capillary) 

arterioles and capillaries is observed. At the same time, a mild dilatation of post-capillary venules occurs. 

Interlobular arterioles become anfractuous, have an uneven color. After 4 weeks of the experiment, the temp 

of disrupt of the angiographic relief of the submandibular gland arise, and the arteries and arterioles remain 

narrowed. In some places, the formation of shaped elements beyond the border of capillaries is observed. 

Key words: submandibular gland; diabetes; rat. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ПАРАМЕТРІВ НИРКИ ЗА ДАНИМИ  

МАГНІТНО-РЕЗОНАНСНОЇ ТОМОГРАФІЇ ХВОРИХ НА  

СЕЧОКАМ’ЯНУ ХВОРОБУ В ОСІБ З ЄДИНОЮ НИРКОЮ 
 

Резюме. Проведено комплексне обстеження 84 хворих на сечокам’яну хворобу з єдиною ниркою та 65 

хворих з двома нирками, які не мали захворювань нирок та сечових шляхів. Встановлено, що морфо-

метричні параметри єдиної нирки (довжина, ширина, товщина та об’єм) хворих на сечокам’яну хво-

робу статистично значуще відрізнялися від аналогічних показників у пацієнтів, які не мали захворю-

вань нирок та сечових шляхів. Показник об’єму правої єдиної нирки у чоловіків, хворих на СКХ, порі-

вняно з аналогічним показником у пацієнтів з двома нирками, які не мали захворювань нирок та сечо-

вих шляхів, був найбільшим: понад два рази (p<0,05). 

Ключові слова: сечокам’яна хвороба; єдина нирка; розміри нирки; магнітно-резонансна томографія. 

Сечокам’яна хвороба (СКХ) є одним з найпоши-

реніших захворювань нирок і сечовивідних шля-

хів [1]. Вона посідає друге місце у структурі пато-

логії нирок і сечових шляхів, третє місце у струк-

турі причин смерті та четверте – у структурі інва-

лідності при урологічній патології. СКХ реєстру-

ється серед населення всіх країн світу з частотою 

10-30 випадків на 1000 осіб дорослого населення 

і становить 30-40% від усіх урологічних захворю-

вань [2]. Зокрема, поширеність уролітіазу в 

Німеччині становить 4,7%, в Індії – 7,6%, його за-

хворюваність збільшилося в тричі за останні три 

десятиліття [3, 4]. В Україні захворюваність, за 

даними звернень, становить 778,9 на 100000 насе-

лення [5]. 

Окрім високої захворюваності, актуальність 

проблеми полягає і в тому, що хвороба має трива-

лий, часто рецидивуючий перебіг. Серед причин 

інвалідності внаслідок урологічних захворювань 

СКХ посідає третє місце слідом за злоякісними 

новоутвореннями і пієлонефритом, що пов’язано 

з прогресуючим порушенням анатомічного і 

функціонального стану нирок і сечовивідних 

шляхів, часто закінчується хронічною нирковою 

недостатністю [6]. 

Єдиної причини виникнення СКХ немає. 

Сприяють розвитку хвороби цілий ряд екзогенних 

факторів як кліматичні умови, особливості ґрунту 

та хімічного складу води, режим харчування, ма-

лорухливість, робота у гарячих цехах, так і ендо-

генні фактори, до яких можна віднести мета-

болічні розлади, інфекційні захворювання се-

чових шляхів, спадкову схильність [7]. Підвище-

ний вміст у сироватці крові кальцію у хворих на 

СКХ з єдиною, що залишилася, ниркою, а також 

високий рівень сечової кислоти дає привід зва-

жати на постійне електролітне навантаження ор-

ганізму [8]. 

Недостатньо досліджені зміни місцевого мас-

штабу, пов’язані з розміщенням сечових шляхів, 

розмірів єдиної нирки та топографоанатомічного 

положення нирки, що порушують відтік сечі, 

сприяють накопиченню та утворенню солей у 

мисці нирки. 

Після виконання нефректомії в нирці, що за-

лишилась, виникають структурні та функціо-

нальні зміни, найчастіше виникають пієлонефрит 

і нефролітіаз (79,3%). Водночас спостерігається 

превалювання хворих з великими і коралоподіб-

ними каменями, що призводить до порушення 

функції єдиної нирки і хронічної ниркової недо-

статності [9]. Нефролітіаз нерідко виявляється 

вже через 1-4 роки після нефректомії, незалежно 

від причини, тобто в період функціональної ре-

абілітації єдиної нирки [10]. Частота рецидиву 

нефролітіазу в осіб з однією ниркою досить ви-

сока: від 12,0 до 17,3% раніше оперованих сто-

совно СКХ і 30,0-46,2% хворих, оперованих з 

приводу множинних і коралоподібних каменів 

єдиної нирки [11]. 

Мета дослідження: порівняти розміри єди-

ної нирки у хворих на сечокам’яну хворобу з па-

© Монастирський В.М., 2018 
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раметрами нирок хворих з двома нирками, які не 

мали захворювань нирок та сечових шляхів. 

Матеріал і методи. Обстежено 149 хворих 

на базі Хмельницької обласної та міської ліка-

рень. Хворих розподілили на основну та порів-

няльну групи. До основної групи залучали 84 хво-

рих з єдиною ниркою з різним строком післяопе-

раційного періоду після видалення нирки, у яких ді-

агностували СКХ. Серед них було 36 чоловіків та 

48 жінок віком від 21 до 60 років, а середній вік – 

становив 42,74,5 років. До порівняльної групи за-

рахували 65 хворих із двома нирками, які не мали 

захворювань нирок та сечових шляхів або інших 

хронічних захворювань, що могли б викликати 

ускладнення з боку органів сечової системи. 

Аналіз обстежених пацієнтів за віковою харак-

теристикою показав, що пацієнти з двома нир-

ками за віковими параметрами були репрезента-

тивні хворим основної групи. 

Усі хворі на СКХ основної групи з єдиною ни-

ркою обстежувались через 2-5 років після вида-

лення нирки, причому у 47 хворих видалена ліва ни-

рка, а у 39 – права. У пацієнтів причинами нефре-

ктомії були злоякісні новоутворення нирки, нир-

ковокам’яна хвороба, гідронефроз, туберкульоз 

нирки, травми нирки, зморщена нирка, абсцес ни-

рки та інші хвороби. 

Основну групу формували суцільним мето-

дом, відібравши усіх хворих на СКХ з єдиною нир-

кою, яким проводили амбулаторне чи ста-

ціонарне лікування. Вибірку порівняльної групи 

сформували рандомізовано, відбираючи випад-

ково хворих без ураження сечової системи, яким 

проводилося комп’ютерно-томографічне до-

слідження поперекової ділянки. Обидві групи були 

схожими за основними порівнювальними пара-

метрами. 

Серед обстежених хворих на СКХ з єдиною 

ниркою у нашому дослідженні найбільше пред-

ставлені хворі з післяопераційним періодом від 

двох до п’яти років (84 хворих). Це пояснюється 

тим, що порушень функції нирки у цей період 

найбільше. Спостерігається переважання кіль-

кості жінок у всіх термінах післяопераційного 

періоду. 

Характерно, що найчастіше (49,1%) нирко-

вокам’яна хвороба супроводжувалася пієлонеф-

ритом. 

На час формування досліджуваних груп у 

хворих з єдиною ниркою виявили супутні захворю-

вання, серед яких найбільш часто траплялись: 

остеохондроз, серцево-судинні хвороби, геморой, 

хронічний холецистит, дискінезії жовчного мі-

хура та жовчних шляхів. 

У хворих порівняльної групи діагностували 

неалкогольну жирову хворобу печінки, хронічний 

панкреатит, пухлини шлунка, хвороби серцево-су-

динної системи. 

Дослідження проводили на магнітно-резона-

нсному-томографі Philips Intera-1,5T (стандарт-

ний протокол магнітного резонансу вміщував 

сканування в сагітальній, фронтальній та аксіа-

льній проекціях з отриманням Т1 зважених зобра-

жень). У Т2-зваженому зображенні контури 

нирки та ниркової пазухи були недостатньо 

чіткими.  

У фронтальній проекції магнітно-резонанс-

ної томограми (МРТ) на середньому зрізі нирки 

вимірювали довжину нирки, ширину верхнього по-

люса нирки, ширину нижнього полюса нирки, ши-

рину нирки на рівні воріт нирки, довжину воріт 

нирки (рисунок). 

 
Рисунок. Морфометричні розміри лівої єдиної нирки 

хворого Д. (53 роки) на СКХ у фронтальній проекції 

нирки: довжина нирки (163 мм), ширина верхнього по-

люса нирки (83 мм), ширина нижнього полюса нирки 

(76 мм), ширина нирки на рівні воріт (43 мм), дов-

жина воріт нирки (49 мм) 

 

Довжину нирки вимірювали між найбільш 

віддаленими точками верхнього і нижнього по-

люсів нирки, ширина верхнього полюса – відстань 

між найбільш віддаленими один від одного точ-

ками верхнього полюса, перпендикулярна дов-

жнику нирки, ширина нижнього полюса – 

відстань між найбільш віддаленими один від од-

ного точками нижнього полюса, перпендикулярна 

довжнику нирки, ширина нирки на рівні воріт – 
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відстань перпендикулярна довжнику нирки від се-

редини воріт до бічного її краю, довжина воріт 

нирки – найкоротша відстань між верхньою і 

нижньою межами воріт нирки. 

У сагітальній проекції на середньому зрізі 

нирки вимірювали товщину верхнього полюса 

нирки, товщину нижнього полюса нирки та тов-

щину на рівні воріт нирки. 

Товщину верхнього полюса нирки вимірювали 

між найбільш найбільшою відстанню між пе-

редньою і задньою поверхнею на рівні основи верх-

нього полюса. Товщина нижнього полюса – 

найбільша відстань між передньою і задньою по-

верхнею нирки на рівні основи нижнього полюса, 

а товщина на рівні воріт нирки – найбільша 

відстань між передньою і задньою поверхнею 

нирки на рівні воріт нирки. 

Визначення об’єму нирки здійснювали на ос-

нові математичної моделі еліпсоїда обертання, 

що дає найбільшу точність [12]. 

Об’єм був розрахований як об’єм модифіко-

ваного еліпсоїда для кожної нирки, використову-

ючи формулу: 

об’єм = π/6 х довжина х ширина х товщина 

Довжина, ширина та товщина вимірювалися 

в міліметрах. 

Статистична обробка отриманих резуль-

татів проведена з застосуванням програми 

“STATISTICA 5.5” фірми Statsoft, ліцензійний № 

AXXR910A374605FA з використанням парамет-

ричних і непараметричних методів оцінки отри-

маних результатів. 

Результати досліджень та їх обговорення. 

Вимірювання параметрів єдиної нирки (довжини, 

ширини, товщини та об’єму) хворих на СКХ по-

казало значну відмінність від аналогічних показ-

ників у пацієнтів з двома нирками, які не мали за-

хворювань нирок та сечових шляхів (табл. 1). На-

приклад, у чоловіків, хворих на СКХ, довжина 

правої єдиної нирки статистично значуще більша 

(в 1,18 раза), ніж у чоловіків з двома нирками, які 

не мали захворювань нирок та сечових шляхів 

(p<0,05). Ширина, товщина та об’єм нирки теж 

були статистично значуще більшими відповідно в 

1,25 раза, в 1,27 раза та 2,01 рази (p<0,05). У жінок 

з єдиною правою ниркою, хворих на СКХ, пара-

метри нирки (довжина, ширина, товщина та 

об’єм) були більшими відповідно в 1,21 раза, 1,26 

раза, 1,26 раза та 1,93 раза. 

Морфометричні розміри лівої єдиної нирки 

(довжина, ширина, товщина та об’єм) у чоловіків, 

хворих на СКХ, теж були статистично значуще бі-

льшими відповідно в 1,15 раза, 1,23 раза, 1,21 

раза, 1,71 раза (p<0,05) порівняно з параметрами 

лівої нирки чоловіків з двома нирками, які не 

мали захворювань нирок та сечових шляхів (табл. 

2). У жінок розміри нирки теж були більшими: до-

вжина – в 1,30 раза, ширина – в 1,23 раза, товщина 

в 1,26 раза та об’єм – в 1,86 раза. 

Отже, проведені дослідження розмірів єдиної 

нирки у хворих на СКХ через 2-5 років після ви-

далення нирки з допомогою магнітно-резонансної 

томографії виявили більші розміри нирки (ши-

рини, довжини, товщини) та об’єму нирки, знання 

яких необхідне з урахуванням того, що єдина ни-

рка є фактором ризику раннього розвитку хроніч-

ної ниркової недостатності [13]. З допомогою ма-

тематичного   моделювання   нами   доведено,   що

Таблиця 1 

Розміри єдиної нирки у хворих на СКХ за даними МРТ 

Параметри нирки Права нирка Ліва нирка 

Чол. (n-15) Жін. (n-20) Чол. (n-21) Жін. (n-28) 

Довжина (см) 12,25±0,34* 11,66±0,15* 12,16±0,25* 12,83±0,22* 

Ширина (см) 6,80±0,24* 6,81±0,20* 6,74±0,24* 6,71±0,31* 

Товщина (см) 6,19±0,23* 6,20±0,22* 6,05±0,31* 6,29±0,34* 

Об’єм (см2) 261,43±11,22* 257,13±12,11* 258,47±13,12* 260,37±11,51* 
Примітка: * – статистично значущі відмінності (р<0,05) за критерієм Мана-Уітні між відповідними по-

казниками порівняно з показниками хворих, які не мали захворювань нирок та сечових шляхів 

Таблиця 2 

Розміри нирок пацієнтів, які не мали захворювань нирок та сечових шляхів,  

за даними МРТ (n-65) 

Параметри нирки Права нирка Ліва нирка 

Чол. Жін. Чол. Жін. 

Довжина (см) 10,42±0,32 9,61±0,22 10,56±0,28 9,85±0,23 

Ширина (см) 5,46±0,28 5,40±0,21 5,48±0,28 5,46±0,23 

Товщина (см) 4,89±0,23 4,91±0,21 5,01±0,23 4,99±0,22 

Об’єм (см2) 144,92±9,12 133,35±8,91 151,39±9,14 140,23±8,66 
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при збільшенні об’єму нирки (маси нирки) за 

умови, коли ширина, довжина та товщина нирки 

збільшується пропорційно, тобто площина мате-

ріальної симетрії є незмінною, рух нирки відбува-

ється за рахунок її повороту в площині матеріаль-

ної симетрії за годинниковою стрілкою [14].  

Висновки. 1. Морфометричні параметри 

єдиної нирки у хворих на СКХ (довжина, ширина, 

товщина та об’єм) статистично значуще відрізня-

лися від аналогічних показників у пацієнтів з 

двома нирками, які не мали захворювань нирок та 

сечових шляхів. 2. Показник об’єму правої єдиної 

нирки у чоловіків, хворих на сечокам’яну хворобу 

порівняно з аналогічним показником у пацієнтів з 

двома нирками, які не мали захворювань нирок та 

сечових шляхів, був найбільшим (p<0,05). 

Перспективи подальших досліджень. В по-

дальшому перспективно дослідити зміни поло-

ження єдиної нирки у хворих на сечокам’яну хво-

робу. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ПАРАМЕТРОВ ПОЧКИ ПО ДАННЫМ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ 

ТОМОГРАФИИ БОЛЬНЫХ МОЧЕКАМЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ У ЛИЦ С ЕДИНСТВЕННОЙ 

ПОЧКОЙ 

Резюме. Проведено комплексное обследование 84 больных мочекаменной болезнью с единственной 

почкой и 65 больных с двумя почками, которые не имели заболеваний почек и мочевых путей. Уста-

новлено, что морфометрические параметры единственной почки (длина, ширина, толщина и объем) 

больных МКБ статистически значимое отличались от аналогичных показателей у пациентов, не имев-

ших заболеваний почек и мочевых путей. Показатель объема правой единственной почки у мужчин, 

больных МКБ, по сравнению с аналогичным показателем у пациентов с двумя почками, которые не 

имели заболеваний почек и мочевых путей, был наибольшим: больше чем в 2 раза (p <0,05). 

Ключевые слова: мочекаменная болезнь; единственная почка; размеры почки; магнитно-резонансная 

томография. 
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CHARACTERISTICS OF THE KIDNEY PARAMETERS ACCORDING TO THE DATA OF MAG-

NETIC RESONANCE IMAGING OF PATIENTS WITH UROLITHIASIS IN PERSONS WITH A 

SINGLE KIDNEY 

Abstract. Urolithiasis is one of the most common diseases of the kidneys and urinary tract. The purpose of the 

study is to compare the size of a single kidney in patients with urolithiasis with parameters of the kidneys of 

patients with two kidneys who don’t have any diseases of the kidneys and urinary tract. A comprehensive 

examination of 84 patients with urolithiasis and single kidney and 65 patients with two kidneys who didn’t 

have any kidney and urinary tract diseases were conducted. The research was carried out on a magnetic reso-

nance tomography Philips Intera-1,5T (standard magnetic resonance protocol included scanning in sagittal, 

frontal and axial projections to obtain T1 images). The length of the right single kidney is statistically signifi-

cantly greater (1.18 times) in men with urolithiasis than in men with two kidneys who did not have any kidney 

and urinary tract disorders (p<0.05). The width, thickness and volume of the kidneys were also statistically 

significantly larger respectively 1.25 times, 1.27 times and 2.01 times (p <0.05). The parameters of the kidney 

(length, width, thickness and volume) were larger, respectively, in 1.21 times, 1.26 times, 1.26 times and 1.93 

times in women with the single right kidney with urolithiasis. Conclusion. The morphometric parameters of a 

single kidney in patients with urolithiasis (length, width, thickness and volume) were statistically significantly 

different from those in patients with two kidneys who don’t have any kidney and urinary tract disorders. The 

measure of the volume of the right single kidney in men suffering from urolithiasis was the highest (p <0.05) 

in comparison with the same parameters in patients with two kidneys who don’t have any kidney and urinary 

tract disorders. 

Key words: urolithiasis; single kidney; kidney size; magnetic resonance imaging. 
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LECTIN-HISTOCHEMICAL REGULARITIES OF DIFFERENTIATION OF 

THE HUMAN PAROTID GLAND EPITHELIAL GERMS 
 

ЛЕКТИНОГІСТОХІМІЧНІ ЗАКОНОМІРНОСТІ ДИФЕРЕНЦІЮВАННЯ ЕПІТЕЛІАЛЬНИХ 

ЗАЧАТКІВ ПРИВУШНОЇ ЗАЛОЗИ ЛЮДИНИ 

Резюме. Глікополімерні сполуки складають структурну і функціональну основу клітин і тканин жи-

вого організму. Нами обґрунтовано потребу анатомо-лектиногістохімічного дослідження привушної 

залози у ранньому пренатальному періоді онтогенезу, оскільки відомості про становлення топографії 

фрагментарні та несистематизовані, а окремі аспекти їхнього морфогенезу дискусійні. Досліджено 35 

зародків і передплодів людини віком від 21 доби до 12 тижнів внутрішньоутробного розвитку. Гліко-

полімери виявляли шляхом обробки серійних зрізів лектинами, кон’югованими з пероксидазою хрону. 

У динаміці пренатального морфогенезу зародків та передплодів 4-го – 12-го тижнів ембріогенезу екс-

пресія глікополімерів – рецепторів лектинів на поверхні клітин, у цитоплазмі і на базальній мембрані 

епітеліальних зачатків привушної залози та ротової порожнини людини з її похідними за перерозподі-

лом глікополімерів – схожі, що може слугувати лектиногістохімічним підтвердженням ектодермаль-

ного джерела походження епітеліального зачатка привушної залози. Занурення клітин епітелію ділянок 

щічно-альвеолярних кишень у нижче прилеглу мезенхіму з формуванням у зародків 11,0-12,5 мм ТКД 

первинних зачатків привушної залози та перетворення їх в епітеліальні тяжі пов’язано з накопиченням 

сіалованих глікополімерів (N-ацетилнейрамінової кислоти), N-ацетил-D-глюкозаміну – специфічних 

до лектину зав’язі пшениці (WGA) і лектину бузини чорної (SNA); N-ацетил-2-дезокси-2-аміно-D-

глюкопіранози, екранованої сіаловою кислотою ß-D-галактози та α-L-фукози – специфічних відпо-

відно до лектинів виноградного слимака (HPA),  кліщовини (RCA) та кори золотого дощу (LABA). Ці 

глікополімери присутні впродовж перших 12-ти тижнів як на цитолемі клітин епітеліальної закладки 

привушної залози, так і в їх цитоплазмі. Результати лектиногістохімічного дослідження раннього пре-

натального онтогенезу привушної залози  можуть послужити основою у роботі лабораторій скринінгу 

морфологічного матеріалу для оцінки ступеня зрілості та прогнозування життєздатності плода і діаг-

ностики відхилень від нормального розвитку. 

Ключові слова: лектини; привушна залоза; пренатальний онтогенез. 

Lectins (Lc) are modern histochemical markers of 

cellular glucoconjugates and extracellular tissue 

structures [1]. Lectins are selectively bounded with 

final non-reducing mono- or oligosaccharide residues 

of glycopolymers (GPM). GPM compounds make up 

structural and functional basis of cells and tissues of 

a living organism [2]. Existence of identification and 

junction of such glycopolymers by endogenic Lc in 

the body, called lectin-receptor interactions, can trig-

ger lectin-dependent regulations of cellular functions 

and cellular response in ontogenesis which stipulate 

differentiation of tissues and their structural compo-

nents [3]. The necessity of anatomical-lectinohisto-

chemical examination of the parotid gland (PG) in 

early prenatal period of ontogenesis is substantiated, 

as the evidences concerning its topography are frag-

mentary and unsystematized, and certain aspects of 

its ontogenesis are disputable [4-7]. 

The objective of the research: to study expres-

sion of Lc GPM-receptors on the surface of cells, cy-

toplasm and on the basal membrane of the human PG 

epithelial germs and oral cavity with its derivatives. 

Objects and methods of the study. 35 human 

embryos and pre-fetuses aged from 21 days to 12 

weeks of the intrauterine development, 2,5-70,0 mm 

of the parietal-coccygeal length (PCL) [according to 

G.A. Schmidt’s periodization], were examined at the 

stages from the early period of the mature nerve 

groove and immature somites to the beginning of the 

fetal period (corresponding to X-XII levels of devel-

opment and 9-23 stages approved at Carnegie Insti-

tute (Carnegie stages). Glycopolymers were found by 

means of treatment of serial sections with lectins 

(Table) conjugated with horseradish peroxidase 
© Slobodian О.М., Lavriv L.P., Stoliar D.B., Kashperuk-Karpiuk I.S., Rak L.M., 2018 
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(HRP). The agents were treated with the sets pro-

duced by “Lectinotest” (Lviv). Visualization of points 

of lectin binding was performed in “diaminobenzi-

dine- Н2О2” system. 

Table 

Characteristics of lectin carbohydrate specificity 

used in the study of the early prenatal ontogene-

sis of the human parotid gland 

 

Intensity of the reaction developing from light to 

dark brown colour of sections by different lactins was 

assessed (points) by two researchers independently. 

The points 0,1,2,3,4 were respectively interpreted: 

absent reaction, mild positive, moderate positive, se-

vere and very severe reaction. Specificity of reaction 

was controlled by means of diaminobenzidine inclu-

sion from the scheme of agent treatment (carbohy-

drate specificity of lectin, see the Table). 

The study is a fragment of the planned complex 

inter-department research issue of the Department of 

Anatomy, Topographic Anatomy and Operative Sur-

gery (Chief – Professor О.М.Slobodian) 

“Peculiarities of Morphogenesis and Topography of 

the Organs and Systems in the Prenatal and Postnatal 

Periods of Ontogenesis ”. State registration № 

0115U002769. 

Results and discussion. Distribution of GPM 

that are lectin receptors (LсR) during ontogenesis of 

the parotid gland is not investigated completely, irre-

spective of the fact that the rate of its accumulation 

and the character of distribution can be a criterion of 

normal or pathologic their development, and can help 

to solve the issue concerning confirmation of histoge-

netic source of its origin. Since the main form-build-

ing processes of human prenatal ontogenesis with iso-

lation and differentiation of the epithelial and mesen-

chymal components occur during the first three 

months of the intrauterine development, we have cho-

sen the age period from the 4th to 12th weeks of em-

bryogenesis (3,2-70,0 mm of PCL) as the basis for the 

temporal duration (depth) of the study during exami-

nation of lectin-histochemical regularities in differen-

tiation of the parotid gland and oral cavity with its de-

rivatives. 

Early histogenesis of PG, ralcavity with its de-

rivatives are found to be accompanied by GPM syn-

thesis with final non-reduced residues of N-acetyl-D-

glucosamine, and to a lesser extent – N-acetylneura-

minic acid, which appear to be Lc wheat germs 

(WGA). The epithelium lining theoral cavity, buccal-

alveolar pockets, tongue, and forming PG germon the 

stages of its development or isolation from the previ-

ous germs, contains a number of GPM with final non-

reduced residues of N-acetyl-D-glucosamine, and 

toal esserextent – N-acetylneuraminic acid. Develop-

ment and growth of these organs result in a complete 

reduction of LсR of wheat germs on the basal mem-

brane (BM) of the epithelium. To the extent of growth 

and branching of the epitheliumtaenia into smaller 

ducts of PG these substances are deposited on the ep-

ithelial apical surface (AS) of the major efferent 

ducts, and the epithelium of newly formed small ducts 

does not contain them. 

On early stages of human embryogenesis the 

cells of the PG epithelial germ synthesize a consider-

able amount of GPM with final non-reduced residues 

of N-acetylneuraminic acid. Cell migration in the pro-

cess of dichotomic branching of the epithelialtaenia 

of PG duct germs is connected with accumulation of 

sialic GPM on BM and AS, as well as in the cyto-

plasm of epithelial cells. 

In the major excretory ducts differentiating epi-

thelial cells retain these compounds only on the apical 

surface. At the end of principal branching (dicho-

tomic divisions of PG germ) – to the 12th week of em-

bryogenesis, LR of wallwart (Sambucusnigra) un-

dergo reduction and are contained only in the cellular 

cytoplasm. The dynamics of expression and reduction 

of sialic-containing glucoconjugates which appear to 

be Lc of wallwart (Sambucusnigra), in the epithelial 

germs of the PG and oral acidy with its derivatives is 

Lectin name Carbohydrate speci-

ficity 

Wheat germ agglutinin 

(WGA) 

N- acetylneuraminic 

acid (sialic) 

and less N-acetyl-D-

glucosamine 

Sambucus nigra agglu-

tinin (SNA) 

N- acetylneuraminic 

acid (sialic) 

and less ß-D-galactose 

Helix pomatia (edible 

snail) agglutinin 

(HPA) 

N-acetyl-2-desoxy-2-

amino-D-glucopyranose 

Rhizoctonia solani ag-

glutinin (RCA) 

ß-D-galactose screened 

by sialic acid 

Solanum tuberosum 

(potato) agglutinin  

(STA) 

N-acetyl-chitotrioza-

mine 

Laburnum anagyroides 

(Golden Rain shrub) 

agglutinin (LABA) 

α-L-fructose 

Peanut agglutinin 

(PNA) 

ß-D-galactose 

Lens culinaris 

agglutinin (LCA) 

α-D-mannose 
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similar and consists of biosynthesis and accumulation 

of a noticeable amount of these biopolymers on the 

earliest stages of the intrauterine development on the 

AC of the epithelial layer and in the cytoplasm inclu-

sions. During the second and at the beginning of the 

third month of embryogenesis the concentration of 

these compounds remains on a high level in the same 

areas of localization. At the end of the third month of 

the intrauterine development the cytoplasm of epithe-

liocytes gets free from LR at the expense of their re-

duced amount on AS. BM of the PG epithelial germ 

and the oral epithelium with its derivatives during the 

whole period of the study on the action of Lc of wall-

wart (Sambucusnigra) remainSNA-negative. 

In the epithelial germs of the oral cavity with its 

derivatives lectin receptors of Helix pomatia (edible 

snail) agglutinin (HPA) interacting with biopolymer 

molecules and final non-reducing residues of N-ace-

tyl-D-galactosamine are first determined on the apical 

surface of the epithelial cells in the germs aged 39 

days (11,0 mm of PCL). Beginning of biosynthesis on 

the apical surface of the parotid gland epithelial germ 

cells of HPA-binding compounds, which practically 

immediately manifest strong intensive reaction with 

Helix pomatia agglutinin, is determined by the begin-

ning of formation of the parotid gland epithelial germ 

due to immersion of the epithelial cells of the buccal-

alveolar pockets of the primary oral cavity into the 

adjacent mesenchyme (embryos of 39-40 days; 11,0-

12,5 mm of PCL). During further examination of the 

embryogenesis (embryos and pre-fetuses of 12,0-45,0 

mm of PCL) accumulation of these glycoconjugates 

increases. Progressive decrease of staining intensity 

(similar to decrease of HPA-positive compounds) 

was found in the following 11th and 12th weeks of the 

intrauterine development which is the result of N-ac-

etyl-D-galactosamine conjugates reduction. At the 

end of the 12th week Helix pomatia agglutinins are 

found only on the apical surface of the epithelial cells 

of the oral cavity mandibular processes, and they are 

very mildly expressed on the apical surface and in the 

basal membrane of the epithelial germs of the parotid 

gland excretion ducts. 

Examination by the series histological sections 

of GPM cytotopography with final non-reducing res-

idues of N-acetylneuraminic acid that screens ß-D-

galactose and is bound with RCA, determined the oc-

currence of these macromolecules in the series histo-

logical sections containing the parotid gland epithe-

lial germs (embryos of 39 days; 11,0 mm of PCL). 

And RCA-positive macromolecules are mostly local-

ized (moderate degree of deposition) on the apical 

surface and less (weekly positive degree of deposi-

tion) – on the basal membrane and in the cytoplasm 

of cells of the parotid gland epithelial germ. It is sig-

nificant that epithelial germs of the oral cavity in em-

bryos and pre-fetuses of 24-43 days (3,2-14,0 mm of 

PCL) are rich in receptors to RCA. Glycopolymers 

with terminal residues of ß-D-galactose, screened by 

sialic acid, are concentrated on the apical and basal 

surfaces of the epithelial layer cells lining the maxil-

lary processes of the oral cavity. Considerably less 

RCA-positive compounds are located in the cyto-

plasm of epithelial cells, although certain inclusions 

with GPM are found in the cells. During the second 

month of the intrauterine development all the men-

tioned epithelial germs become rich in RCA-positive 

glycoconjugates mostly concentrated on the apical 

and basal surfaces of the epithelial cells, and less – in 

the cytoplasm of the cells. The third month of the pre-

natal development in pre-fetuses with 30,0-70,0 mm 

of PCL is characterized by reduction of RCA recep-

tors in the cellular cytoplasm and on the basal mem-

brane, while there are a number of them on the apical 

surface of the epithelial cell germs. 

In the epithelial germs of the oral cavity with its 

derivatives STA-positive material is registered in em-

bryos in the term of 43 days (14,0 mm of PCL). The 

place of its greatest localization is the apical surface 

of the epithelial layer cells, and less – on the basal 

membrane and intra-cytoplasmatic inclusions. The 

content of these biopolymers during the second and 

third months of the prenatal ontogenesis changes in-

considerably. On the 12th week of the intrauterine de-

velopment the difference between organs is deter-

mined in the concentration and histotopography of 

STA between the proximal and distal portions of the 

parotid gland excretory ducts. 

Summing up the determined results of histoto-

pography and dynamics of distribution of hydrogen 

containing molecules – glycoconjugates with final 

non-reducing residues of α-L-fructose in the series 

histological sections of the parotid gland epithelial 

germ and the oral cavity with its derivatives stained 

with LABA, it should be noted that at different stages 

of the prenatal development (embryos in the term of 

24-37 days; 3,2-9,0 mm of PCL) LABA receptors are 

present in considerable amount in the epithelial germ 

of the primary oral cavity lining. A clear concentra-

tion of LABA-positive glycopolymers are found on 

the basal surface of the epithelium, apical surface of 

the cells and less – in the intracellular inclusions and 

cytoplasm of the epithelial layer. At the early stages 

of development (embryos in the term of 24-38 days; 

3,2-10,0 mm of PCL) the process of the parotid gland 

germ has not started yet. Therefore, only between the
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5th and 6th weeks of embryogenesis (beginning of the 

second month of the intrauterine development; em-

bryos with 11,0-12,5 mm of PCL) intensification of 

production and accumulation to valuable measures of 

LABA-positive material occurs on the apical surface, 

basal membrane and cellular cytoplasm of the parotid 

gland epithelial germs that correlates with the time of 

beginning of its forming processes. During the second 

month of the embryonic development (embryos and 

pre-fetuses with 10,0-30,0 mm of PCL) a tendency to 

enrichment of the parotid gland epithelial germs and 

oral cavity with its derivatives α-L-glucose conju-

gates is found, especially on the basal membrane of 

the oral cavity epithelial layer. On the third month of 

the intrauterine development (10th-12th weeks; pre-fe-

tuses with 32,0-70,0 mm of PCL) LABA-binding 

sites in the basal membrane and the cytoplasm of cells 

in the oral cavity epithelial layer with its derivatives 

are gradually decreasing. On the apical surfaces of all 

the examined germs and in the basal membrane and 

cytoplasm of the parotid gland epithelial germ the 

concentration of places of lectin conjugation remains 

practically unchanged. 

Glycopolylmers with final non-reducing resi-

dues of β-D-galactose conjugated with PNA were 

first determined in the cells of the oral cavity epithe-

lial germs with its derivatives in pre-fetuses in the 

term of 45 days (16,0 mm of PCL). The first weak 

conjugation of PNA with appropriate glycoconju-

gates for it of the parotid gland epithelial germ mark-

ing is found in the embryo of 38-40 days (12,0 mm of 

PCL) that leaves behind the development of the oral 

cavity epithelial germ by the time of the embryonic 

development. PNA-positive compounds are found in 

very small amounts in the basal membrane and the 

cytoplasm of epithelial germ cells. β-D-

galactoconjugates in the epithelial germs of the pa-

rotid gland and oral cavity with its derivatives are 

concentrated on the apical surface and internal cyto-

plasmatic inclusions. With increase of the prenatal 

age of the embryos and pre-fetuses (from the 6th to 

12th days of the intrauterine development; 12,0-70,0 

mm of PCL) the concentration of β-D-

galactoconjugates in the cells of the epithelial germs 

increases. The minimal PNA concentration first 

found in embryos and pre-fetuses (12,0 and 16,0 mm 

of PCL) on the basal membrane of the parotid gland 

epithelial germ and oral cavity with its derivatives re-

mained unchanged in the course of the prenatal devel-

opment, and it gradually disappears when pre-fetuses 

become 11-12 weeks of the intrauterine development 

(56,0-70,0 mm of PCL). 

In the epithelial germs of the parotid glands 

GPM with final non-reducing residues of α-D-

mannose interacting with LCA and first appearing on 

the apical surface of the epithelial cells in embryos in 

the term of 39-40 days (11,0-12,5 mm of PCL) till the 

end of the second month of embryogenesis remain 

practically on the same level. A relative constant 

amount and histotopography of LCA receptors found 

on the apical surface of the oral cavity epithelial 

germs in the embryos in the term of 24-37 days (3,2-

9,0 mm of PCL) till the end of the second month of 

embryogenesis (pre-fetuses with 23,0-27,0 mm of 

PCL) remain on the same level as well. At the same 

time, in the epithelial germs of the salivary glands and 

oral cavity with its derivatives the end of the second 

month of the prenatal development is associated with 

appearance of a small amount of LCA-positive mac-

romolecules on the basal membrane, and for the germ 

of the parotid gland – in the cytoplasm of cells. At the 

same time, the cellular cytoplasm of the oral cavity 

epithelial layer remains LCA-areactive. During the 

third month of the prenatal ontogenesis (pre-fetuses 

with 30,0-70,0 mm of PCL) α-D-mannose conjugates 

that increased at the beginning of the month, remain 

stable till the end of the examined period of the intra-

uterine life. 

Conclusions. The dynamics of prenatal morpho-

genesis of the embryos and pre-fetuses of the 4th-12th 

week so fembryogenesis expression of glycopoly-

mers – lectinreceptors on the surface of cells, in the 

cytoplasm and on the basal membrane of the parotid 

gland epithelial germs and the human oral cavity with 

its derivatives by re-distribution of glycopolymers are 

similar, which can be the evidence of ectodermal 

source of the parotid gland epithelial germ. 

Immersion of the epithelial cells of the buccal-

alveolar pockets into the lower adjacent mesenchyme 

with the formation of primary parotid gland germs in 

embryos with 11,0-12,5 mm of PCL and their trans-

formation into the epithelial taeniae is associated with 

accumulation of sialic glycopolymers (N-acetyl neu-

raminic acid), N-acetyl-D-glucosamine – specific to 

Wheat germ agglutinin (WGA) and Sambucus nigra 

agglutinin (SNA); N-acetyl-2-desoxy-2-amino-D-

glucopyranose, screened by sialic acid of ß-D-

galactose and α-L-fucose – specific to Helix pomatia 

(edible snail) agglutinin (HPA),  Rhizoctonia solani 

agglutinin (RCA) and Laburnum anagyroides 

(Golden Rain shrub) agglutinin (LABA) respectively. 

These glycopolymers are present during the first 12 

weeks both on the cytolemma of the cells of the pa-

rotid gland epithelial germ and in their cytoplasm. 

Outlooks of the scientific inquiry. The results 

of lectin-histochemical examination of the early pre-
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natal ontogenesis of the parotid gland can form the 

basis for the work of laboratories dealing with screen-

ing of morphological material in order to assess the 

degree of maturation and prognosis of fetus viability 

and diagnostics of deviations from normal develop-

ment. 
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ЛЕКТИНОГИСТОХИМИЧЕСКИЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ ДИФФЕРЕНЦИРОВКИ ЭПИТЕ-

ЛИАЛЬНЫХ ЗАЧАТКОВ ОКОЛОУШНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ЧЕЛОВЕКА 

Резюме. Соединения гликополимеров составляют структурную и функциональную основу клеток и 

тканей живого организма. Нами обоснована необходимость анатомо-лектиногистохимического иссле-

дования околоушной железы в раннем пренатальном периоде онтогенеза, поскольку сведения о ста-

новлении топографии фрагментарные и несистематизированы, а отдельные аспекты их морфогенеза 

дискуссионные. Исследовано 35 зародышей и передплодов человека в возрасте от 21 суток до 12 

недель внутриутробного развития. Гликополимеры определяли путем обработки серийных срезов лек-

тинами, конъюгированными с пероксидазой хрена. В динамике пренатального морфогенеза зародышей 

и передплодов 4-й - 12-й недели эмбриогенеза экспрессия гликополимеров - рецепторов лектинов на 

поверхности клеток, в цитоплазме и на базальной мембране эпителиальных зачатков околоушной же-

лезы и ротовой полости человека с его производными по перераспределению гликополимеров - по-

хожи, что может служить лектиногистохимическим подтверждением эктодермального источника про-

исхождения эпителиального зачатка околоушной железы. Погружение клеток эпителия участков 

щечно-альвеолярных карманов в ниже прилегающую мезенхиму с формированием у зародышей 11,0-

12,5 мм ТКД первичных зачатков околоушной железы и превращение их в эпителиальные тяжи связано 

с накоплением сиалованых гликополимеров (N-ацетилнейраминовой кислоты), N -ацетил D-глюкоза-
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мина - специфических к лектинам завязи пшеницы (WGA) и лектина бузины черной (SNA) N-ацетил-

2-дезокси-2-амино-D-глюкопираноз, экранированной сиаловой кислоты ß-D-галактозы и α-L-фукозы - 

специфических к лектинам виноградной улитки (HPA), клещевины (RCA) и коры золотого дождя 

(LABA). Эти гликополимеры присутствуют в течение первых 12-ти недель как на цитолеме клеток 

эпителиальной закладки околоушной железы, так и в их цитоплазме. Результаты лектиногистохимиче-

ских исследований раннего пренатального онтогенеза околоушной железы могут послужить основой 

в работе лабораторий скрининга морфологического материала для оценки степени зрелости и прогно-

зирования жизнеспособности плода и диагностики отклонений от нормального развития. 

Ключевые слова: лектины; околоушная железа; пренатальный онтогенез. 

 

LECTIN-HISTOCHEMICAL REGULARITIES OF DIFFERENTIATION OF THE HUMAN PA-

ROTID GLAND EPITHELIAL GERMS 

Abstract. Glycopolymer compounds make up structural and functional basis of cells and tissues of a living 

organism. The necessity of anatomical-lectinohistochemical examination of the parotid gland in early prenatal 

period of ontogenesis is substantiated, as the evidences concerning its topography are fragmentary and not 

systematized, and certain aspects of its ontogenesis are disputable. 35 human embryos and pre-fetuses aged 

from 21 days to 12 weeks of intrauterine development were examined. Glycopolymers were found by means 

of treatment of serial sections with lectins conjugated with horseradish peroxidase. The dynamics of prenatal 

morphogenesis of the embryos and pre-fetuses of the 4th-12th week of embryogenesis expression of glycopol-

ymers – lectinreceptors on the surface of cells, in the cytoplasm and on the basal membrane of the parotid 

gland epithelial germs and the human oral cavity with its derivatives by re-distribution of glycopolymers are 

similar, which can be the evidence of ectodermal source of the parotid gland epithelial germ. Immersion of the 

epithelial cells of the buccal-alveolar pockets into the lower adjacent mesenchyme with the formation of pri-

mary parotid gland germs in embryos with 11,0-12,5 mm of PCL and their transformation into the epithelial 

taeniae is associated with accumulation of sialic glycopolymers (N-acetyl neuraminic acid), N-acetyl-D-glu-

cosamine – specific to Wheat germ agglutinin (WGA) and Sambucus nigra agglutinin (SNA); N-acetyl-2-

desoxy-2-amino-D-glucopyranose, screened by sialic acid of ß-D-galactose and α-L-fucose – specific to Helix 

pomatia (edible snail) agglutinin (HPA),  Rhizoctonia solani agglutinin (RCA) and Laburnum anagyroides 

(Golden Rain shrub) agglutinin (LABA) respectively. These glycopolymers are present during the first 12 

weeks both on the cytolemma of the cells of the parotid gland epithelial germ and in their cytoplasm.   The 

results of lectin-histochemical examination of the early prenatal ontogenesis of the parotid gland can form the 

basis for the work of laboratories dealing with screening of morphological material in order to assess the degree 

of maturation and prognosis of fetus viability and diagnostics of deviations from normal development. 

Key words: lectins; parotid gland; prenatal ontogenesis. 
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МОРФОЛОГІЧНІ ПЕРЕТВОРЕННЯ ТРУБЧАСТИХ СТРУКТУР  

ПЕЧІНКОВО-ДВАНАДЦЯТИПАЛОКИШКОВОЇ ЗВ'ЯЗКИ ПЛОДІВ 
 

Резюме. Компоненти печінково-дванадцятипалокишкової зв’язки відіграють важливу роль у процесі 

травлення. Конкременти у спільній жовчній протоці виявляються в 10-15% осіб, хворих на хронічний 

калькульозний холецистит, а непрохідність жовчних проток виявляється в 59,1-67,4% випадків. Метою 

дослідження було визначення особливостей морфогенезу компонентів печінково-дванадцятипалокиш-

кової звʼязки в перинатальному періоді онтогенезу людини, індивідуальної та вікової анатомічної мін-

ливості, просторово-часових перетворень, анатомо-гістологічних особливостей її структур. Для догяг-

нення поставлених цілей використовували комплекс методів: макроскопічний – для візуального ви-

вчення стану компонентів печінково-дванадцятипалокишкової звʼязки, інʼєкції судин – для вивчення 

особливостей та варіантів ангіоархітектоніки артеріальних компопентів печінково-дванадцятипалоки-

шкової звʼязки, статистичний – для встановлення особливостей морфологічних перетворень компопе-

нтів печінково-дванадцятипалокишкової звʼязки та суміжних структур у різні терміни пренатального і 

постнатального періодів онтогенезу. За результатами досліджень встановлено наявність та описано де-

кілька додаткових трикутників печінково-дванадцятипалокишкової звʼязки. Спільна жовчна протока, 

загальна печінкова протока, міхурова протока, права та ліва печінкові протоки, печінкова ворітна вена, 

загальна печінкова артерія, права шлункова артерія, власна печінкова артерія, права, ліва, та додаткова 

гілки власної печінкової артерії – постійні компоненти звʼязки, що формують між собою безліч комбі-

націй перетинів. Проте, нами встановлені певні закономірності утвореного візерунку, а саме: пропону-

ємо виділити як мінімум 5 постійних трикутників: трикутник Кало або "верхній латеральний трикут-

ник", "верхній медіальний трикутник", "нижній медіальний трикутник", "нижній латеральний трикут-

ник", "центральний простір печінково-дванадцятипалокишкової звʼязки". 

Ключові слова: печінково-дванадцятипалокишкова звʼязка; спільна жовчна протока; власна печінкова 

артерія. 

 

Атипова будова позапечінкових жовчних прото-

ків зустрічається у 26% випадків. Вивчення топо-

графії варіантів будови жовчних протоків слугує 

зниженню інтраопераційних ускладнень, післяо-

пераційної летальності та незадовільних наслідків 

при хірургічних втручаннях на жовчному міхурі 

та жовчних протоків [1-3].  

Кістозна трансформація жовчних протоків 

(кіста холедоха, ідіопатичне розширення холе-

доха, кістозна ділятація жовчовідвідних шляхів) 

відноситься до тяжких вад розвитку жовчовідвід-

ної системи. Причина кістозної трансформації 

жовчних протоків є вроджене звуження терміна-

льного відділу спільної жовчної протоки на тлі 

внутрішньоутробного вірусного пошкодження 

протокової системи і паренхіми печінки. Опера-

цією вибору при даній патології є екстирпація ге-

патикохоледоха, холецистектомія з формуванням 

гепатитоєюноа-настомозу [4-6]. 

При вивчені закономірностей збільшення по-

запечінкових жовчних протоків у ранньому пост-

натальному періоді, Тарасов В.Н. (1985) виявив, 

що абсолютний приріст довжини і діаметра спіль-

ної печінкової та міхурової проток відмічається 

на першому році життя [7]. 

Операції на жовчних шляхах вимагають не 

тільки знань топографічної анатомії правої підре-

берної ділянки, але й різновид анатомічних варіа-

нтів будови жовчних протоків та кровоносних су-

дин, які проходять у печінково-дванадцатипа-

локишковій зв’язці [8]. 

Жовчний міхур, зазвичай, має грушоподібну 

або мішкоподібну форму, рідко виявляється вну-

трішньопечінкове розміщення міхура. Нері-дко 

жовчний міхур має перетинки на протязі тіла, тоді 

він нагадує форму «фригійської шапочки». При 

© Юзько Р.В., 2018 
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гістологічному вивчені стінки ЖМ більш слабко 

виражений м’язовий шар, який складається із то-

нких пучків гладеньких м’язових волокон. Фібро-

зний шар виражений більш різко і складається із 

сполучнотканинних волокон, серед яких є й елас-

тичні, пучки м’язових волокон і судини, які анас-

томозують між собою. Зазвичай міхурова протока 

впадає в спільну жовчну протоку під гострим ку-

том, у 17-29% вона проходить паралельно печін-

ковій протоці, рідко (9%) міхурова протока спіра-

леподібно огинає печінкову протоку і впадає по-

заду або з лівого боку останньої. В більшості ви-

падків правая гілка печінкової артерії проходить 

позаду печінкової протоки над міхуровою прото-

кою, віддаючи міхурову артерію, рідко (8%) міху-

рова артерію розміщується спереду від печінкової 

протоки. У 12% права гілка печінкової артерії 

спочатку проходить спереду печінкової протоки, 

потім спіралеподібно обходить печінкову про-

току ззовні, далі розміщується позаду цієї про-

токи. У 12,9% випадків спостерігається подвійна 

міхурова протока, часто обидві артерії відходять 

від правої печінкової артерії, рідко інша артерія 

починалася від інших судин. Якщо міхурова арте-

рія починається від спільної печінкової артерії і 

проходить ззовні від спільної жовчної протоки, то 

в цих випадках від міхурової артерії відходять гі-

лочки, які кровопостачають поза печінкові жовчні 

протоки. При таких випадках варто пам’ятати, що 

низька перев’язка міхурової артерії є наслідком 

формування стійких зовнішніх післяопераційних 

свищів [9, 10]. 

Мета дослідження: визначення особливос-

тей морфогенезу компонентів печінково-дванад-

цятипалокишкової звʼязки в перинатальному пе-

ріоді онтогенезу людини, індивідуальної та віко-

вої анатомічної мінливості, просторово-часових 

перетворень, анатомо-гістологічних особливос-

тей її структур. 

Матеріал і методи. Дослідження виконано 

на 70 плодах (25 ізольованих органокомплексів ор-

ганів черевної порожнини і 45 трупів плодів) та 

10 трупах новонароджених. Для дослідження ви-

користані музейні препарати кафедри анатомії, 

топографічної анатомії та оперативної хірургії 

ВДНЗ "Буковинський державний медичний універ-

ситет", зібрані з Чернівецького обласного дитя-

чого патолого-анатомічного бюро за період 

2001-2003 рр.  

Вік об’єктів дослідження визначали за таб-

лицями Б.М. Петтена на підставі вимірювань 

тім’яно-куприкової (ТКД) та тім’яно-п’яткової 

довжини (ТПД).  

Трупи плодів після вимірювання ТКД і ТПД 

фіксували в 10 % розчині нейтрального формаліну 

впродовж 2-3 тижнів. У подальшому їх зберігали 

в 5% розчині формаліну. Якщо не враховувати їх 

формування і становлення, важко збагнути інди-

відуальні особливості і топографоанатомічні 

взаємовідношення, як свідчить досвід. Тому, щоб 

зрозуміти формування печінково-дванадцятипа-

локишкової звʼязки, потрібно брати не окрему ві-

кову групу, а простежувати динаміку формоут-

ворення, починаючи від раннього періоду онтоге-

незу і до народження дитини. Для визначення осо-

бливостей макроскопічної, анатомічної і топо-

графії печінково-дванадцятипалокишкової 

звʼязки, людини в ранньому періоді онтогенезу ми 

застосовували комплекс сучасних методів мор-

фологічного дослідження. 

Результати дослідження та їх обговорення.  

Загальноприйнятим серед публікацій в світовій 

науковій літературі є анатомічний факт форму-

вання трубчатими структурами печінково-двана-

дцятипалокишкової зв’язки трикутника Кало. 

Проте за результатами нашого дослідження вва-

жаємо за доцільне відмітити наявність та описати 

декілька додаткових трикутників печінково-два-

надцятипалокишкової звʼязки. Спільна жовчна 

протока, загальна печінкова протока, міхурова 

протока, права та ліва печінкові протоки, печін-

кова ворітна вена, загальна печінкова артерія, 

права шлункова артерія, власна печінкова артерія, 

права, ліва, та додаткова гілки власної печінкової 

артерії – постійні компоненти звʼязки, що форму-

ють між собою безліч комбінацій перетинів. 

Проте, нами встановлені певні закономірності утво-

реного візерунку, а саме: пропонуємо виділити як 

мінімум 4-5 постійних трикутників (рис. 1 ).  

Під час дослідження просторової орієнтації 

трубчатих структурних компонентів печінково-

дванадцятипалокишкової звʼязки, їх топографо-

анатомічних взаємовідношень, нами було встано-

влено певні закономірності. Зокрема досліджено 

анатомічні особливості трикутника Кало, що 

утворений латерально – міхуровою протокою, ме-

діально – загальною печінковою протокою. Щодо 

краніальної стінки даного трикутника, вважаємо 

за необхідне наголосити що, виходячи з даних ре-

зультатів наших досліджень, верхню його стінку 

утворює саме нутрощева поверхня печінки, що 

дещо суперечить результатам досліджень деяких 

авторів, які стверджують що верхньою стінкою 

трикутника Кало слід вважати жовчноміхурову 

артерію, або праву гілку власної печінкової арте-

рії. На підтримку нашого твердження свідчить 

той факт, що часто жовчноміхурова артерія та 

права гілка власної печінкової артерії прямують в 
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товщі паренхіми печінки (12 випадків з 80). Ще у 

33 випадках жовчноміхурова артерія прямує до 

жовчного міхура одним стовбуром з міхуровою 

протокою. Ще однією виявленою нами особливі-

стю топографії трикутника Кало та структур що 

його утворюють є розташування в ньому ворітної 

печінкової вени. Даний анатомічний факт має 

привернути увагу хірургів, що виконують опера-

тивні втручання на жовчному міхурі та жовчови-

відних шляхах. Зауважимо, що топографія воріт-

ної печінкової вени змінюється з віком. Нами 

встановлена певна динаміка розташування воріт-

ної печінкової вени в межах трикутника Кало 

(рис. 2).  

 
Рис. 1. Трикутники печінково-дванадцятипалокишкової звʼязки: 1 – трикутник Кало або "верхній 

латеральний трикутник"; 2 – "верхній медіальний трикутник"; 3 – "нижній медіальний трикутник"; 

4 – "нижній латеральний трикутник"; 5 – центральний простір печінково-дванадцятипалокишкової 

звʼязки 

 
Рис. 2. Вікова динаміка топографії печінкової ворітної вени в межах трикутника Кало 

Встановлено, що на початку плодового пері-

ода плоди 4-6 місяця внутрішньоутробного розви-

тку у 10 випадках з 30 ворітна печінкова вена ро-

зташовувалась в межах трикутника Кало, що 

створює небезпеку її пошкодження виконуючи 

оперативні втручання на жовчному міхурі та жо-

вчовивідних шляхах.  

Вкрай складно виділити трикутник Кало на 

початку плодового періоду. Так як всі компоне-

нти печінково-дванадцятипалокишкової звʼязки 

на ранніх етапах розвитку розміщені майже пара-

лельно, часто перетинаються під гострим кутом, 

іноді можуть не перетинатись, то трикутник Кало 

має щилиноподібну форму та не візуалізується. 

Пропонуємо для зручності також називати його 

"верхній латеральний трикутник". На пізніх ета-

пах перинатального періода плоди 7-10 місяця та 

новонароджені лише в 11 випадках з 50 виявляли 

ворітну печінкову вену в межах трикутника Кало. 

Отже можеме зробити висновок про вікову зміну 

топографії печінкової ворітної вени по відно-

шенню до інших компонентів печінково-дванад-

цятипалокишкової звʼязки, що зумовлено в першу 

чергу зміною їх топографії по відношенню до пе-

чінкової ворітної вени, у звʼязку з розширенням 

звʼязки. 

"Верхній медіальний трикутник" утворений: 

латерально лівою гілкою власної печінкової арте-

рії, медіально – правою гілкою власної печінкової 

артерії. "Нижній медіальний трикутник" утворе-

ний правою шлунковою аретрією та загальною 

печінковою артерією. Залежно від спрямування 
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відгалуження правої шлункової артерії можливі 

два варіанти його топографії. Права шлункова ар-

терія може відгалужуватись від медіальної стінки 

загальної печінкової аретрії або від латеральної. 

Нами не було встановлено вікової залежності ва-

ріантів відгалуження правої шлункової артерії. У 

всіх вікових періодах права шлункова артерія в бі-

льшості випадків відходила з латеральної стінки 

загальної печінкової артерії – 58 випадків з 80 

(рис. 3). У 22 випадках права шлункова артерія 

відгалужувалась від медіальної стінки загальної 

печінкової артерії. Виходячи з результатів наших 

досліджень, можна стверджувати, що переважне 

латеральне відгалуження правої шлункової арте-

рії є варіантом будови не повʼязаним з віковими 

періодами розвитку. 

Отже, у більшості випадків 58 з 80 латера-

льну стінку "нижнього медіального трикутника" 

утворює права шлункова артерія, медіальну сті-

нку – загальна печінкова артерія. Відповідно у 22 

випадках з 80 медіальну стінку "нижнього медіа-

льного трикутника" утворювала права шлункова 

артерія, а латеральну – загальна печінкова арте-

рія.  

 
Рис. 3. Типи відгалуження правої шлункової артерії 

"Нижній латеральний трикутник" утворений: 

медіально – ворітною печінковою веною, латера-

льно знизу – спільна жовчна протока, латерально 

зверху – загальна печінкова протока. В центрі 

звʼязки пропонуємо виділити ще одну ділянку, 

яка часто має трикутну форму, але може мати і не-

правильну призматичну або ромбоподібну фо-

рму, тому пропонуємо назвати дану ділянку "цен-

тральним простором печінково-дванадцятипа-

локишкової звʼязки". Латеральну стінку даного про-

стору утворює ворітна печінкова вена, зверху обме-

жена лівою печінковою протокою та/або правою гі-

лкою власної печінкової артерії, та/або нутрощева 

поверхня печінки, медіально знизу – у 22 випадках 

з 80 – загальною печінковою артерією, в 58 випад-

ках з 80 – правою шлунковою артерією.  

Висновки. 1. Встановлено особливості 

розташування компонентів печінково-два-

надцятипалокишкової звʼязки в стріловій пло-

щині., які не залежали від віку досліджуваного 

матеріалу. У всіх випадках печінкова ворітна вена 

займала дорсальну позицію по відношенню до ар-

терій та позапечінкових жовчних шляхів. У 60 % 

відсотках позапечінкові жовчні шляхи розташо-

вані вентрально і у 40 % позапечінкові жовчні 

шляхи займають проміжну позицію між дор-

сально розташованою печінковою ворітною ве-

ною та вентрально розташованими артеріями. 2. 

Вважаємо за доцільне відмітити наявність та опи-

сати декілька додаткових трикутників печінково-

дванадцятипалокишкової звʼязки. Спільна жов-

чна протока, загальна печінкова протока, мі-ху-

рова протока, права та ліва печінкові протоки, пе-

чінкова ворітна вена, загальна печінкова артерія, 

права шлункова артерія, власна печінкова артерія, 

права, ліва, та додаткова гілки власної печінкової 

артерії – постійні компоненти звʼязки, що форму-

ють між собою безліч комбінацій перетинів. 

Проте, нами встановлені певні закономірності 

утвореного візерунку, а саме: пропонуємо виді-

лити як мінімум 5 постійних трикутників: трику-

тник Кало або "верхній латеральний трикутник", 

"верхній медіальний трикутник", "нижній медіа-

льний трикутник", "нижній латеральний трикут-

ник", "центральний простір печінково-дванадця-

типалокишкової звʼязки".  

Перспективи подальших досліджень. Вва-

жаємо за доцільне підтвердити результати прове-

деного дослідження сучасними методами ультра-

звукового та рентгенологічного дослідження. Та-

кож доцільним є провести аналогічні дослідження 

серед інших вікових груп.
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРЕОБРАЗОВАНИЯ ТРУБЧАСТЫХ СТРУКТУР ПЕЧЕНОЧНО-

ДВЕНАДЦАТТИПЕРСТНОЙ СВЯЗКИ 

Резюме. Компоненты печеночно-двенадцатиперстной связки играют важную роль в процессе пищева-

рения. Конкременты общей желчой протоки выявляются у 10-15 % лиц, страдающих хроническим ка-

лькулезным холециститом, а непроходимость желчных путей выявляется у 59,1-67,4 % случаев. Целью 

исследования являлось определение особенностей морфогенеза компонентов печеночно-денадцати-

пестной связки в перинатальном периоди онтогенеза человека, индивидуальной и возрастной анатоми-

ческой изменчивости, пространственно-временных превращений, анатомо-гистологических особенно-

стей ее структур. Для достижения поставленых целей использовали комплекс методов: макроскопиче-

ский – для визуального изучения состояния компонентов печеночно-двенадцатиперстной связки, ин-

ъекция сосудов – для изучения особенностей и вариантов ангиоархитектоники артериальных компо-

нентов печеночно-двенадцатиперстной связки, статистический – для установления особенностей ее 

морфологических преобразований и смежных структур в разные сроки пренатального и постнаталь-

ного периодов онтогенеза. По результатам исследований установлено наличие и описано несколько 

дополнительных треугольников связки. Общий желчный проток, общий печеночный проток, 

пузырный проток, правый и левый печеночный проток, воротная вена печени, общая печеночная арте-

рия, правая, левая и дополнительная ветвь собственной печеночной артерии – постоянные компоненты 

связки, которые формируют между собой множество комбинаций пересечений. Но нами установлены 

некоторые закономерности исследуемого узора, а именно: мы предлагаем выделить как минимум 5 

постоянных треугольников: треугольник Кало или "верхний латеральный треугольник", "верхний ме-

диальный треугольник", "нижний медиальный треугольник", "нижний латеральный треугольник", 

"центральное пространство печеночно-двенадцатиперстной связки. 

Ключевые слова: печеночно-двенадцатиперстная связка; общий желчный проток; собственная пече-

ночная артерия. 

 

MORPHOLOGICAL TRANSFORMATIONS OF TUBULAR STRUCTURES OF THE FETUSES 

HEPATODUODENAL LIGAMENT 

Abstract. The components of the hepatoduodenal ligament play an important role in the process of digestion. 

Calculi in the common bile duct are found in 10-15% of individuals suffering from chronic calculous chole-

cystitis, and obstruction of bile ducts is found in 59,1-67,4% of cases. The objective of the study was to inves-

tigate peculiarities of component morphogenesis of the hepatoduodenal ligament during  the  perinatal  period 
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of human ontogenesis, individual and age anatomical variability, spatial-temporal transformations, and ana-

tomical-histological peculiarities of its structures. To achieve the stated purposes the following complex of 

methods was used: macroscopic – for visual detection of the state of the hepatoduodenal ligament components, 

vascular injection – to study peculiarities and variants of angioarchitectonics of the arterial components of the 

hepatoduodenal ligament, statistical – to determine peculiarities of morphological transformations of the com-

ponents and adjacent structures of the hepatoduodenal ligament at different periods of prenatal and postnatal 

periods of human ontogenesis. According to the results of the study several accessory triangles of the hepato-

duodenal ligament were found and described. The common bile duct, the common hepatic duct, cystic duct, 

left and right hepatic ducts, hepatic portal vein, common hepatic artery, right gastric artery, hepatic artery 

proper, right, left and accessory branches of the hepatic artery proper are permanent components of the liga-

ment forming a number of combinations-crossings between themselves.  Meanwhile, we have determined cer-

tain regularities of the formed pattern including minimum 5 permanent triangles to be distinguished: Calot’s 

triangle or "superior lateral triangle", "superior medial triangle", "inferior medial triangle", "inferior lateral 

triangle", "central space of the hepatoduodenal ligament". 

Key words: hepatoduodenal ligament; common bile duct; proper hepatic artery. 
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МОРФОМЕТРИЧНІ ПАРАМЕТРИ ПОХІДНИХ МЕЗОНЕФРИЧНИХ ТА 
ПАРАМЕЗОНЕФРИЧНИХ ПРОТОК НА ПОЧАТКУ ПЛОДОВОГО  
ПЕРІОДУ ОНТОГЕНЕЗУ ЛЮДИНИ 
 
Резюме. Важливою умовою для розуміння етіопатогенезу багатьох гінекологічниз захворювань є саме 
досконале вивчення фетального морфогенезу не лише сечостатевої системи але й інших органів. До 
прикладу, хронічний тазовий біль може бути наслідком широкого спектру порушень: ендометріоз, мі-
оми, спайки, цистит, коліт, патологія кульшового суглоба та захворювання кісток таза. Проте більшість 
з цих захворювань так само можливо діагностувати, попередити або вилікувати в антенатальному пе-
ріоді. Комплексом морфологічних методів дослідження простежено закономірності морфогенезу вну-
трішніх жіночих статевих органів на початку плодового періоду на 50препаратах плодів людини. Ви-
користано морфологічні та гістологічні методи. У статті висвітлені особливості розвитку парамезоне-
фральних проток та їх похідних на початку плодового періоду онтогенезу людини. З’ясовано, що на 
початку плодового періоду положення та форма маткових труб зумовлені тісними корелятивними вза-
ємовідношеннями з прилеглими органами та структурами. Вздовж маткової труби формується від 
трьох до шести звужень. Морфометричні параметри ампули маткових труб змінюються залежно від 
віку плода.  
Ключові слова: плоди; парамезонефральні протоки; матка; маткові труби. 
 
Дослідження похідних парамезонефральних про-
ток недостатньо вивчено, однак вони мають ве-
лике не тільки теоретичне, але й практичне зна-
чення. Особливого значення набувають резуль-
тати досліджень розвитку та становлення топо-
графії маткових труб, матки та піхви. Останній 
час в усьому світі спостерігається стала тенденція 
до зростання перинатальної захворюваності, в той 
час як основним завданням сучасного акушерства 
є антенатальна охорона плода, що включає ком-
плекс заходів спрямованих на зниження перина-
тальної захворюваності та смертності, що в свою 
чергу залежить від стану здоровʼя матері та плода, 
функції плаценти та певних особливостей пере-
бігу вагітності і пологів [1, 2]. Останній час в 
усьому світі спостерігається стала тенденція до 
зростання перинатальної захворюваності, в той 
час як основним завданням сучасного акушерства 
є антенатальна охорона плода, що включає ком-
плекс заходів спрямованих на зниження перина-
тальної захворюваності та смертності, що в свою 
чергу залежить від стану здоровʼя матері та плода, 
функції плаценти та певних особливостей пере-
бігу вагітності і пологів. Однією з причин перина-
тальної патології та смертності є плацентарна ди-
сфункція [3, 4]. 

Чимало факторів зовнішнього та внутрішнього 

середовища, що впливають на розвиток зародка, 
здатні спричинити тератогенний ефект. Проте в 
деяких випадках, якщо дія шкідливого фактора 
була нетривалою, після його усунення організм, 
що розвивається здатний "відрегулювати" вплив 
шкідливого фактора та продовжити нормальний 
шлях розвитку. У зворотньому ж випадку, заро-
док гине або розвивається природжена патологія. 
Внутрішньоутробна смертність проявляється ми-
мовільними викиднями. Так само вплив шкідли-
вих умов на запліднену яйцеклітину спричиняє 
позаматкову вагітність, яка так само призводить 
до смертності зародка. Ще однією умовою виник-
нення природженої патології або внутрішньоут-
робної смертності є вплив шкідливих факторів під 
час періодів відповідних процесів, які прийнято 
називати "критичними періодами розвитку" або 
"періодами прискореного розвитку". Саме негати-
вний вплив певних факторів впродовж цих періо-
дів є критичним для розвитку природженої пато-
логії та внутрішньоутробної смертності [5, 6]. 

Мета дослідження. З’ясувати анатомічні 
особливості похідних мезонефральних та параме-
зонефральних проток на початку плодового пері-
оду онтогенезу людини. 

Матеріал і методи.. Дослідження прове-
дено на 50 плодах людини. Використано морфо-

© Банул Б.Ю, Проняєв Д.В., 2018 



Оригінальні дослідження 

 

Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 17, № 3 – 2018                                                             59 

логічні та гістологічні методи.  
Спочатку фіксація об’єктів дослідження 

проводилась в 5% розчині формаліну впродовж 7 
днів, надалі впродовж 30 днів – у 10 % розчині фо-
рмаліну. Перед макроскопічним дослідженням 
внутрішніх жіночих статевих органів проводили 
антропометричне вимірювання і маркерування 
препаратів плодів і новонароджених. 

Цифрові дані були згруповані у вікові групи 
та оброблені методами варіаційної статистики. 
Для проведення статистичного аналізу одержа-
них даних обрали один із додатків MS Office 2009 
– процесор електронних таблиць МS Ехсеl. Він 
дозволяє представляти дані дослідження у ви-
гляді двомірних таблиць, а також проводити 
статистичний аналіз, необхідний для подальшого 
обговорення результатів, виявляти мінімальне 
та максимальне значення, середнє та стандарту 
похибку вимірювань, визначати рівень надійно-
сті, будувати діаграми. При проведенні статис-
тичних розрахунків використані вбудовані функ-
ції МS Ехсеl. Стандартна похибка майже для всіх 
вимірювань не перевищує 5% (P <0,05). Отже, 
одержані морфологічні результати є вірогідні. 

Метод виготовлення топографоанатоміч-
них зрізів у трьох взаємно перпендикулярних пло-
щинах (горизонтальній, фронтальній і сагіталь-
ній). Одержані блоки ділянки таза піддавалися 
фіксації у 5-6 % розчині нейтрального формаліну 
впродовж 15 діб або зберігали матеріал протя-
гом 1-1,5 місяців у спеціальному розчині, в якому 
м’які тканини ущільнюються, а кісткова тка-
нина декальцинується. У подальшому препарат 
заповнювали розчином желатину, що додатково 
фіксувало органи та структури, запобігаючи, 
таким чином, їх зміщенню під час наступного ви-
готовлення зрізів. Після фіксації препарат про-
мивали у проточній воді (впродовж 1-2 діб зале-
жно від розміру об’єкта). Потім за допомогою 
пристрою для виготовлення топографоанатомі-
чних зрізів в одній із трьох площин виготовляли 
зрізи товщиною від 3,0 до 5,0 мм. Данна мето-
дика значно полегшує вивчення корелятивних вза-
ємовідношень органів і структур таза. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У ранніх плодів маткові труби розміщені в поро-
жнині великого таза і вкриті очеревиною з усіх 
боків. Довжина маткової труби плодів 81,0-135,0 
ТКД становить 13,5±0,2 мм, лійки – 2,3±0,05 мм, 
ампули – 6,0±0,05 мм, перешийка – 3,0±0,01 мм. 
Ширина лійки – 2,0±0,02 мм, товщина ампули – 
2,0±0,05мм, товщина перешийка – 1,8±0,01 мм. 
Довжина брижі маткової труби становить 4,9±0,1 
мм, ширина – 2,1±0,01 мм. Брижа утворена двома 
листками очеревини, які без чітких контурів пере-
ходять в пристінкову очеревину стінок великого 
таза. Вздовж труби визначається одне звуження 

розміщене на межі між ампулою та перешийком. 
Труба має вертикальний напрямок і розміщується 
попереду правої пупкової артерії. Торочки труби 
мають вигляд горбиків і межують з зовнішніми 
клубовими судинами. Довжина лівої маткової 
труби становить 11,3±0,5 мм, лійки – 2,1±0,05 мм, 
ампули – 5,5±0,3 мм, перешийка – 3,5±0,1 мм. 
Ширина лійки – 3,0±0,02 мм, товщина ампули – 
2,5±0,01 мм, товщина перешийка – 1,8±0,01 мм. 
Довжина брижі маткової труби становить 
6,2±0,02 мм, ширина – 2,1±0,05 мм. Брижа утво-
рена двома листками очеревини, які без чітких 
меж переходять в пристінкову очеревину стінок 
великого таза. Вздовж труби визначаються два 
звуження: одне з них між ампулою та переший-
ком, а друге – між лійкою та ампулою. Маткова 
труба має вертикальний напрямок і розміщена на 
передній поверхні лівої пупкової артерії, а лійка з 
торочками труби прилягає спереду до зовнішніх 
клубових судин. Довжини правих яєчників коли-
вається в межах 6,9-10,8 мм, а лівих – 6,5-10,2 мм. 
Відстань між матковими трубами на рівні дна ма-
тки становить 2,1±0,05 мм. Матка сплюснута на 
рівні дна, тіло і шийка циліндричної форми. Дно і 
тіло розміщені в порожнині великого таза, а 
шийка – в порожнині малого таза. Довжина матки 
становить 7,5-12,9 мм. 

Загальна довжина правої маткової труби пло-
дів 100,0-115,0 мм ТКД становить 7,5±0,2 мм, 
лійки – 1,6±0,05 мм, ампули – 3,5±0,1 мм, пере-
шийка – 1,6±0,01 мм. Ширина лійки досягає 
1,2±0,05 мм, товщина ампули – 1,1±0,01 мм, тов-
щина перешийка – 0,9±0,01 мм. Довжина брижі 
маткової труби становить 5,3±0,1 мм, ширина на 
рівні воріт яєчника – 2,1±0,01 мм. Брижа утворена 
двома листками очеревини, які без чітких меж пе-
реходять у пристінковий листок очеревини в ме-
жах порожнини великого таза, маткова труба роз-
міщується над дном матки. Брижа матки відмежо-
вана від брижі маткової труби слабко вираженою 
брижею яєчника та його власною зв’язкою. Мат-
кова труба має косий напрямок вверх і латера-
льно. По ходу труби визначаються три звуження, 
одне з яких знаходиться в місці переходу пере-
шийка в ампулу. До при середньої та частково пе-
редньої поверхні труби прилягає правий яєчник. 
Позаду труби проходять: статево-стегновий нерв, 
зовнішня клубова артерія та вена, права пупкова 
артерія. Перешийок труби має горизонтальний 
напрямок, а ампула та лійка – косий. Лійка та то-
рочки труби прилягають до передньої поверхні 
великого поперекового м’язу. Торочки виражені 
слабко, представлені незначними підвищеннями у 
вигляді горбиків. Ліва маткова труба розміщена в 
порожнині великого таза, вкрита очеревиною з 
усіх боків. Загальна довжина маткової труби до-
сягає 7,4±0,5 мм, лійки – 1,4±0,01 мм, ампули – 
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3,4±0,1 мм, перешийка – 1,8±0,01 мм. Ширина 
лійки досягає – 1,5±0,01 мм, товщина ампули – 
0,1±0,01 мм, товщина перешийка – 0,8±0,01 мм. 
Довжина брижі маткової труби дорівнює 5,1±0,2 
мм, ширина на рівні воріт яєчника – 2,0±0,01 мм. 
Брижа труби утворена двома листками очере-
вини, які без чітких контурів переходять у присті-
нковий листок очеревини, що вистилає порож-
нину великого таза. Ліва маткова труба розміщена 
над дном матки, що дозволяє визначити чітку 
межу між брижею маткової труби та брижею ма-
тки, маткова труба має горизонтальний напрямок 
і більша її частина, за винятком лійки з торочками 
розміщена позаду лівого яєчника, що також роз-
ташований горизонтально в порожнині великого 
таза. Лійка і торочки труби прилягають до зовні-
шньої клубової артерії та вени, а також до ста-
тево-стегнового нерва. Позаду перешийка прохо-
дить ліва пупкова артерія. Торочки труби вира-
жені слабко і також представлені у вигляді мале-
ньких горбиків. Відстань між матковими трубами 
на рівні дна матки становить1,8±0,01 мм. В діля-
нці дна матки визначається помітна заглибина, 
яка свідчить про подальший процес формування 
матки як органа. Матка сплюснутої грушоподіб-
ної форми дещо зміщена праворуч від серединної 
сагітальної площини. Дно і тіло матки розміщу-
ються в порожнині великого таза, а шийка – в по-
рожнині малого таза. До задньої поверхні матки 
прилягає пряма кишка, а до передньої – сечовий 
міхур. Довжина матки становить 7,5±0,2 мм. 

Особливістю даної стадії розвитку маткових 
труб є те, що зовнішній діаметра лійки, ампули і пе-
решийка майже однаковий. До передньої поверхні 
маткової труби прилягають петлі клубової кишки.  

У плодів 120,0-125,0 мм ТКД загальна дов-
жина маткової труби досягає 9,6±0,4 мм, лійки – 
1,7±0,01 мм, ампули – 5,0±0,02 мм, перешийка – 
2,1±0,01 мм. Ширина лійки становить – 1,9±0,01 
мм, товщина ампули – 1,4±0,01 мм, товщина пе-
решийка – 1,2±0,01 мм. Довжина брижі маткової 
труби дорівнює 6,1±0,2 мм, ширина її на рівні во-
ріт яєчника – 2,2±0,05 мм. Брижа утворена двома 
листками очеревини, які без чітких меж перехо-
дять в пристінкову очеревину стінок великого 
таза. Брижа труби простягається між підвішуваль-
ною та власною зв’язками яєчника і не приймає 
участі в утворенні широкої зв’язки матки. Вздовж 
труби спостерігаються чотири звуження, одне з 
яких розміщується на межі між ампулою та пере-
шийком. Важливо зазначити, що найменше за ді-
аметром звуження знаходиться межах ампули на 
відстані 3,5 мм від правого рога матки. Маткова 
труба має чіткий звивистий характер (рисунок). 
Торочки труби слабко розвинуті у вигляді ледь 
помітних горбиків і тісно прилягають до трубного 
кінця яєчника. Перешийок труби розміщений 
 

 
Рисунок. Внутрішні жіночі статеві органи плода 

125,0 мм ТКД. Макропрепарат. х2,5 

 
горизонта-льно, а ампула і лійка косо. Позаду ма-
ткової труби знаходяться: великий поперековий 
м’яз, статево-стегновий нерв, зовнішні клубові 
судини, сечовід, пупкова артерія. Кругла зв’язка 
матки відходить від рога органа майже на одному 
рівні з трубою, тоді як власна зв’язка яєчника при-
кріплюється до правого ребра матки позаду зна-
чно нижче. Над матковою трубою розміщений яє-
чник, а попереду – петлі клубової кишки. Матко-
вий кінець повністю занурений у прямокишково-
маткову заглибину. На передній поверхні яєчника 
визначається заглибина від прилягання однієї з 
петель клубової кишки, а на задній поверхні – за-
глибина від тісного прилягання сигмоподібної ки-
шки. Ліва маткова труба розміщена в порожнині 
великого таза і вкрита очеревиною з усіх боків. 
Загальна дов-жина маткової труби дорівнює 
8,5±0,5 мм, лійки – 1,8±0,01 мм, ампули – 3,7±0,1 
мм, перешийка – 2,1±0,01 мм. Ширина лійки до-
сягає – 1,4±0,01 мм, товщина ампули – 1,3±0,01 
мм, товщина пере-шийка – 1,1±0,05 мм. Довжина 
брижі маткової труби становить 5,2±0,2 мм, ши-
рина її на рівні воріт яєчника – 1,6±0,01 мм. Брижа 
труби утворена двома листками очеревини, які 
без чітких меж переходять в пристінкову очере-
вину стінок великого таза. Брижа труби обмежена 
підвішувальною зв’язкою яєчника латерально і 
власною зв’язкою яєчника – медіально. Вздовж 
труби знаходяться чотири звуження, одне з яких 
більш чітке і розташовується між ампулою і пере-
шийком. Маткова труба має косий напрямок від 
лівого рога матки доверху. Торочки труби слабо 
розвинуті у вигляді ледь помітних горбиків. Лійка 
і торочки труби тісно прилягають до трубного кі-
нця яєчника. Над трубою розміщений лівий яєч-
ник, він тісно прилягає до ампули і перешийка. 
Позаду труби про-ходить великий поперековий 
м’яз, статево-стегновий нерв, зовнішні клубові 
судини,  сечовід,  пупкова  артерія,  а  попереду – 
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знаходяться петлі клубової кишки. Кругла зв’язка 
матки відходить від лівого рога матки майже на 
одному рівні з матковою трубою, тоді як власна 
зв’язка яєчника прикріплюється до лівого рога 
матки ззаду значно нижче. Відстань між матко-
вими трубами на рівні дна матки досягає 2,5±0,05 
мм. Матка грушоподібної форми, розміщена у 
фронтальній площині по середній лінії. В ділянці 
дна матки незначна заглибина, яка обмежена з бо-
ків виступаючими доверху кутами матки. Дно і 
тіло матки знаходяться в порожнині великого 
таза, а шийка – в порожнині малого таза. Довжина 
матки становить 9,7±0,2 мм. 

У плодів 128,0-135,0 мм ТКД більша частина 
правої маткової труби розміщена в черевній поро-
жнині, а менша – в порожнині великого таза, 
вкрита очеревиною з усіх боків. Загальна довжина 
маткової труби становить 12,4±0,5 мм, лійки – 
1,8±0,1 мм, ампули – 7,1±0,1 мм, перешийка – 
2,5±0,1 мм. Ширина лійки досягає 2,1±0,05 мм, 
товщина ампули – 1,9±0,01 мм, товщина пере-
шийка – 1,7±0,01 мм. Довжина брижі маткової 
труби досягає 10,2±0,05 мм, ширина її на рівні во-
ріт яєчника – 2,8±0,1 мм. Брижа труби утворена 
двома листками очеревини, які без чітких меж пе-
реходять в пристінкову очеревину стінок вели-
кого таза. Брижа труби простягається від підвішу 
вальної зв’язки яєчника до власної зв’язки яєч-
ника і не приймає участі в утворенні широкої 
зв’язки матки. Вздовж труби спостеріга-ється ві-
сім звужень, що надають трубі вигляду гофрова-
ної трубки. В цілому труба розміщена косо. Торо-
чки труби слабо розвинуті у вигляді пластинчас-
тих відростків і прилягають до пристінкової оче-
ревини, що вкриває бічну стінку живота. До біч-
ної стінки живота прилягають також лійка та бі-
льша частина ампули труби, позаду ампули та пе-
решийка знаходяться стегновий нерв, великий по-
перековий м’яз, статево-стегновий нерв, зовнішні 
клубові судини, сечовід, пупкова артерія. Над 
трубою паралельно їй розміщений правий яєчник. 
До передньої поверхні маткової труби приляга-
ють петлі клубової кишки. Ліва маткова труба ро-
зміщена в порожнині великого таза і вкрита оче-
ревиною з усіх боків. Загальна довжина маткової 
труби досягає 11,3±0,5 мм, лійки – 1,6±0,01 мм, 
ампули – 6,7±0,3 мм, перешийка – 2,0±0,01 мм. 
Ширина лійки досягає 2,1±0,05 мм, товщина ам-
пули – 1,9±0,01 мм, товщина перешийка 1,8±0,01 
мм. Довжина брижі маткової труби становить 
9,1±0,2 мм, ширина її на рівні воріт яєчника – 
2,7±0,01 мм. Брижі маткової труби утворені двома 
листками очеревини, які без чітких меж перехо-
дять у пристінкову очеревину черевної порож-
нини. Брижа труби простягається між підвішу ва-
льною та власною зв’язкою яєчника. Брижа труби 
не бере участі в утворенні широкої зв’язки матки. 
Вздовж труби простежується п’ять звужень, одне 
з яких розташовується між ампулою та переший-
ком. Торочки труби слабо розвинені у вигляді ко-

ротких пластинчастих відростків. Маткова труба 
має горизонтальний напрямок, опуклістю спрямо-
вана вниз. Над трубою розміщений яєчник, по-
заду проходять: стегновий нерв, статево-стегно-
вий нерв, великий поперековий м’яз, зовнішні 
клубові судини, сечовід, пупкова артерія. Зверху і 
до передньої поверхні ампули труби прилягає си-
гмоподібна ободова кишка. Відстань між матко-
вими трубами на рівні дна матки дорівнює 
2,9±0,01 мм. Матка сплюснута, грушоподібної 
форми, розміщена косо у фронтальній площині, 
зміщена праворуч від серединної сагітальної пло-
щини. В ділянці дна незначна заглибина. Дно і 
тіло розміщені в порожнині великого таза, а 
шийка в порожнині малого таза. Довжина матки 
становить 12,9±0,2 мм. 

У плодів 137,0-139,0 мм ТКД загальна дов-
жина правої маткової труби досягає 12,0±0,05 мм, 
лійки – 1,9±0,05 мм, ампули – 6,2±0,1 мм, пере-
шийка – 3,0±0,05 мм. Довжина брижі маткової 
труби становить 6,1-0,3 мм ширина на рівні воріт 
яєчника – 1,8±0,05 мм. Ширина лійки дорівнює 
2,7±0,05 мм, товщина ампули – 2,1±0,01 мм, тов-
щина перешийка – 1,5±0,05 мм. В межах пере-
шийка відзначається чітке звуження, розміщене 
поблизу правого рога матки. Маткова труба має 
вигляд латинської літери L. Торочки маткової 
труби вираженіслабко, одна з яких прикріплю-
ється до трубного кінця яєчника. Довжина пра-
вого яєчника досягає 9,2±0,5 мм. Яєчник розміще-
ний над трубою. До задньої поверхні труби при-
лягають: стегновий нерв, зовнішня клубова арте-
рія та вена, пупкова артерія. До передньої повер-
хні труби прилягають петлі клубової кишки. Пра-
вий яєчник тригранної форми, розміщений косо. 
В яєчнику розрізняють передню, верхню та зад-
ньонижню поверхні; верхній, нижній та задній 
краї. Трубний і матковий кінці яєчника заокруг-
лені. Загальна довжина лівої маткової труби дорі-
внює 10,8±0,5 мм, лійки – 1,9±0,01 мм, ампули – 
6,1±0,2 мм, перешийка – 2,0±0,01 мм. Ширина 
лійки досягає 2,0±0,01 мм, товщина ампули – 
1,6±0,05 мм, товщина перешийка – 1,5-0,05 мм. 
Довжина брижі маткової труби становить 6,0±0,2 
мм, ширина на рівні воріт яєчника – 2,0±0,05 мм. 
На рівні лійки та перешийка брижа труби вужча і 
досягає 1,8±0,01 мм. Ліва маткова труба має зви-
вистий характер. Перешийок займає горизонта-
льне положення, а ампула і лійка – вертикальне. 
До задньої поверхні маткової труби прилягає яєч-
ник, а до передньої – петлі сигмоподібної кишки. 
Позаду маткової труби проходить статево-стегно-
вий нерв, зовнішня клубова артерія та вена, лівий 
сечовід, ліва пупкова артерія. Справа і зліва від-
значається чітке розмежування брижі маткової 
труби та брижі матки. Відстань між матковими 
трубами на рівні дна матки становить 3,8 мм. Ма-
тка сплющена, грушоподібної форми, розміщена 
в середній сагітальній площині. Дно і тіло матки 
розміщені в порожнині великого таза, а шийка у 
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порожнині малого таза. Довжина матки становить 
14,2±0,2 мм. 

У плодів 142,0-144,0 мм ТКД довжина матко-
вої труби становить 12,6±0,05 мм, лійки – 1,9-0,05 
мм, ампули 6,2±0,02 мм, перешийка – 3,4±0,05 
мм. Ширина лійки досягає 2,7±0,1 мм, товщина 
ампули – 2,1±0,05 мм, товщина перешийка – 
1,6±0,05 мм. Довжина брижі маткової труби ста-
новить 8,0±0,05 мм, ширина її на рівні воріт яєч-
ника – 2,1±0,1 мм. Розмежування брижі маткової 
труби і брижі яєчника не простежується. Брижа 
матки чітко відмежована від брижі маткової 
труби власною зв’язкою яєчника, перешийок 
труби представлений у вигляді петлі, вершина 
якої спрямована донизу, ампула труби також має 
петле подібний вигляд, лійка сплющена і щільно 
прилягає до передньонижнього краю яєчника. 
Вздовж маткової труби визначаються три зву-
ження, одне з яких розміщене між перешийком і 
ампулою. В цілому маткова труба має косий на-
прямок. До верхньої поверхні труби та її брижі 
прилягає яєчник. Позаду труби проходять ста-
тево-стегновий нерв, великий поперековий м’яз, 
зовнішня клубова артерія та вена, права пупкова 
артерія. До передньої поверхні труби прилягають 
петлі клубової кишки. Ліва маткова труба розмі-
щена в порожнині великого таза, вкрита очереви-
ною з усіх боків. Загальна довжина маткової 
труби досягає 11,3±0,5 мм, лійки – 1,7±0,01 мм, 
ампули – 5,5±0,1 мм, перешийка 3,1±0,05 мм. Ши-
рина лійки становить2,1±0,01 мм, товщина ам-
пули – 1,9±0,01 мм, товщина перешийка – 
1,7±0,05 мм. Довжина брижі лівої маткової труби 
досягає 7,2±0,2 мм, ширина її на рівні воріт яєч-
ника – 2,2±0,1 мм. Брижа утворена двома лист-

ками очеревини, які без чітких меж переходять в 
пристінкову очеревину стінок порожнини вели-
кого таза. Брижа труби відмежована власною 
зв’язкою яєчника від бриж матки. Лійка з тороч-
ками труби щільно прилягає до загостреного тру-
бного кінця яєчника. Над лійкою знаходиться 
петля сигмоподібної ободової кишки. Вздовж 
труби визначаються чотири звуження, що нада-
ють трубі вигляду гофрованої трубки. Одне із зву-
жень знаходиться на межі між перешийком та ам-
пулою труби. В цілому труба має косий напрямок. 
Позаду труби проходить стегновий нерв, великий 
поперековий м’яз, статево-стегновий нерв, зовні-
шня клубова артерія та вена, ліва пупкова артерія. 
До при середньої поверхні труби та її брижі при-
лягає яєчник. До передньої поверхні труби приля-
гають петлі клубової кишки та сигмоподібна обо-
дова кишка. Відстань між матковими трубами на 
рівні дна матки становить 3,5±0,2 мм. Матка гру-
шоподібної форми, розміщена в серединній сагі-
тальній площині. Дно і тіло матки знаходиться в 
порожнині великого таза, а шийка в порожнині 
малого таза. Довжина матки досягає 14,5±0,2 мм. 

Висновок. Результати власних досліджень 
свідчать, що на початку плодового періоду поло-
ження та форма маткових труб зумовлені тісними 
корелятивними взаємовідношеннями з прилег-
лими органами та структурами. Вздовж маткової 
труби формується від трьох до шести звужень. 
Морфометричні параметри ампули маткових труб 
змінюються залежно від  віку плода.  

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчити особливості розвитку похідних мезо- та па-
рамезонефральних проток та їх похідних наприкі-
нці плодового періоду онтогенезу людини.
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МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ ПАРАМЕЗОНЕФРАЛЬНЫХ ПРОТОК И ИХ ПРОИЗ-
ВОДНЫХ В НАЧАЛЕ ПЛОДОВОГО ПЕРИОДА ОНТОГЕНЕЗА ЧЕЛОВЕКА 
Резюме. Важным условием для понимания етиопатогенеза большинства гинекологических заболева-
ний является именно совершенное изучение фетального морфогенеза не только мочеполовой системы 
но и других органов. Например хроническая тазовая боль может быть следствием широкого спектра 
нарушений: эндометриоз, миомы, спайки, цистит, колит, патология тазового сустава и заболевания ко-
стей таза. Большенство из этих заболеваний можна диагностировать, предотвратить или вылечить в 
антенатальном периоде. Комплексом морфологических методов исследования проследили закономер-
ности морфогенеза внутренних женских половых органов в начале плодового периода на 50 препара-
тах плодов человека. В результате доказано, что положение и форма маточных труб зависят от взаи-
моотношений с прилегающими органами и структурами. Вдоль маточных труб наблюдается от трех до 
шести сужений. Морфометрические параметры ампул маточных труб изменяются в зависимости от 
возраста плода.  
Ключовые слова: плод; парамезонефральные протоки; матка; маточные трубы. 
 
MORPHOMETRICAL PARAMETRS OF PARAMESONEPHRIC DUCTS AND THEIR DERIVA-
TIVES AT THE BEGINNING OF THE FETAL PERIOD OF HUMAN ONTOGENESIS 
Abstract. An important condition to understand etiopathogenesis of gynecological diseases is improvement 
of examination of fetal morphogenesis concerning the urinary system and other organs. For example, chronic 
pelvic ache can result from a wide range of disorders: endometriosis, myoma, commissures, cystitis, colitis, 
pathology of the femoral joint and diseases of the pelvic bones. Meanwhile the majority of these diseases can 
be diagnosed, prevented or treated during antenatal period. 50 specimens of human fetuses were examined by 
means of a complex of morphological methods in order to study morphogenesis of the internal female repro-
ductive organs at the beginning of the uterine period. The article deals with the features of the development of 
paramesonephric ducts and their derivatives at the beginning of the fetal period of human ontogenesis. At the 
beginning of the fetal period the position and shape of the fallopian tubes are found to be caused by close 
correlations with the adjacent organs and structures. From three to six narrow portions are formed along the 
uterine tube. The morphometric parameters of the ampulla of the fallopian tubes vary depending on the age of 
the fetus.  
Key words: fetuses; paramesonephric ducts; uterus; fallopian tubes. 
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ОСОБЛИВОСТІ ФОРМУВАННЯ СКЛАДОК ТВЕРДОГО ПІДНЕБІННЯ 

ВПРОДОВЖ ДРУГОГО І ТРЕТЬОГО ТРИМЕСТРІВ  

ВНУТРІШНЬОУТРОБНОГО РОЗВИТКУ 
 

Резюме. Поглиблене дослідження анатомо-функціональних особливостей кісток черепа сприятиме 

впровадженню нових способів виконання радикальних та реконструктивно-відновлювальних 

хірургічних втручань на лиці та черепі. Мета дослідження: з’ясувати особливості становлення будови 

складок твердого піднебіння у плодовому і ранньому неонатальному періодах онтогенезу. Матеріал і 

методи. Дослідження виконані на 53 препаратах трупів плодів від 4-х до 10 місяців розвитку та на 9-

ти препаратах трупів новонароджених за допомогою макро-мікропрепарування, виготовлення гістоло-

гічних і топографоанатомічних зрізів, морфометрію. Встановлено, що формування складок твердого 

піднебіння впродовж другого і третього триместрів внутрішньоутробного розвитку проходить насту-

пні етапи: стовщення епітелію, занурення в прилеглу мезенхіму, що дає початок зачатку складки; ви-

рівнювання базальної мембрани та випинання епітелію над поверхнею з формуванням первинної скла-

дки; конденсація мезенхімних клітин під верхівкою складки; формування волокнистої строми всере-

дині складки, що є своєрідним стержнем; вирівнювання епітелію до рівномірної товщини, подібного 

до того, що охоплює ділянки між складками з формуванням остаточної складки. Наприкінці третього 

триместру внутрішньоутробного розвитку задні поперечні піднебінні складки стають менш вираже-

ними, деякі з них зникають, а передні стають більш вираженими і наближеними, стаючи притисненими 

одна до іншої.  

Ключові слова: тверде піднебіння; складки; анатомія; плід; новонароджений. 

Для розуміння механізмів утворення вроджених 

вад і аномалій розвитку обличчя та щелеп є за не-

обхідністю дослідження ембріонального розви-

тку щелепно-лицевої ділянки [1, 2]. Незважаючи 

на успіхи сучасної медицини в удосконаленні хі-

рургічних методів лікування пацієнтів з вродже-

ними розщілинами верхньої губи і твердого під-

небіння й досі залишаються суперечливими такі 

питання як: терміни виконання хірургічного ліку-

вання, вибір найбільш ефективних і найменш тра-

вматичних методів, які в подальшому вплинуть на 

стан, ріст верхньої щелепи і середньої ділянки об-

личчя та загальний розвиток дитини [3, 4]. 

Тверде піднебіння також є складовою части-

ною жувального апарату. Куполоподібна форма 

твердого піднебіння, так само як і дугоподібне ви-

кривлення нижньої щелепи, є важливим елемен-

том взаємної функціональної пристосованості і 

рівної стійкості даних кісткових структур в акті 

жування [5-7]. Тому поглиблене вивчення ана-

томо-функціональних особливостей кісток че-

репа сприятиме впровадженню нових способів 

виконання радикальних та реконструктивно-

відновлювальних хірургічних втручань на лиці та 

черепі [8, 9]. 

Мета дослідження: з’ясувати особливості 

становлення будови складок твердого піднебіння 

у плодовому і ранньому неонатальному періодах 

онтогенезу. 

Матеріал і методи. Дослідження виконані 

на 53 препаратах трупів плодів від 4-х до 10 міся-

ців розвитку (від 165,0 мм до 500,0 мм тім’яно-

п’яткової довжини (ТПД)) та на 9-ти препара-

тах трупів новонароджених дітей обох статей, 

що загинули від причин, не пов’язаних із захворю-

ваннями травної системи та без зовнішніх ознак 

анатомічних відхилень або аномалій та без явних 

макроскопічних відхилень від нормальної будови 

черепа. Під час дослідження використовували 

адекватні анатомічні методи: макро-мікропре-

парування, виготовлення гістологічних і топогра-

фоанатомічних зрізів, морфометрію. Робота ви-
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конана з дотриманням основних положень Гель-

сінської декларації Всесвітньої медичної асоціації 

про етичні принципи проведення науково-медич-

них досліджень за участю людини (1964-2000) та 

наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. і є 

фрагментом комплексної планової ініціативної 

науково-дослідної роботи кафедр анатомії лю-

дини імені М.Г. Туркевича, анатомії, топографі-

чної анатомії та оперативної хірургії ВДНЗ Ук-

раїни “Буковинський державний медичний універ-

ситет”: “Особливості морфогенезу та топогра-

фії органів і систем в пренатальному та постна-

тальному періодах онтогенезу” (№ держ. ре-

єстр. 0115U002769).  

Результати дослідження та їх обговорення. 

На початку другого триместру внутрішньоутроб-

ного розвитку лівий і правий піднебінні відростки 

верхньої щелепи та горизонтальні пластинки під-

небінних кісток досягли серединної лінії, завдяки 

чому максимально наблизились. Ділянка перек-

риття добре визначається. Горизонтальна пласти-

нка піднебінної кістки перекриває піднебінний 

відросток верхньої щелепи таким чином, що в ді-

лянці перекриття двох горизонтальних пластинок 

зазначена ділянка має форму метелика (рисунок). 

Упродовж другого і третього триместрів вну-

трішньоутробного розвитку всю поверхню твер-

дого піднебіння можна поділити на три ділянки. 

Передня ділянка складається з кісткових балок 

верхньої щелепи, які спрямовані від язикової по-

верхні комірки до серединної лінії; середня діля-

нка – з кісткових шарів піднебінної кістки та вер-

хньої щелепи; і задня ділянка, яка утворена гори-

зонтальними кістковими балками піднебінної кіс-

тки, що спрямовані від основи пірамідного відро-

стка піднебінної кістки до серединної лінії. Лінія 

задньої межі кісткового піднебіння пряма і знахо-

диться під прямим кутом до сагітальної площини. 

Присередній край заокруглений, задня носова 

ость чітко не визначається. Упродовж 4-го місяця 

розвитку, дві половини піднебінних відростків 

розташовані в опозиції; три ділянки, що виника-

ють за перекриття верхньої щелепи піднебінною 

кісткою, все ще добре візуалізуються. Задня межа 

горизонтальної пластинки піднебінної кістки стає 

опуклою, задня носова ость стає більш чітко ви-

раженою. Межа майбутнього різцевого отвору 

вже починає набувати своєї характерної форми, 

хоча вона є відносно більшою ніж дефінітивна. 

З’являються слабко виражені нижні відростки ле-

міша. Кількість поперечних піднебінних складок 

на кожному боці коливається від 5 до 7, але вони 

ніколи не перетинають серединну лінію 

 
Рисунок. Кісткове піднебіння плода 180,0 мм ТПД. 

Макропрепарат. 3б. 2,6х: 1 – піднебінний відросток 

верхньої щелепи; 2 – горизонтальна пластинка підне-

бінної кістки 

Форма, довжина, ширина, вираженість, кіль-

кість і орієнтація складок значно відрізняється. 

Варіантність також існує в лівій і правій частинах. 

Нахил складок до сагітальної площини може по-

мітно відрізнятися між обома сторонами. Верхня 

і нижня частини різцевої кістки перебувають в 

процесі скостеніння. Різцевий шов між верхньою 

щелепою і різцевою кісткою представлений мезе-

нхімною тканиною без ознак скостеніння. На по-

чатку другого триместру внутрішньоутробного 

розвитку кістка оточує носопіднебінний нерв та-

ким чином, що може застосовуватись термін “ка-

нал”. Контур каналу є овоїдним у поперечному гі-

стологічному перерізі, має діаметр 750 мкм. Вста-

новлено, що носопіднебінна протока проходить у 

межах різцевого каналу, латерально до носопідне-

бінного нерва. Носопіднебінний нерв проходить 

через канал, який може бути вузьким або широ-

ким. Кістковий різцевий канал ширший, ніж 0,2 

мм на всьому протязі, визначався як відкритий 

або розширений канал. Розширений або відкри-

тий різцевий канал завжди знаходився у верхній 

частині різцевої кістки поблизу носової перегоро-

дки. Вузький канал, заповнений пухкою сполуч-

ною тканиною, визначається в процесі закриття 

(ліворуч), тоді як вузький канал, заповнений 

щільною тканиною, вважається закритим (право-

руч). 

Наприкінці другого триместру внутрішньоу-

тробного розвитку різцевий канал набуває своєї 

типової будови з двома носовими отворами, де 

носо-верхньощелепний гребінь відділений двома 

гілками носопіднебінних нервів і артерій, а також 

спільним піднебінним отвором. В даний період 
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виявляються окремі фрагменти носопіднебінної 

протоки. У 6-місячних плодів піднебінний апоне-

вроз примикає до ділянки кутового кінця горизо-

нтальної пластинки піднебінного кістки. Підне-

бінно-верхньощелепний шов – гладкий і рівним, 

містить хаотично розташовані сполучнотканинні 

волокна. Товсте і щільне окістя вкриває верхню 

поверхню горизонтальної пластинки піднебін-

ного кістки і переходить на верхню поверхню 

крило-верхньощелепного шва. Отже, на відміну 

від пухкої тканини у самих швах, дві кісткові пла-

стини були щільно з’єднані з носової сторони. По-

чинаючи з 6-місячних плодів, форма задньобічної 

частини горизонтальної пластинки піднебінного 

кістки різко змінюється та залежить від росту кри-

лоподібного відростка клиноподібної кістки. Кри-

ловерхньощелепні шви формуються вздовж кіст-

кових каналів великих піднебінних нервів. Перед-

ній кінець даного шовного комплексу відповідає 

подвійному шару кісткового піднебіння. 

Упродовж третього триместру внутрішньоу-

тробного розвитку в передньому відділі твердого 

піднебіння спостерігається різцевий шов, спрямо-

ваний поперечно, який є межею між рудиментар-

ною різцевою кісткою і верхньою щелепою. По-

верхня твердого піднебіння має горбистий харак-

тер. По середній лінії на слизовій оболонці спо-

стерігається світла смужка, поблизу її задньої ча-

стини помітні маленькі білуваті (бонівські) вуз-

лики. Товщина слизової оболонки передніх і біч-

них відділів твердого піднебіння більша, ніж у за-

дніх і середніх. Поперечні піднебінні складки ро-

звинуті добре, деякі з них розташовані ближче до 

серединного піднебінного шва, інші – розповсю-

джуються на зубні горбки. Кістковий остов підне-

біння повністю сформований. Наприкінці тре-

тього триместру внутрішньоутробного розвитку 

задні поперечні піднебінні складки стають менш 

вираженими, деякі з них зникають, а передні ста-

ють більш вираженими і наближеними, стаючи 

притисненими одна до іншої. Рисунок, утворений 

поперечними піднебінними складками, залиша-

ється незмінним. 

Висновок. Формування складок твердого пі-

днебіння впродовж другого і третього триместрів 

внутрішньоутробного розвитку проходить насту-

пні етапи: стовщення епітелію, занурення в при-

леглу мезенхіму, що дає початок зачатку складки; 

вирівнювання базальної мембрани та випинання 

епітелію над поверхнею з формуванням первин-

ної складки; конденсація мезенхімних клітин під 

верхівкою складки; формування волокнистої 

строми всередині складки, що є своєрідним стер-

жнем; вирівнювання епітелію до рівномірної тов-

щини, подібного до того, що охоплює ділянки між 

складками з формуванням остаточної складки. 

Передні складки, як правило, більш виражені ніж 

задні. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-

спективою подальших досліджень слугує встано-

влення органометричних параметрів твердого пі-

днебіння з наступним його визначенням форм і 

типів та проведенням кореляційних зв’язків між 

досліджуваними параметрами. 
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ОСОБЕННОСТИ ФОРМИРОВАНИЯ СКЛАДОК ТВЕРДОГО НЕБА В ТЕЧЕНИЕ ВТОРОГО И 

ТРЕТЬЕГО ТРИМЕСТРОВ ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ 

Резюме. Углубленное исследование анатомо-функциональных особенностей костей черепа способ-

ствуют внедрению новых способов выполнения радикальных и реконструктивно-восстановительных 

хирургических вмешательств на лице и черепе. Цель исследования: выяснить особенности становления 

строения складок твердого неба в плодовом и раннем неонатальном периодах онтогенеза. Материал и 

методы. Исследования выполнены на 53 препаратах трупов плодов от 4-х до 10 месяцев развития и на 

9-ти препаратах трупов новорожденных с помощью макро- микропрепарирования, изготовление ги-

стологических и топографоанатомическом срезов, морфометрии. Установлено, что формирование 

складок твердого неба в течение второго и третьего триместров внутриутробного развития проходит 

следующие этапы: утолщение эпителия, погружение в близлежащую мезенхиму, что дает начало за-

чатке складки; выравнивание базальной мембраны и выпячивание эпителия над поверхностью с фор-

мированием первичной складки; конденсация мезенхимных клеток под верхушкой складки; формиро-

вание волокнистой стромы внутри складки, является своеобразным стержнем; выравнивание эпителия 

к равномерной толщины, подобного тому, что охватывает участки между складками с формированием 

окончательной складки. В конце третьего триместра внутриутробного развития задние поперечные 

небные складки становятся менее выраженными, некоторые из них исчезают, а передние становятся 

более выраженными и приближенными, становясь прижатыми друг к другу.  

Ключевые слова: твердое небо; складки; анатомия; плод; новорожденный. 
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PECULIARITIES OF FORMATION OF THE HARD PALATE FOLDS DURING THE SECOND 

AND THIRD TRIMESTER OF THE INTRAUTERINE DEVELOPMENT  

Abstract. A comprehensive study of anatomical-functional peculiarities of the cranial bones promotes imple-

mentation of new methods of performing radical and reconstructive-restorative surgery on the face and cra-

nium. Objective: to determine peculiarities of formation of the hard palate folds structure in the fetal and early 

neonatal periods of human ontogenesis. Materials and methods. The study was conducted on 53 specimens of 

dead fetuses from 4 to 10 months of development and on 9 specimens of dead neonates by means of macro- 

and micro-section, preparing histological and topographic-anatomical sections, and morphometry. Formation 

of the hard palate folds during the second and third trimesters of the intrauterine development was found to 

consist of the following stages:  epithelial thickening, penetration into the adjacent mesenchyme originating 

the rudiment of the fold; smoothing of the basal membrane and epithelial outgrowth over the surface with 

formation of the primary fold; condensation of mesenchyme cells under the fold apex; formation of fibrous 

stroma inside of the fold which is a peculiar core; epithelial smoothing to even thickness similar to that one 

embracing the areas between folds with formation of the final fold. At the end of the third trimester of the 

intrauterine development posterior transverse palatine folds become less marked, some of them disappear, and 

the anterior ones become more marked, closer and pressed one to another.    

Key words: hard palate; folds; anatomy; fetus; neonate. 
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МОЖЛИВОСТІ ВЕРИФІКАЦІЇ НЕОНАТАЛЬНОГО СЕПСИСУ 
 
Резюме. Проведені дослідження та власні спостереження показали сучасні можливості верифікації не-
онатального сепсису у новонароджених дітей. В обох наведених клінічних випадках неонатальний се-
псис виник у передчасно народжених немовлят від матерів з наявністю інфекційних чинників ризику 
в анамнезі. Особливостями клінічних проявів було швидке наростання явищ поліорганної недостатно-
сті з ураженням багатьох органів та систем, тромбоцитопенією та лейкоцитозом, підвищеного рівня С-
реактивного білка та рівня пресепсину. В епідеміологічному відношенні серед збудників переважали 
асоціації мікроорганізмів, зокрема провідне місце серед них посідали антибіотикорезистентні штами 
Klebsiella pneumonia поєднано з Ac. Baumannii та St. Epedermadis. Показано, що визначення рівня пре-
сепсину у біологічних середовищах є перспективним щодо ранньої та надійної верифікації неонаталь-
ного сепсису, особливо серед передчасно народжених немовлят. 
Ключові слова: новонароджені діти, неонатальний сепсис, С-реактивний білок, пресепсин. 

 
За даними міжнародних джерел [1-2], сепсис за-
лишається провідною причиною смерті немовлят 
у всіх країнах світу, навіть за високим рівнем на-
дання медичної допомоги новонародженим. За-
гальна частота сепсису новонароджених у різних 
країнах коливається в межах від 3,5 до 40 випад-
ків на 1000 народжених живими. Поширеність се-
псису серед передчасно народжених немовлят є 
вищою, летальність серед цієї категорії пацієнтів 
коливається від 13% до 50%, особливо у дітей з 
ранніми проявами інфекції та блискавичному пе-
ребігу. У відділеннях інтенсивної терапії новона-
роджених частота сепсису досягає 25-30%, при 
цьому частка підтвердженого за допомогою пози-
тивної культури крові неонатального сепсису в 
розвинених країнах коливається в межах від 0,36 
до 19,3 на 1000 дітей народжених живими, а в кра-
їнах з обмеженими ресурсами може сягати 50 на 
1000 дітей [3-4]. 

З 2016 року на Третьому міжнародному кон-
гресі щодо встановлення діагнозу сепсису і септи-
чного шоку прийняли концепцію «Сепсис-3» [5], 
відповідно якої сучасне визначення сепсису ви-
кладене у такій редакції: це «органна дисфунк- 
тція, що загрожує життю внаслідок дизрегулятор-
ної відповіді організму на інфекцію». Ця концеп-

ція має на меті встановлення діагнозу сепсису за 
наявності підтвердженого інфекційного вогнища 
і органної дисфункції, яку рекомендовано оціню-
вати за шкалою qSOFA переважно у дорослих. 
Однак зміни концепції сепсису не можуть остато-
чно вирішити існуючі проблеми ранньої постано-
вки діагнозу, особливо у новонароджених дітей. 
«Золотим стандартом» діагностики інфекції 
прийнято вважати гемокультуру, яка є специфіч-
ним і доступним в рутинній практиці методом, од-
нак його чутливість не перевищує 25-42%, а нега-
тивний результат засіву крові не гарантує відсут-
ність бактеріємії [6-7]. При цьому час до отри-
мання результату становить мінімум 48 год. На-
віть більше, через застосування антибактеріальної 
терапії, що передує забору проби крові, резуль-
тати дослідження крові на гемокультуру часто є 
хибно негативними, що обмежує діагностичні мо-
жливості методу. 

Найбільш часто для підтвердження неоната-
льного сепсису застосовують визначення у сиро-
ватці крові гострофазових показників інфекційно-
запального процесу: рівнів С-реактивного білка 
(СРБ), прокальцитоніну (ПКТ) та, останнім ча-
сом, пресепсину (ПСП)[8-9]. 

СРБ – один з головних компонентів гострої 
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фази (ГФ) запалення, описаний ще у 30-х роках 
минулого століття. Унаслідок розвитку запалення 
на тлі підвищеної концентрації прозапальних ци-
токінів збільшуєтья синтез СРБ у печінці, пік кон-
центрації якого найвищий від початку патологіч-
ного процесу через 48 год. Цей процес супрово-
джується активацією системи комплементу та фа-
гоцитозу, стимуляцією макрофагів і моноцитів, 
підвищеною продукцією прозапальних цитокінів 
[10]. Визначення рівня СРБ для діагностики не-
онатального сепсису у перші 3 доби життя має 
свої особливості. Зокрема, відповідно до даних 
C.L. Chiese [11], динаміка рівня СРБ у доношених 
новонароджених одразу після народження стано-
вить 0,1 мг/л (0,01-0,65), а вже через 56-70 год – 
1,9 мг/л (0,3-13). У передчасно народжених немо-
влят після народження цей показник коливається 
від 0,01 до 0,64 мг/л (у середньому 0,1 мг/л), а вже 
через 90 год – 0,7 мг/л. 

Отже, у новонароджених значення нормаль-
них референтних рівнів СРБ залежить від геста-
ційного віку і моменту взяття проби. Крім цього, 
деякі неінфекційні перинатальні та материнські 
чинники здатні впливати на рівень СРБ, що може 
бути пов’язане з такими патологічними станами, 
як синдром аспірації меконію, травматичні або 
ішемічні пошкодження тканин, асфіксією, гемолі-
зом [12-13]. Загалом, різні автори рекомендують 
для діагностики неонатального сепсису граничні 
рівні СРБ в дуже широкому діапазоні – від 0,2 до 
95,0 мг/л, середнє значення – 1,7 мг/л, медіана – 
10 мг/л, що відповідає чутливості від 41,0 до 
96,0% і специфічності від 72,0 до 100%. [14]. Про-
блем з низькою чутливістю і специфічністю СРБ 
для діагностики неонатального сепсису можна 
якоюсь мірою уникнути за рахунок серійних ви-
мірювань упродовж 24-48 год після початку запа-
льного процесу, що підвищує чутливість до 74,0-
98,0% і специфічність до 71,0-94,0% та застосову-
ється для моніторингу ефективності антибактері-
альної терапії. Вважається, що два результати ви-
мірювання рівня СРБ у межах норми в період від 
8 до 24 год після народження і в динаміці через 24 
години дають змогу вилучити наявність інфек-
ційно-запального процесу у 99,7% випадків [15]. 

Відповідно до літературних джерел, у дослі-
дженні дітей з екстремально низькою вагою тіла 
(ЕНВТ), хворих на неонатальний сепсис, рівні СРБ 
були подібні з такими, як у доношених новонаро-
джених, і становили у середньому 33,3±42,16 мг/л 
та 32,79±45,6 мг/л відповідно. Однак у ново-наро-
джених з ЕНВТ підвищення рівня СРБ відбувалося 
на 24 год пізніше, ніж у доношених немовлят [13]. 

У своїх дослідженнях науковець M.Y. Lai 
[14] розподілив на 3 групи близько 1000 новона-
роджених дітей, хворих на сепсис з підтвердже-
ною гемокультурою відповідно до рівнів визна-
чення СРБ: низький рівень СРБ (≤10 мг/л), промі-

жний (11-100 мг/л) та високий (>100 мг/л). З них 
247 (25,1%) пацієнтів переважно з низьким геста-
ційним віком та низькою вагою при народженні 
мали рівень СРБ ≤10 мг/л на початку розвитку се-
псису. Летальність, пов’язана з сепсисом, у групі 
з низьким рівнем СРБ становила 4,9%, а у групі з 
високим вмістом СРБ – 13,6% випадків.  

Автори дійшли до висновку, що значна час-
тка передчасно народжених дітей з неонатальним 
сепсисом мають нормальні та низькі рівні СРБ 
(≤10 мг/мл) з раннім початком розвитку сепсису 
та не рекомендують використовувати даний пока-
зник у верифікації раннього неонатального сеп-
сису для вирішення питання щодо призначення 
антибіотикотерапії [13-14]. 

Прокальцитонін, який описаний уперше у 
1984 році, є попередником кальцитоніну, пептид-
ного гормону парафолікулярних клітин щитопо-
дібної залози. Унаслідрк розвитку масивного за-
пального інфекційного процесу, який викликаний 
бактеріальною чи грибковою мікрофлорою, вміст 
ПКТ підвищується без подальшого підвищення 
рівня кальцитоніну. Показано, що при запальній 
реакції інфекційного генезу ПКТ виробляється рі-
зними типами клітин поза щитоподібної залози. 
Цей процес запускається після появи у крові ве-
ликої кількості прозапальних цитокінів, особливо 
ІЛ-6 і фактора некрозу пухлин -α [15]. Роботами 
B. Uzzan і співавт. та S. Hunziker і співавт.[16, 17] 
показано, що за 30 років використання ПКТ як ма-
ркера синдрому системної запальної відповіді 
(ССЗВ), накопичено великий досвід отримання як 
хибнопозитивних, так і хибнонегативних резуль-
татів. Тобто, рівень ПКТ може підвищуватися за 
відсутності інфекції внаслідок масової загибелі 
клітин, а також внаслідок фізіологічних причин, 
не пов’язаних з інфекціями у перші 3 доби життя. 
Динаміка рівнів ПКТ у доношених новонародже-
них після народження становить у середньому 
0,08 нг/мл (0,01-0,55); через 24 год – 2,9 нг/мл 
(0,4-18,7), а через 96 год – 0,6 нг/мл (0,1-4,2). У 
передчасно народжених немовлят ці показники 
становлять: після народження – 0,07 нг/мл (0,01-
0,56); через 24 год – 6,5 нг/мл (0,9-48,4); через 5 
днів — 0,1 нг/мл (0,01-0,8). 

Отже, при діагностиці раннього неонаталь-
ного сепсису слід використовувати граничні зна-
чення СРБ і ПКТ, які відповідають гестаційному 
віку на момент взяття зразка крові. Відповідно до 
досліджень H. Altunhan [18], при спостереженні за 
197 новонародженими, які надійшли з підозрою 
на неонатальний сепсис, у 46 дітей неонатальний 
сепсис був клінічно підтверджений, але позити-
вна гемокультура мала місце лише у 9 (4,6%) па-
цієнтів. Показники діагностичної цінності рівня 
ПКТ ≥5,0 нг/мл у пацієнтів із позитивною гемоку-
льтурою становили: чутливість 57,0 % і специфі-
чність 66,0%. При цьому рівні ПКТ як в інфікова-
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них, так і неінфікованих дітей мав тенденцію до 
підвищення впродовж 24 год після першого ви-
міру, а потім знижувалися. 

В іншому дослідженні[19], де спостерігалося 
у 150 новонароджених з гестаційним віком 24-41 
тижня, у 19 дітей на підставі бактеріологічних за-
сівів крові чи спинномозкової рідини, а також ха-
рактерних клінічних симптомів, встановлено сеп-
сис, попри значні варіації рівня ПКТ як у групі ді-
тей з верифікованою інфекцією (43 нг/мл), так і 
без ознак інфекційно-запального процесу (45 
нг/мл). За наявності граничного рівня 5 нг/мл чу-
тливість цього показника для виявлення бактеріа-
льної інфекції становила 84%, а специфічність, як 
зазначили автори, була «вражаюче низькою» і до-
сягала 50%. На думку авторів [20], високий ПКТ 
у неінфікованих новонароджених частково можна 
пояснити розвитком респіраторного дистресу або 
гемодинамічною нестабільністю. 

У наступному дослідженні [21] під спостере-
женням було 67 передчасно народжених дітей з 
верифікованим сепсисом, з підозрою на пізній не-
онатальний сепсис та здорові немовлята. Геста-
ційний вік становив <37 тижнів, вага при наро-
дженні — ≤1500 грамів, вік – ≤7 днів. Пацієнти не 
отримували антибактеріальної терапії впродовж 
48 год до забору крові на гемокультуру. Середній 
рівень ПКТ у дітей з верифікованим сепсисом ста-
новив 5,41 нг/мл проти 0,43 нг/мл групи пацієнтів 
з підозрою на сепсис, а в контрольній групі здоро-
вих немовлят – 0,32 нг/мл. Показники діагностич-
ної цінності при рівні 0,5 нг/мл становили: чутли-
вість – 97,0%, специфічність – 80,0%. На тлі анти-
бактеріальної терапії рівні ПКТ знижувалися у 
динаміці через 24-48 год від її початку і у подаль-
шому впродовж 5 діб. 

Пресепсин (ПСП) – білок, концентрація 
якого у крові швидко збільшується внаслідок роз-
витку інфекційно-запального процесу, зокрема 
сепсису, тяжкого сепсису та септичного шоку; 
уперше описаний у 2005 р групою дослідників з 
Медичного університету Івате, Японія [21-23]. 
Ключове місце в утворенні ПСП відіграє актива-
ція макрофагів/моноцитів, на поверхні яких роз-
ташований мембранний рецепторний білок 
mCD14 з молекулярної масою 55 кДа. Рецептор 
mCD14 отримує сигнал щодо наявності  бактеріа-
льних збудників і активує систему неспецифіч-
ного імунітету [24]. При потраплянні бактеріаль-
них збудників до системного кровоплину компо-
ненти їх клітинних стінок зв’язуються з рецепто-
ром моноцитів mCD14, що сприяє вивільненню 
протеїназ, необхідних для здійснення фаголізису 
інфекційних агентів. У подальшому протеїнази 
розщеплюють білкові компоненти агентів з одно-
часним вивільненням рецептора mCD14 у строго 
специфічному місці та утворенням специфічного 
білкового фрагмента з молекулярної масою 

13КДа, який потрапляє до кровотоку. Даний біл-
ковий фрагмент і отримав назву пресепсин [в між-
народній літературі – Presepsin або (sCD14-ST)] 
[25]. При розвитку сепсису ПСП підвищується че-
рез 1 год після появи у крові інфекційних агентів, 
тобто раніше, ніж СРБ і ПКТ. ПСП збільшується 
внаслідок появи в крові грамнегативних чи грам-
позитивних бактеріях, грибкових інфекцій, але не 
підвищується при вірусних інфекціях. У дорослих 
пацієнтів рівень ПСП чітко відображає тяжкість 
стану і відповідає показникам ступеня тяжкості 
критичних пацієнтів, які визначаються за шка-
лами APACHE II, SOFA, MEDS [26]. 

У дослідженнях [27, 28], спрямованих на ви-
значення референтних рівнів ПСП, спостеріга-
лися 26 передчасно народжених дітей з гестацій-
ний віком 26-36 тижнів, які у першу добу після на-
родження надійшли до відділення інтенсивної тера-
пії новонароджених (ВІТН) у тяжкому стані без оз-
нак інфекційно-запального процесу. Середній рі-
вень ПСП (пг/мл) цієї категорії немовлят становив 
643,1 пг /мл, стандартні відхилення – 303,8 пг/мл, 
медіана – 578 пг/мл. Кореляції між гестаційним ві-
ком і рівнем ПСП у крові не виявлено. Автори дій-
шли до висновку, що зазначені концентрації ПСП 
доцільно використовувати як референтні рівні для 
передчасно народжених немовлят з гестаційним ві-
ком від 26 до 36 тижнів. 
У спеціальному дослідженні [29] спостерігалося 
188 новонароджених, які надійшли до ВІТН. Серед 
них з верифікованим неонатальним сеписом було 
124, а 64 – без ознак даного захворювання. Упро-
довж перших 3 діб у даних пацієнтів вимірювалися 
рівні СРБ, ПКТ і ПСП. Проведені дослідження по-
казали, що граничні рівні для верифікації неоната-
льного сепсису у перші 3 доби життя становили: для 
ПСП – 781 пг/мл; для ПКТ – 0,5 нг/мл і для СРБ – 10 
мг/л. Автори дійшли до висновку,  що  вже  на  пе-
ршу  добу  життя  визна-чення рівня ПСП є більш 
раннім і чутливим мар-кером неонатального сеп-
сису,  ніж  визначення  рі внів ПКТ і СРБ. У цілому, 
визначення рівня сироваткового ПКТ у новонаро-
джених є специфічним маркером сепсису, який під-
вищується на пізніх стадіях інфекції; а рівень СРБ 
слід визнати менш специфічним маркером неоната-
льного сепсису, оскільки за його допомоги немож-
ливо диференціювати бактеріальну інфекцію від 
ССЗВ неінфекційного ґенезу[7]. 

За даними авторів [29], для діагностики ран-
нього та пізнього неонатального сепсису гранич-
ний рівень ПСП становив 875 пг/мл, з чутливістю 
даного показника 95,7%, і специфічністю – 87,5%. 
При цьому рівні ПСП не залежать від особливос-
тей родорозрішення або доби життя [30, 32].  

Аналогічні результати отримані у дослі-
дженні, проведеному M. Mussap [28] серед 124 но 
вонароджених. У 41 дитини з діагностованим се-
псисом та середнім гестаційним віком – 36,2±3,3
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 (29-41) тижні, вагою при народженні 2495±830 г 
отримано позитивну культуру крові. У 37 новона-
роджених діагностовано локалізовану інфекцію 
без бактеріємії, а у 16 встановлено ознаки ССЗВ 
неінфекційного ґенезу. Групу контролю сформу-
вали з 30 здорових доношених немовлят. Середні 
рівні ПСП становили при сепсисі 1389,5±861,9 
(294-4150); при локалізованих інфекціях – 
717,3±382,2 пг/мл (209-1939); за наявності ССЗВ 
неінфекційного генезу – 530±180,3 пг/мл (269-
953); а у контрольній групі – 391,3±83,6 пг/мл 
(194-579). При цьому рівні ПСП не залежали від 
статі, гестаційного віку, способу родорозрішення. 
Запропоновано граничний рівень ПСП для діагно-
стики неонатального сепсису на рівні 1066 пг/мл, 
показники діагностичної цінності якого стано-
вили: специфічність – 89,2%, чутливість – 63,4%. 

У дослідженнях Н.Н. Самсонової та В.В. 
Велькова [30, 31], проведеному у групі з 16 ново-
народжених із гестаційним віком від 23 до 35 ти-
жнів, серед яких 7 немовлят мали ЕНМТ. Рівень 
ПСП у 4 дітей із ЕНМТ і раннім неонатальним се-
псисом коливався від 911 до 6882 пг/мл, причому 
діти з рівнем ПСП від 3350 до 6882 пг/мл мали не-
сприятливі наслідки перебігу захворювання. У пе-
редчасно народжених дітей з більш високим тер-
міном гестації рівні ПСП відповідали нормі і ста-
новили у середньому 397-492 пг/мл. Ці показники 
підкреслюють доцільність проведення подальших 
досліджень із визначенням рівнів ПСП у передча-
сно народжених дітей щодо верифікації неоната-
льного сепсису [32-35]. 

Отже, аналіз літературних джерел дає підс-
таву дійти до висновку, що визначення рівня ПСП 
сироватки крові є ефективним і надійним марке-
ром верифікації неонатального сепсису. 

Наводимо власні спостереження за дітьми з 
неонатальним сепсисом, які лікувалися у відді-
ленні інтенсивної терапії новонароджених КМУ 
«Обласна дитяча клінічна лікарня» м. Чернівці. 

Клінічний випадок № 1. Дитина Ф., дівчи-
нка, народилася 26.10.2017 року від V вагітності, 
яка перебігала на тлі хронічного пієлонефриту, 
вульвовагініту, екстрагенітальної патології, трьох 
самовільних викиднів. Пологи ІІ у 24-25 тижнів 
вагітності шляхом кесарського розтину у зв’язку 
з матковою кровотечею, ножним передлежанням. 
Вага при народженні – 700 г, довжина тіла – 29,0 
см. Оцінка за шкалою Апгар на першій хвилині 2 
бали, на 5 хвилині – ШВЛ. У пологовій залі на-
дана початкова реанімаційна допомога відповідно 
до протоколів МОЗ України, уведено препарат 
сурфактанту, після чого дитина з дотриманням те-
плового ланцюжка доставлена до відділення інте-
нсивної терапії пологового будинку. Попередній 
діагноз: респіраторний дистрес синдром, ДН ІІІ 
ст., термін гестації 24-25 тижнів, високий ризик 
внутрішньоутробного інфікування. 

Упродовж перебування у пологовому буди-
нку стан дитини залишався тяжким, без позитив-
ної динаміки за рахунок важкої поєднаної патоло-
гії: тяжкої асфіксії у пологах, респіраторного дис-
трес синдрому на тлі реалізації внутрішньоутроб-
ної інфекції, ускладненої явищами поліорганної 
недостатності (ПОН) з ураженням дихальної (ДН 
ІІІ), серцево-судинної систем (інотропна підтри-
мка), центральної нервової системи (симптом 
пригнічення), щлунково-кишкового тракту (НЕК 
І-ІІст), набрякового, геморагічного синдрому.  

Проведено комплексне клінічно-паракліні-
чне обстеження: у розгорнутому загальному ана-
лізі периферичної крові після народження рівень 
гемоглобіну становив 140 Г/л, лейкоцитоз – 36,4 
Г/л, тромбоцити – 160 Г/л. У динаміці на другу та 
третю добу життя рівень С-реактивного білка 
(СРБ) становив 48 мг/л та 60 мг/л відповідно. На 
третю добу життя відзначено зниження рівня тро-
мбоцитів до 116 Г/л та наростання лейкоцитозу до 
42,0 Г/л. Під час проведенні бактеріальних засівів 
доступних біосередовищ на першу добу життя до 
початку антибактеріальної терапії гемокультура 
не виділена, а на третю та на сьому добу засіви 
стали позитивними: висівалися St. Epidermidis 105 
та Кl. Pneumoniae 105, чутливі виключно до лево-
флоксацину. На третю добу життя скореговано ді-
агноз: ранній неонатальний сепсис, період септи-
копіємії: гнійний омфаліт, пневмонія, ускладне-
ний ПОН. Проведене лікування: дихальна та ге-
модинамічна підтримка з проведенням частко-
вого, а в динаміці повного парентерального хар-
чування за схемою гіпераліментації, антибактері-
альна терапія (ампіцилін+амікацин у вікових до-
зах) з переходом на третю добу на лораксим+ло-
рикацин та посилення антибактеріальної терапії 
на 10 добу у зв’язку з тяжкістю стану, розвитком 
некротичного ентероколіту І-ІІст., появою некро-
зів правої гомілки, на меронем+лорикацин у віко-
вих дозах. 

Для інтенсивної терапії та спостереження ди-
тина переведена до ВІТН КМУ «Обласна дитяча 
клінічна лікарня» (ОДКЛ). Стан дитини під час 
перебування у стаціонарі ОДКЛ украй тяжкий, 
без позитивної динаміки, за рахунок явищ поліо-
рганної недостатності. Продовжена дихальна під-
тримка з жорсткими параметрами штучної венти-
ляції легень. Наявна гемодинамічна нестабіль-
ність потребувала постійної інотропної підтри-
мки із застосуванням вазоактивних препаратів. 
Здійснювалися замісна та гемостатична терапія, 
часткове та повне парентеральне харчування. 
Продовжена антибактеріальна терапія із викорис-
танням антибіотиків резерву: меронем+ ванкомі-
цин з подальшою заміною на цефепім і браксон у 
вікових дозах у поєднанні із парентеральним вве-
денням флюконазолу. У неврологічному статусі 
наростала глибока мозкова кома з оцінкою за 
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шкалою Глазго 4 бали. Під час знаходження у 
ВІТН проводився постійний клінічно-параклініч-
ний моніторинг. У ЗАК спостерігалося нарос-
тання тромбоцитопенії (61 Г/л), лейкоцитозу 
(38,2-38,7 Г/л) з паличкоядерним зсувом ліворуч 
до мієлоцитів. При цьому рівень С-реактивного 
білка не перевищував 6 мг/л, пресепсину – 11000 
пг/мл. У динаміці під час проведення бактеріоло-
гічних засівів висівалися антибіотикорезистентні 
штами Кl. Pneumonie, Ас. Baumanii, St. Epeder-
madis, C. Allbicans. 

На етапі ВІТН ОДКЛ сформовано діагноз: 
неонатальний сепсис, період септикопіємії: двобі-
чна пневмонія, НЕК І-ІІ, некроз шкіри правої го-
мілки. Поліорганна недостатність: ураженням ди-
хальної системи (ДН ІІІ ст.), центральної нервової 
системи (мозкова кома), серцево-судинної сис-
теми (потреба в інотропній підтримці), шлунково-
кишкового тракту (НЕК І-ІІ ст.). Термін гестації 
24-25 тижні. 

Незважаючи на проведене лікування, цей ви-
падок закінчився несприятливо у віці 1 місяць. 
Клінічно діагноз підтверджений показниками па-
тологоанатомічного дослідження. 

Клінічний випадок № 2. Дитина Д., хлоп-
чик, народився 07.02.2018 р. від І вагітності, яка 
перебігала на тлі загрози внутрішньоутробного 
інфікування (під час проведення бактеріальних 
засівів секрету з сечостатевих органів виявлені 
збудники Сandida alb. та Ent. Faecalis), загрози ви-
кидня у 20-21 та 23-24 тижня, змінених показни-
ків ІІ біохімічного скринінгу, прееклампсії тяж-
кого ступеня, синдрому короткої шийки матки, 
корегованої песарієм. Екстракорпоральне заплід-
нення (4 спроба). В анамнезі первинне непліддя (6 
років). Пологи І у 33 тижні, передчасні, патологі-
чні. Плановий кесарський розтин, у зв’язку з про-
гресуючою прееклампсією на тлі лікування. На-
вколоплідні води чисті. Вага при народженні – 
2130 г, довжина тіла – 45,0 см. Оцінка за шкалою 
Апгар на першій хвилині 7 балів, на 5-ій – 7 балів. 
Новонародженому надана початкова реаніма-
ційна допомога відповідно протоколу МОЗ Укра-
їни. Стан дитини при народженні середньої тяж-
кості за рахунок помірних дихальних розладів та 
неврологічної симптоматики. Попередній діаг-
ноз: Легкі дихальні розлади новонародженого. 
ДН 0-1ст. Неонатальна енцефалопатія, гострий 
період, симптом пригнічення. Термін гестації – 33 
тижні. Високий ризик реалізації внутрішньоутро-
бного інфікування. 
Під час проведення параклінічних досліджень у 
першу добу життя виявлені на нейросонографії 
ознаки гіпоксично-ішемічних змін ЦНС на тлі 
ВШК І ст. зліва, ознаки незрілості структур мозку; 
з боку серця при проведенні УЗД ознаки перене-
сеного кардиту. У розгорнутому клінічному ана-
лізі крові на першу добу виявлена тромбоцитопе-

нія (79 Г/л), у біохімічному аналізі крові – тяжка 
гіпоглікемія (0,8 ммоль/л, яку скореговано парен-
теральним введенням розчину глюкози). Рівень 
СРБ становив 12 мг/л. Наприкінці другої доби 
життя стан дитини погіршився за рахунок розви-
тку некротичного ентероколіту (НЕК І-ІІа), що 
потребувало корекції подальшого лікування: 
схему антибактеріальної терапії ампіцилін+лори-
кацин замінено на меронем+лорикацин у вікових 
дозах. Розпочато часткове парентеральне харчу-
вання. Незважаючи на проведене лікування, в ди-
наміці наростали явища тяжкості порушення зага-
льного стану за рахунок появи патологічного ап-
ное та геморагічного синдрому, що потребувало 
проведення гемодинамічної та дихаль-ної підтри-
мки, парентерального харчування та ге-мостатич-
ної терапії. Під час параклінічного дослідження 
спостерігалося наростання тромбоцитопенії (49 
Г/л) та лейкоцитозу (27,6 Г/л). Рівень пресепсину 
досягав 12000 пг/мл. Під час проведення бактері-
ологічних засівів до початку антибактеріальної 
терапії на першу добу життя гемокультура була 
від’ємною, а на третю добу висівалися антибіоти-
корезистентні штами Ac. Baumannii 106 та Kl. 
Pneumonie 106. Сформовано клінічний діагноз: 
Неонатальний сепсис, період септикопіємії: бак-
теріальний менінгіт, двобічна пневмонія, НЕК І-
ІІа. Поліорганна недостатність зураженням диха-
льної системи (ДН ІІІст.), центральної нервової 
системи, серцево-судинної системи, шлунково-
кишкового тракту (НЕК), синдром диссемінова-
ного внутрішньосудинного згортання, анемічний 
синдром, набряковий синдром. Гостра ниркова 
недостатність. Термін гестації 33 тижні. Відкри-
тий овальний отвір.  

Упродовж знаходження у ВІТН ОДКЛ стан 
дитини залишався тяжким за рахунок прогресу-
вання явищ поліорганної нелостатності. Незважа-
ючи на проведену інтенсивну терапію, гемодина-
мічну та дихальну підтримку, посилення антиба-
ктеріальної терапії, проведення повного паренте-
рального харчування та замісної терапії, при на-
ростанні явищ ПОН та геморагічного синдрому 
констатована смерть дитини у віці 8 діб. 

Висновок. Отже, в обох випадках неонаталь-
ний сепсис виник у передчасно народжених немо-
влят від матерів з наявністю інфекційних чинни-
ків ризику в анамнезі. Особливостями клінічних 
проявів були: швидке наростання явищ поліо-
рганної недостатності з ураженням багатьох орга-
нів та систем, тромбоцитопенія та лейкоцитоз, пі-
двищений рівень СРБ та рівень пресепсину. В епі-
деміологічному відношенні серед збудників пере-
важали асоціації мікроорганізмів, зокрема про-
відне місце серед них займали антибіотикорезис-
тентні штами Klebsiella pneumonia поєднано з Ac 
Baumannii та St. Epedermadis.  

Перспективи   подальших   досліджень.   З
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 урахуванням  даних  наукових  джерел 
джерел та на підставі власних спостережень, два 
клінічні випадки з яких наведені вище, слід ви-
знати, що наразі у клінічній практиці визначення 

рівня пресепсину у біологічних середовищах є пе-
рспективним щодо ранньої та надійної верифіка-
ції неонатального сепсису, особливо серед перед-
часно народжених немовлят. 
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ВОЗМОЖНОСТИ ВЕРИФИКАЦИИ НЕОНАТАЛЬНОГО СЕПСИСА. 
Резюме. Проведенные исследования и собственные наблюдения показали современные возможности 
верификации неонатального сепсиса у новорожденных детей. У обеих приведенных клинических слу-
чаях неонатальный сепсис возник у преждевременно рожденных младенцев от матерей с наличием 
инфекционных факторов риска в анамнезе. Особенностями клинических проявлений было быстрое 
нарастание явлений полиорганной недостаточности с поражением многих органов и систем, тромбо-
цитопения и лейкоцитоз, повышение уровня С-реактивного белка и уровня пресепсина. В эпидемио-
логическом отношении среди возбудителей преобладали ассоциации микроорганизмов, в частности 
ведущее место среди них занимали антибиотикорезистентные штаммы Klebsiella pneumonia в сочета-
нии с Ac. Baumannii и St. Epedermadis. Показано, что определение уровня пресепсина в биологических 
средах является перспективным в ранней и надежной верификации неонатального сепсиса, особенно 
среди недоношенных младенцев. 
Ключевые слова: новорожденные дети, неонатальный сепсис, С-реактивний белок, пресепсин. 
 
POSSIBILITIES FOR VERIFICATION OF NEONATAL SEPSIS 
Abstract. The conducted research and own observations demonstrated the current possibilities for verification 
of neonatal sepsis in newborns. In both clinical cases, neonatal sepsis has developed in premature infants born 
from mothers having infectious risk factors in their anamnesis. The peculiarities of clinical manifestations were 
a rapid increase in the phenomena of multiple organ failure with the damage of a number of organs and sys-
tems, thrombocytopenia and leukocytosis, high level of C-reactive protein, and presepsin rate. In the epidemi-
ological respect the associations of microorganisms prevailed among the pathogens, in particular, antibiotic 
resistant strains of Klebsiella pneumonia in combination with Ac. Baumannii and St. Epedermidis took the 
leading place among them. It has been shown that the determination of the presepsin rate in biological media 
is perspective for the early and reliable verification of neonatal sepsis, especially among premature infants. 
Key words: newborn babies, neonatal sepsis, C-reactive protein, presepsin. 
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СПОСТЕРЕЖЕННЯ УСКЛАДНЕННЯ ЕКСТРАГЕНІТАЛЬНОГО  

ЕНДОМЕТРІОЗУ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО РУБЦЯ 
 

Резюме. Наведено спостереження хворої, віком 36 років, що потрапила до лікарні з діагнозом: ендо-

метріоїдний вузол післяопераційного рубця, ускладнений рецидивною зовнішньою кровотечею. Паці-

єнтка перенесла кесарський розтин вісім місяців тому. Через два місяці в рубці з’явився вузол. З насту-

пними місячними вузол почав кровоточити та боліти. Через 8 місяців звернулася на огляд до хірурга. 

Виконано операцію: видалення ендометріоїдного вузла з висіченням післяопераційного рубця; поша-

рове зашивання післяопераційної рани. Перебіг в післяопераційний період без ускладнень. Хвора огля-

нута через один рік – скарги відсутні. 

Ключові слова: кесарів розтин; екстрагенітальний ендометріоз; ендометріоз післяопераційного рубця; 

кровотеча. 

 

Ендометріоз – поширене гінекологічне захворю-

вання, при якому клітини ендометрію (внутріш-

нього шару стінки матки) розростаються за ме-

жами цього шару. Розвивається у 8-15% жінок ре-

продуктивного віку (30-55 років) [1]. 

За даними літератури, частота ендометріозу 

коливається від 5-70%, посідаючи 3-тє місце в 

структурі гінекологічної захворюваності після за-

пальних захворювань та міоми матки. У 92-94% 

випадків відзначається генітальний ендометріоз. 

Однією з найбільш рідкісних і маловивчених ло-

калізацій є ендометріоз післяопераційного рубця, 

становлячи від 0,42 до 4,0% по відношенню до 

всіх ендометріозів [1-6]. 

У переважної більшості пацієнток ендомет-

ріоз розвивається через імплантацію шматочків 

ендометрію в краї операційної рани під час аку-

шерських та гінекологічних операцій, що 

пов’язані з розкриттям порожнини матки.  

Якщо ендометріоїдний вузол розташовується 

надто близько до поверхні шкіри,то внаслідок ци-

клічних процесів, які відбуваються в ньому та збі-

льшення його в об’ємі, можливе розкриття вузла 

на шкірі з кровотечею. 

Наводимо клінічне спостереження. Хвора Б. 

36 років, госпіталізована 22.05.2014 р. зі скаргами 

на утворення в ділянці післяопераційного рубця, 

кров’янисті виділення з утворення, що не піддава-

лися зупинці різними методами місцевого гемос-

тазу, під час місячних. Що інтенсивніше виді-

лення, то слабкіший біль, і навпаки, на періодич-

ний біль в ділянці післяопераційного рубця напе-

редодні та під час місячних, по закінченню місяч-

них біль затихає. Хворіє впродовж 6 міс. Захворю-

вання пов’язує із перенесеним кесарським розти-

ном 8 місяців тому. Хвора гіперстенічної статури. 

Пульс 84/хв., ритмічний. АТ – 130/70 мм. рт. ст. 

Живіт правильної конфігурації, симетричний. У 

гіпогастрії є післяопераційний нормотрофічний 

рубець протяжністю 10,0 см, плоский, світлого 

кольору, еластичний. У правій частині рубця є 

утворення близько 3,0 см в діаметрі, в центрі 

якого точковий отвір з виділеннями крові (рису-

нок). Утворення при пальпації болюче, щільно-

еластичне.  

Група крові В (ІІІ), Rh(+)позитивна. RW-не-

гативна.Hb – 137 Г/л, еритр. – 4.3 Т/л, КП 0.95, 

лейк. – 6.6 Т/л, ШОЕ – 6 мм/год. Глюкоза натще – 

4.2 ммоль/л. Заг. білок – 74.5 г/л, Альбумін – 41 

г/л,Глобулін – 33 г/л, Білірубін заг. – 11,32 

мк.моль/л, непрямий – 11,32 мк.моль/л, Сечовина 

– 3,87 ммоль/л. Аналіз сечі без особливостей.  

Встановлено діагноз: ендометріоїдний вузол 

післяопераційного  рубця  ускладнений  рецидив- 
© Підмурняк О.О., Власов В.В., Просвітлюк П.В., 2018 
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Рисунок. Ділянка екстрагенітального ендометріозу 

ускладненого кровотечею. УЗД п/о рубця: У правій ча-

стині післяопераційного рубця на глибині 2,0-3,0 мм 

від шкіри візуалізується гіпоехогенне утворення з гід-

рофільними включеннями 25х18 мм. Заключення: Ен-

дометроз п/о рубця 

 

ною зовнішньою кровотечею. 

У плановому порядку 23.05.2014 р. під ендо-

трахеальним наркозом було виконано операцію: 

видалення ендометріоїдного вузла з висіченням 

післяопераційного рубця. 

Ендометріоїдний вузол знаходився в межах 

шкірно-підшкірної клітковини,його виділено в 

межах здорових тканин, видалено з висіченням 

післяопераційного рубця та накладанням на піс-

ляопераційну рану внутрішньошкірного (косме-

тичного) проленового шва. 

Результат патогістологічного дослідження № 

22519-23 Матеріал представлений фіброзною тка-

ниною з ділянками галінозу, набряком, кровови-

ливами, вогнищами ендометріозу. 

Перебіг в післяопераційний період без ускла-

днень. У задовільному стані пацієнтка виписана 

на 8 добу з клінічним діагнозом: ендометріоїдний 

вузол післяопераційного рубця, ускладнений ре-

цидивною зовнішньою кровотечею. Косметичний 

шов знятий через 2 тижні. Хвору оглянули через 

1 рік – скарги відсутні. 

Отже, зазначене спостереження засвідчує, 

що кесарський розтин може призвести до екстра-

генітального ендометріозу, утворення в ділянці 

післяопераційного рубця ендометріоїдного вузла 

та виникнення зовнішньої рецидивної кровотечі із 

цього вузла, що не зупиняється жодними консер-

вативними та місцевими методами гемостазу та 

потребує винятково хірургічного лікування. 
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НАБЛЮДЕНИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ЭКСТРАГЕНИТАЛЬНОГО ЭНДОМЕТРИОЗА ПОСЛЕОПЕ-

РАЦИОННОГО РУБЦА 

Резюме. Приведено наблюдение больной в возрасте 36 лет, которая поступила с диагнозом: эндомет-

риоидный узел послеоперационного рубца, осложненный рецидивным наружным кровотечением. 

Было выполнено операцию: удаление эндометриоидной узла с иссечением послеоперационного рубца; 

послойное ушивание послеоперационной раны. 

Ключевые слова: кесарево сечение; экстрагенитальный эндометриоз; эндометриоз послеоперацион-

ного рубца; кровотечение. 

OBSERVATION OF COMPLICATIONS EXTRAGENITAL ENDOMETRIOSIS POSTOPERATIVE 

SCAR 

Abstract. The case of a patient aged 36 years old, was admitted with a diagnosis of a endometrial node of the 

postoperative scar complicated by recurrent external bleeding. The patient had a Caesarean section eight 

months ago. Two months later a knot appeared in the scar. With next menstruation, the node started bleeding 

and aching. Eight months later he turned to the surgeon for review. Operation was performed removal of the 

endometrial node with excision of the postoperative scar. The wound was stitched layer by layer. The course 

of the postoperative period without complications. The patient is inspected after one year - there are no com-

plaints. 

Key words: caesarean section; extragenital endometriosis; endometriosis of postoperative scar; bleeding. 
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ДІАГНОСТИКА НЕДОСТАТНОСТІ КОЛОРЕКТАЛЬНИХ АНАСТОМО-

ЗІВ (ОГЛЯД ЗАРУБІЖНОЇ ЛІТЕРАТУРИ) 
Резюме. Представлений огляд зарубіжної літератури щодо діагностики розходжень колоректальних 

анастомозів. Проаналізовано 25 зарубіжних праць. Методом вибору з додаткових методів досліджень 

є комп’ютерна томографія після клізми з водорозчинними контрастними препаратами. Чутливість і 

специфічність цього методу сягає понад 90%. Ендоскопічні методи візуалізації розходжень колоректа-

льних анастомозів не знайшли поширення, корисними можуть виявитись лабораторні дослідження ек-

судату з дренажів. 

Ключові слова: анастомози; колоректальні; розходження; діагностика. 

 
Розходження колоректальних анастомозів – най-

важче ускладнення операцій при раку прямої ки-

шки [1]. Проаналізовано понад 200 робіт, що сто-

суються недостатності колоректальних анастомо-

зів при раку прямої кишки. Частота недостатності 

в середньому становила 4%. Однак в окремих по-

відомленнях перевищувала 10%. Недостатність 

анастомозів виникала майже з однаковою часто-

тою при ручних, степлерних і компресійних анас-

томозах. 

Недостатність колоректальних анастомозів 

діагностується пізно, немає чітких уявлень про 

ступінь розходження. Існують значні суперечно-

сті щодо застосування допоміжних методів діаг-

ностики. Нема єдиної думки щодо способу хірур-

гічного лікування недостатності. 

Мета дослідження: аналіз досліджень, які 

рекомендуються для діагностики розходжень ко-

лоректальних анастомозів, їх чутливості і специ-

фічності. 

Проаналізовано більше 100 робіт з інтернету, 

25 робіт залучено до цього аналізу. 

Серед західних хірургів існують деякі розбі-

жності щодо того, що вважати розходженням ко-

лоректальних анастомозів [2, 3]. Більшість дослі-

дників схиляється до тієї думки, що під розхо-

дженням анастомозів слід розуміти появу сполу-

чення між порожнинами товстої та прямої кишки 

і прилеглими тканинами навколо анастомозу 

(очеревина, тканини малого таза). При цьому ная-

вність сполучення повинна бути документована 

оглядом або пальпацією, виділенням калових мас 

по дренажах або променевими контрастними спо-

собами. 

Ми пропонуємо таку етіологічну класифіка-

цію розходжень колоректальних анастомозів: 

1. Недостатність через порушення кровообігу 

в анастомозованих відрізках кишок. Крайній ви-

раз – некроз анастомозованих петель товстої і 

прямої кишок. 

2. Недостатність в результаті різних місцевих 

і загальних порушень – це так звані фактори ри-

зику (променева терапія до операції, хіміотерапія, 

прийом нестероїдних анальгетиків та гормональ-

них препаратів [4-7]. 

3. Розвиток гнійників у малому тазу. 

4. Технічні дефекти операцій (рідкі негерме-

тичні однорядні шви, вислизання кишки з – під 

скріпочного апарата тощо). 

5. Непердбачувані обставини. 

Сьогодні операції на прямій кишці, пов’язані 

з анастомозуванням, вимагають виявлення і вра-

хування різних факторів ризику з відповідною ко-

рекцією оперативної техніки. 
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Слід врахувати, що розходження колоректа-

льних анастомозів проходять ряд стадій. Із них 

перша – формування запального інфільтрату в ді-

лянці анастомозу і вже вторинне утворення дефе-

кту. Це зумовлює не гостру клінічну картину 

ускладнення, а його розвиток протягом кількох 

днів і маскує недостатність під інші процеси – 

найчастіше, гнійні. 

Звичайно протікання колоректальних анасто-

мозів проходить на 5-8 добу після операції, але 

може виявлятись і в більш пізні строки появою ка-

лових нориць. 

Тому раціонально залучати до класифікацї 

такі терміни: 

- ранні розходження (до 5 дня); 

- середні терміни розходження; 

- пізні розходження (після 10 дня проведе-

ного оперативного втручання). 

Важливим, але рідко досягнутим, є визна-

чення анатомічного об’єму (ступеня) розхо-

дження на весь анастомоз, половину його діаме-

тра, одну третину і менше. 

Аналіз діагностичних методів недостатності 

(протікання) колоректальних анастомозів пред-

ставляємо по кожному діагностичному способу, 

оцінюючи його чутливість і специфічність. 

Клінічні способи. Більшість хірургів спові-

щає, що недостатності анастомозів передують 

зміни серцевої діяльності, проблеми з органами 

дихання. Серцеві порушення виникли у 40% хво-

рих з недостатністю колоректальних анастомозів 

(НКРА). 

Було досліджено, як оцінюють самі хірурги, 

ризик розходження анастомозів зразу ж після про-

веденої операції. Предиктивне значення такої оці-

нки невелике - чутливість становила 62% і специ-

фічність – 52%. 

Вивчено ступінь клінічної діагностики хірур-

гом цього ускладнення. Воно дало показники спе-

цифічності 91% і чутливості – 50%, тобто хірурги 

з більшим ступенем вірогідності діагностували ві-

дсутність розходження, ніж його наявність [5]. 

Дуже важливим симптомом є підвищення те-

мператури, що з’являється після періоду віднос-

ного благополуччя і не піддається корекції анти-

біотиками. 

Лабораторні дослідження. У літературі об-

говорюється значення С-реактивного білка для ді-

агностики НКРА. У метааналізі, проведеному на 

1832 хворих, було виявлено, що цей білок підви-

щується як при недостатності так і запальних про-

цесах [6]. 

Показані зміни фактора некрозу пухлин в 1 

по 4 день після oпepaції [7] маркерів фібринолізу 

та коагуляції. 

Такі стандартні дослідження, як визначення 

кількості лейкоцитів у крові, нейтрофілів – дуже 

корисні, але ними важко розрізнити гнійно-запа-

льні процеси в малому тазу від тих, що є логічним 

наслідком виходу вмісту кишок поза анастомоз 

Ендоскопічні дослідження при підозрі на не-

достатність анастомозів не знаходять одностайної 

підтримки хірургів, огляд кишок може виявити 

тільки великі дефекти. 

Значну увагу приділяють дослідженню вмі-

сту з дренажів. В останні роки спостерігається те-

нденція до уникнення дренування черевної поро-

жнини і малого таза після формування коло рек-

тальних анастомозів (так звані прискорені методи 

хірургічного лікування). Однак поява в дренажах 

калових мас – це абсолютна ознака розходження. 

З метою виявлення недостатності в початко-

вій стадії мікропротікання вмісту кишок в ділянці 

дренування, рекомендують, при клінічному не-

благополуччі, регулярні мікроскопічні і бактеріо-

логічні дослідження ексудату. Запропоновані 

способи мікролаважу порожнин через дренажі [8-

9]. Чутливість цих способів досягає 80% [10]. 

Чутливим методом є виявлення підвищеного 

рівня в ексудаті таких цитокінів, як інтерлейкін 6 

та 10, фактора некрозу пухлин альфа. Навіть коли 

недостатність виникала на 5-20 дні після операції, 

ці інтерлейкіни підвищувались уже в перший піс-

ляопераційний день [11-12]. 

Нема спільної думки щодо проведення тесту 

з барвниками, які вводяться в пряму кишку з до-

помогою клізм. Розбіжності є щодо кількості рі-

дини, яку треба вводити. Ознака недостатності — 

поява фарби в рідині з дренажів, інтраопераційні 

методи діагностики, які дають змогу виявити не-

герметично сформований анастомоз при підви-

щенні тиску в кишці в час операції [13]. 

Під час операції позитивні результати тесту з 

метиленовою синькою або компресією повітря зо-

бов’язують хірурга додатково укріпити анастомоз 

або резектувати вже накладений анастомоз і на-

класти стому. Але навіть при регулярному засто-

суванні цих методів частота недостатності анас-

томозу не була знижена до нуля. У дослідженні 

Beard (1990) [11] зроблено 18 корекцій анасто-

мозу. Однак і при цьому спостерігали явища не-

достатності. Вони виникли у 3 хворих з 75 оперо-

ваних, яким проведені тести на недостатність і у 

10 хворих, яким не проводили введення в кишку 

метиленової синьої або повітря під тиском 

Lanthaler (2008) [14] показав користь від ін-

траопераційної колоноскопії, яка дозволяє ви-

явити кровотечі із ділянки анастомозу і додатково 
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укріпити його. Однак ці дослідження не порівню-

вали групи хворих з доопераційною колоноско-

пією і без неї. 

Дослідження Li (2009) [15] не знайшли різ-

ниці між вибірковим і постійним застосуванням 

інтраопераційної колоноскопії. 

Дуже перспективним є виявлення порушень 

кровообігу в куксах анастомозуючих кишок. 

Ambrosetti (1994) [16] застосував інтраопера-

ційну доплерографію у 100 хворих. Корекція про-

ведена у 10% хворих. Недостатність наступила у 

2% хворих. 

Описані позитивні результати внаслідок за-

стосування інфрачервоної спектроскопії, спект-

роскопії видимим світлом у прогнозі можливої 

недостатності. 

Променеві методи ідентифікації недостат-

ності колоректальних анастомозів. Найбільш 

поширеними є контрастні методи [17-24]. Чутли-

вість їх становила 94% [23]. Eckmann et al. (2004) 

[10] з їx допомогою виявлено недостатність у 29 

хворих з 30 після степлерної резекції прямої ки-

шки у 305 хворих. У дослідженнях [25] ці методи 

показали 100% чутливість і специфічність. Однак 

у дослідженнях Doeksen (2008) [17] вони показали 

вихід контрасту тільки в 10%. З допомогою 

комп’ютерної томографії (КТ) виявляють скуп-

чення периколярного або тазового ексудату, 

зміни в пресакральному просторі. 

Є дані про користь водорозчинних контраст-

них клізм [21]. 

Однак не описано жодного прикладу профі-

лактичного застосування контрастних клізм до 5 

дня після операції – дуже високий ризик розвитку 

ускладнень в наступні кілька днів. Однак, коли 

наявні клінічні ознаки недостатності, такі контра-

стні дослідження треба проводити, їх чутливість 

досягає 93% [23], специфічність – 91% [17]. 

Чи слід застосовувати КТ у всіх хворих у пі-

сляопераційному періоді, щоб виявити скриту не-

достатність – незрозуміло. Рандомізовані дослі-

дження в цьому напрямку відсутні, та чи буде хі-

рург призначати це дослідження хворому з норма-

льним перебігом післяопераційного періоду – 

сумнівно. 

Більшість дослідників наголошує, що ко-

ристь контрастних клізм з подальшою КТ, яка ви-

являє вихід контрасту поза кишку, інфільтрати і 

гнійники, спричинені недостатністю анастомозів, 

діагностична цінність цих методів дуже висока. 

Отже, діагностика недостатності колоректа-

льних анастомозів повинна бути комплексною. У 

жодному разі не слід уникати проведення рентге-

нологічних досліджень, які допоможуть виявити 

недостатність на ранніх стадіях і визначити хара-

ктер лікування. 

В Україні зовсім не застосовуються методи 

апаратної та інструментальної діагностики мож-

ливого виникнення недостатності колоректаль-

них анастомозів, хоч умови для цього є. 

Поширений і простий метод введення після 

формування анастомозу в пряму кишку рідини, 

зафарбованої метиленовою синню. Перед тим хі-

рург обкладає анастомоз серветками і спостерігає, 

в якому місці через анастомоз проходить фарба. 

Спосіб дає підставу виявити дефекти хірургічної 

техніки і накласти додаткові шви, кількість рі-

дини, яка вводиться в пряму кишку значна – біля 

1 літра. 

Дуже важливим для хірурга є виявлення по-

тенційних порушень кровопостачання кінців тов-

стої та прямої кишок, що були з’єднані швами або 

механічними пристосуваннями. Тепер такі ме-

тоди розроблені. Вони ґрунтуються на різних оп-

тичних методиках. Оцінка їх ще попереду. 

Значні розбіжності існують щодо тактики 

оперативного лікування розходжень колоректаль-

них анастомозів. Принципова дилема – зберегти 

анастомоз, зробивши відведення вмісту кишок з 

допомогою колостоми чи видалити анастомоз. 

Результати хірургічного лікування недостат-

ності колоректальних анастомозі на даний час не-

втішні, летальність становить до 40%. 

Висновки. 1. У діагностиці недостатності ко-

лоректальних анастомозів велике значення має 

комп’ютерна томографія після попереднього вве-

дення контрасту в пряму кишку. 2. Для змен-

шення рівня розходжень колоректальних анасто-

мозів доцільно застосовувати інтраопераційну 

пробу з метиленовим синім. 

 

Список використаної літератури: 

1. Platell С, Barwood N, Dorfmann G, Makin G. The incidence of anastomotic leaks in patients undergoing 

colorectal surgery. Colorectal Dis. 2007;9(1):71-9. doi: 10.1111/j.1463-1318.2006.01002.x 

2. Bruce J, Krukowski ZH, Al-Khairy G, Russell EM, Park KG. Systematic review of the definition and meas-

urement of anastomotic leak after gastrointestinal surgery. Br J Surg, 2014;88(9):1157-68. doi: 

10.1046/j.0007-1323.2001.01829.x 

3. Rahbari NN, Weitz J, Hohenberger W, Heald RJ, Moran B, Ulrich A, et al. Definition and grading of anas-

tomotic leakage following anterior resection of the rectum: a proposal by the International Study Group of 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barwood%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17181849
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dorfmann%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17181849
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Makin%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17181849
https://doi.org/10.1111/j.1463-1318.2006.01002.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Krukowski%20ZH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11531861
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Al-Khairy%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11531861
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Russell%20EM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11531861
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Park%20KG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11531861
https://doi.org/10.1046/j.0007-1323.2001.01829.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weitz%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20004450
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hohenberger%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20004450
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Heald%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20004450
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Moran%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20004450
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ulrich%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20004450


Наукові огляди  

 

84                                                           Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 17, № 3 – 2018 

Rectal Cancer. Surgery. 2010;147(3):339-51. doi: 10.1016/j.surg.2009.10.012 

4. Boccola MA, Buettner PG, Rozen WM, Siu SK, Stevenson AR, Stitz R, et al. Risk factors and outcomes for 

anastomotic leakage in colorectal surgery: a single-institution analysis of 1576 patients. World J Surg. 

2011;35(1):186-95. doi: 10.1007/s00268-010-0831-7 

5. Lai R, Lu Y, Li Q, Guo J, Chen G, Zeng W. Risk factors for anastomotic leakage following anterior resection 

for colorectal cancer: the effect of epidural analgesia on occurrence. Int J Colorectal Dis. 2013;28(4):485-

92. doi: 10.1007/s00384-012-1585-5  

6. Telem DA, Chin EH, Nguyen SQ, Divino CM. Risk factors for anastomotic leak following colorectal surgery: 

a case-control study. Arch Surg. 2010;145(4):371-6. doi: 10.1001/archsurg.2010.40 

7. Slotwinski R, Olszewski WL, Chaber A, Slodkowski M, Zaleska M, Krasnodebski IW. The soluble tumor 

necrosis factor receptor I is an early predictor of local infective complications after colorectal surgery. J Clin 

Immunol. 2002;22(5):289-96 

8. Matthiessen P, Strand I, Jansson K, Törnquist C, Andersson M, Rutegård J, et al. Is early detection of 

anastomotic leakage possible by intraperitoneal microdialysis and intraperitoneal cytokines after anterior 

resection of the rectum for cancer? Dis Colon Rectum. 2007;50(11):1918-27. doi: 10.1007/s10350-007-9023-

4 

9. Ellebaek Pedersen M, Qvist N, Bisgaard C, Kelly U, Bernhard A, Møller Pedersen S. Peritoneal microdi-

alysis. Early diagnosis of anastomotic leakage afterlow anterior resection for rectosigmoid cancer. Scand J 

Surg, 2009;98(3):148-54. doi: 10.1177/145749690909800304  

10. Eckmann C, Kujath P, Kraus M, Schwandner O, Bruch H-P, Shekarriz H. Therapeutic strategy for anas-

tomotic leakage following low anterior resection. Viszeralchirurgie, 2005; 40(1): 137-44. doi: 10.1055/s-

2005-836313  

11. Beard JD, Nicholson ML, Sayers RD, Lloyd D, Everson NW. Intraoperative air testing of colorectal anas-

tomoses: a prospective, randomized trial. Br J Surg, 1990;77(10):1095-7. 

12. Davies AH,  Bartolo DC, Richards AE, Johnson CD,  McC Mortensen NJ. Intra-operative air testing: an 

audit on rectal anastomosis. Ann R Coll Surg Engl, 1988;70(6):345-7. 

13. Ricciardi R, Roberts PL, Marcello PW, Hall JF, Read TE, Schoetz DJ. Anastomotic leak testing after 

colorectal resection: what are the data? Arch Surg. 2009;144(5):407-11. doi: 10.1001/archsurg.2009.43 

14. Lanthaler M, Biebl M, Mittermair R, Ofner D, Nehoda H. Intraoperative colonoscopy for anastomosis 

assessment in laparoscopically assisted left-sided colon resection: Is it worthwhile? J Laparoendosc Adv Surg 

Techn. 2008;18(1):27-31. doi: 10.1089/lap.2007.0058 

15. Li VK, Wexner SD, Pulido N, Wang H, Jin HY, Weiss EG, Nogeuras JJ, et al. Use of routine intraoperative 

endoscopy in elective laparoscopic colorectal surgery: can it further avoid anastomotic failure? Surg Endosc. 

2009;23(11):2459-65. doi: 10.1007/s00464-009-0416-4 

16. Ambrosetti P, Robert J, Mathey P, Rohner A. Left-sided colon and colorectal anastomoses: Doppler ultra-

sound as an aid to assess bowel vascularization. A prospective evaluation of 200 consecutive elective cases. 

Int J Colorectal Dis. 1994;9(4):211-4. 

17. Doeksen A, Tanis PJ, Wüst AF, Vrouenraets BC, van Lanschot JJ, van Tets WF. Radiological evaluation 

of colorectal anastomoses. Int J Colorectal Dis. 2008;23(9):863-8. doi: 10.1007/s00384-008-0487-z 

18. DuBrow RA, David CL, Curley SA. Anastomotic leaks after low anterior resection for rectal carcinoma: 

Evaluation with CT and barium enema. AJM Am J Roentgenol. 1995;165(3):567-71. doi: 

10.2214/ajr.165.3.7645472 

19. Haynes IG, Goldman M, Silverman SH, Alexander-Williams J, Keighley MR. Water-soluble contrast en-

ema after colonic anastomosis. Lancet. 1986;1(8482):675-6. 

20. Hoffmann J, Jensen RH, Shokouh-Amiri MH, Damm P. Clinical value of water-soluble contrast enema in 

assessing the integrity of left colonic anastomoses. J R Coll Surg Edinb. 1988;33(1):23-4. 

21. Kalady MF, Mantyh CR, Petrofski J, Ludwig KA. Routine contrast imaging of low pelvic anastomosis prior 

to closure of defunctioning ileostomy: Is it necessary? J Gastrointest Surg. 2008;12(7):1227-31. doi: 

10.1007/s11605-008-0510-2 

22. Markham NI, Greatorex RA, Everett WG. The value and significance of the limited barium enema exami-

nation following restorative resection for carcinoma of the rectum. Ann R Coll Surg Engl. 1987;69(3):116-8. 

23. Nicksa GA, Dring RV, Johnson KH, Sardella WV, Vignati PV, Cohen JL. Anastomotic leaks: What is the 

best diagnostic imaging study? Dis Colon Rectum. 2007;50(2):197-203. doi: 10.1007/s10350-006-0708-x 

24. Severini A, Civelli EM, Uslenghi E, Cozzi G, Salvetti M, Milella M, et  al.  Diagnostic  and  interventional

https://doi.org/10.1016/j.surg.2009.10.012
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boccola%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20972678
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buettner%20PG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20972678
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rozen%20WM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20972678
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Siu%20SK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20972678
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stevenson%20AR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20972678
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stitz%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20972678
https://doi.org/10.1007/s00268-010-0831-7
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lu%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23014977
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%20Q%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23014977
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Guo%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23014977
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chen%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23014977
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zeng%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23014977
https://doi.org/10.1007/s00384-012-1585-5
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Telem%20DA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20404288
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chin%20EH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20404288
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nguyen%20SQ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20404288
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Divino%20CM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20404288
https://doi.org/10.1001/archsurg.2010.40
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Olszewski%20WL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chaber%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Slodkowski%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zaleska%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Krasnodebski%20IW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Strand%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17763907
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jansson%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17763907
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=T%C3%B6rnquist%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17763907
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Andersson%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17763907
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ruteg%C3%A5rd%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17763907
https://doi.org/10.1007/s10350-007-9023-4
https://doi.org/10.1007/s10350-007-9023-4
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Qvist%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19919919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bisgaard%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19919919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kelly%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19919919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bernhard%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19919919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=M%C3%B8ller%20Pedersen%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19919919
https://doi.org/10.1177/145749690909800304
file:///F:/Для%20Слободяна/Therapeutic%20strategy%20for%20anastomotic%20leakage%20following%20low%20anterior%20resection
file:///F:/Для%20Слободяна/Therapeutic%20strategy%20for%20anastomotic%20leakage%20following%20low%20anterior%20resection
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nicholson%20ML%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2136198
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sayers%20RD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2136198
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lloyd%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2136198
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Everson%20NW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2136198
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bartolo%20DC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3207322
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Richards%20AE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3207322
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Johnson%20CD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3207322
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McC%20Mortensen%20NJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3207322
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Roberts%20PL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19451481
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marcello%20PW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19451481
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hall%20JF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19451481
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Read%20TE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19451481
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schoetz%20DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19451481
https://doi.org/10.1001/archsurg.2009.43
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Biebl%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18266570
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mittermair%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18266570
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ofner%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18266570
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nehoda%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18266570
https://doi.org/10.1089/lap.2007.0058
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wexner%20SD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19301071
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pulido%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19301071
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19301071
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jin%20HY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19301071
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weiss%20EG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19301071
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nogeuras%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19301071
https://doi.org/10.1007/s00464-009-0416-4
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Robert%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7876727
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mathey%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7876727
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rohner%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7876727
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tanis%20PJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18560844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=W%C3%BCst%20AF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18560844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vrouenraets%20BC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18560844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20Lanschot%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18560844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20Tets%20WF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18560844
https://doi.org/10.1007/s00384-008-0487-z
https://doi.org/10.2214/ajr.165.3.7645472
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goldman%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2869360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Silverman%20SH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2869360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Alexander-Williams%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2869360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Keighley%20MR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2869360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jensen%20RH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3418572
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shokouh-Amiri%20MH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3418572
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Damm%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3418572
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mantyh%20CR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18368457
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Petrofski%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18368457
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ludwig%20KA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18368457
https://doi.org/10.1007/s11605-008-0510-2
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dring%20RV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17164970
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Johnson%20KH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17164970
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sardella%20WV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17164970
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vignati%20PV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17164970
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cohen%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17164970
https://doi.org/10.1007/s10350-006-0708-x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Civelli%20EM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11003405
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Uslenghi%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11003405
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cozzi%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11003405
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Salvetti%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11003405
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Milella%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11003405


Наукові огляди  

 

Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 17, № 3 – 2018                                                          85 

 radiology in the post-operative period and follow-up of patients after rectal resection with coloanal anasto-

mosis. Eur Radiol. 2000;10(7):1101-5. doi: 10.1007/s003309900185 

25. Gouya H, Oudjit A, Leconte M, Coste J, Vignaux O, Dousset B, et al. CT antegrade colonography to assess 

proctectomy and temporary diverting ileostomy complications before early ileostomy takedown in patients 

with low rectal endometriosis. Am J Roentgenol. 2012;198(1):98-102. doi: 10.2214/AJR.10.5916 

 

References 

1. Platell С, Barwood N, Dorfmann G, Makin G. The incidence of anastomotic leaks in patients undergoing 

colorectal surgery. Colorectal Dis. 2007;9(1):71-9. doi: 10.1111/j.1463-1318.2006.01002.x 

2. Bruce J, Krukowski ZH, Al-Khairy G, Russell EM, Park KG. Systematic review of the definition and 

measurement of anastomotic leak after gastrointestinal surgery. Br J Surg, 2014;88(9):1157-68. doi: 

10.1046/j.0007-1323.2001.01829.x 

3. Rahbari NN, Weitz J, Hohenberger W, Heald RJ, Moran B, Ulrich A, et al. Definition and grading of 

anastomotic leakage following anterior resection of the rectum: a proposal by the International Study Group 

of Rectal Cancer. Surgery. 2010;147(3):339-51. doi: 10.1016/j.surg.2009.10.012 

4. Boccola MA, Buettner PG, Rozen WM, Siu SK, Stevenson AR, Stitz R, et al. Risk factors and outcomes for 

anastomotic leakage in colorectal surgery: a single-institution analysis of 1576 patients. World J Surg. 

2011;35(1):186-95. doi: 10.1007/s00268-010-0831-7 

5. Lai R, Lu Y, Li Q, Guo J, Chen G, Zeng W. Risk factors for anastomotic leakage following anterior resection 

for colorectal cancer: the effect of epidural analgesia on occurrence. Int J Colorectal Dis. 2013;28(4):485-

92. doi: 10.1007/s00384-012-1585-5  

6. Telem DA, Chin EH, Nguyen SQ, Divino CM. Risk factors for anastomotic leak following colorectal surgery: 

a case-control study. Arch Surg. 2010;145(4):371-6. doi: 10.1001/archsurg.2010.40 

7. Slotwinski R, Olszewski WL, Chaber A, Slodkowski M, Zaleska M, Krasnodebski IW. The soluble tumor 

necrosis factor receptor I is an early predictor of local infective complications after colorectal surgery. J Clin 

Immunol. 2002;22(5):289-96 

8. Matthiessen P, Strand I, Jansson K, Törnquist C, Andersson M, Rutegård J, et al. Is early detection of 

anastomotic leakage possible by intraperitoneal microdialysis and intraperitoneal cytokines after anterior 

resection of the rectum for cancer? Dis Colon Rectum. 2007;50(11):1918-27. doi: 10.1007/s10350-007-9023-

4 

9. Ellebaek Pedersen M, Qvist N, Bisgaard C, Kelly U, Bernhard A, Møller Pedersen S. Peritoneal 

microdialysis. Early diagnosis of anastomotic leakage afterlow anterior resection for rectosigmoid cancer. 

Scand J Surg, 2009;98(3):148-54. doi: 10.1177/145749690909800304  

10. Eckmann C, Kujath P, Kraus M, Schwandner O, Bruch H-P, Shekarriz H. Therapeutic strategy for 

anastomotic leakage following low anterior resection. Viszeralchirurgie, 2005;40(1):137-44. doi: 10.1055/s-

2005-836313  

11. Beard JD, Nicholson ML, Sayers RD, Lloyd D, Everson NW. Intraoperative air testing of colorectal 

anastomoses: a prospective, randomized trial. Br J Surg, 1990;77(10):1095-7. 

12. Davies AH,  Bartolo DC, Richards AE, Johnson CD,  McC Mortensen NJ. Intra-operative air testing: an 

audit on rectal anastomosis. Ann R Coll Surg Engl, 1988;70(6):345-7. 

13. Ricciardi R, Roberts PL, Marcello PW, Hall JF, Read TE, Schoetz DJ. Anastomotic leak testing after 

colorectal resection: what are the data? Arch Surg. 2009;144(5):407-11. doi: 10.1001/archsurg.2009.43 

14. Lanthaler M, Biebl M, Mittermair R, Ofner D, Nehoda H. Intraoperative colonoscopy for anastomosis 

assessment in laparoscopically assisted left-sided colon resection: Is it worthwhile? J Laparoendosc Adv Surg 

Techn. 2008;18(1):27-31. doi: 10.1089/lap.2007.0058 

15. Li VK, Wexner SD, Pulido N, Wang H, Jin HY, Weiss EG, Nogeuras JJ, et al. Use of routine intraoperative 

endoscopy in elective laparoscopic colorectal surgery: can it further avoid anastomotic failure? Surg Endosc. 

2009;23(11):2459-65. doi: 10.1007/s00464-009-0416-4 

16. Ambrosetti P, Robert J, Mathey P, Rohner A. Left-sided colon and colorectal anastomoses: Doppler 

ultrasound as an aid to assess bowel vascularization. A prospective evaluation of 200 consecutive elective 

cases. Int J Colorectal Dis. 1994;9(4):211-4. 

17. Doeksen A, Tanis PJ, Wüst AF, Vrouenraets BC, van Lanschot JJ, van Tets WF. Radiological evaluation 

of colorectal anastomoses. Int J Colorectal Dis. 2008;23(9):863-8. doi: 10.1007/s00384-008-0487-z 

18. DuBrow RA, David CL, Curley SA. Anastomotic leaks after low anterior resection for rectal carcinoma: 

https://doi.org/10.1007/s003309900185
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Oudjit%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22194484
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Leconte%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22194484
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Coste%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22194484
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vignaux%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22194484
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dousset%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22194484
https://doi.org/10.2214/AJR.10.5916
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barwood%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17181849
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dorfmann%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17181849
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Makin%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17181849
https://doi.org/10.1111/j.1463-1318.2006.01002.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Krukowski%20ZH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11531861
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Al-Khairy%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11531861
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Russell%20EM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11531861
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Park%20KG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11531861
https://doi.org/10.1046/j.0007-1323.2001.01829.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weitz%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20004450
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hohenberger%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20004450
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Heald%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20004450
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Moran%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20004450
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ulrich%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20004450
https://doi.org/10.1016/j.surg.2009.10.012
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boccola%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20972678
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buettner%20PG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20972678
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rozen%20WM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20972678
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Siu%20SK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20972678
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stevenson%20AR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20972678
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stitz%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20972678
https://doi.org/10.1007/s00268-010-0831-7
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lu%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23014977
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%20Q%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23014977
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Guo%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23014977
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chen%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23014977
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zeng%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23014977
https://doi.org/10.1007/s00384-012-1585-5
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Telem%20DA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20404288
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chin%20EH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20404288
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nguyen%20SQ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20404288
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Divino%20CM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20404288
https://doi.org/10.1001/archsurg.2010.40
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Olszewski%20WL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chaber%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Slodkowski%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zaleska%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Krasnodebski%20IW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Strand%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17763907
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jansson%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17763907
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=T%C3%B6rnquist%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17763907
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Andersson%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17763907
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ruteg%C3%A5rd%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17763907
https://doi.org/10.1007/s10350-007-9023-4
https://doi.org/10.1007/s10350-007-9023-4
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Qvist%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19919919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bisgaard%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19919919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kelly%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19919919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bernhard%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19919919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=M%C3%B8ller%20Pedersen%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19919919
https://doi.org/10.1177/145749690909800304
file:///F:/Для%20Слободяна/Therapeutic%20strategy%20for%20anastomotic%20leakage%20following%20low%20anterior%20resection
file:///F:/Для%20Слободяна/Therapeutic%20strategy%20for%20anastomotic%20leakage%20following%20low%20anterior%20resection
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nicholson%20ML%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2136198
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sayers%20RD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2136198
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lloyd%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2136198
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Everson%20NW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2136198
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bartolo%20DC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3207322
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Richards%20AE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3207322
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Johnson%20CD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3207322
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McC%20Mortensen%20NJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3207322
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Roberts%20PL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19451481
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marcello%20PW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19451481
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hall%20JF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19451481
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Read%20TE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19451481
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schoetz%20DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19451481
https://doi.org/10.1001/archsurg.2009.43
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Biebl%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18266570
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mittermair%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18266570
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ofner%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18266570
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nehoda%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18266570
https://doi.org/10.1089/lap.2007.0058
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wexner%20SD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19301071
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pulido%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19301071
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19301071
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jin%20HY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19301071
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weiss%20EG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19301071
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nogeuras%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19301071
https://doi.org/10.1007/s00464-009-0416-4
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Robert%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7876727
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mathey%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7876727
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rohner%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7876727
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tanis%20PJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18560844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=W%C3%BCst%20AF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18560844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vrouenraets%20BC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18560844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20Lanschot%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18560844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20Tets%20WF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18560844
https://doi.org/10.1007/s00384-008-0487-z


Наукові огляди  

 

86                                                           Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 17, № 3 – 2018 

Evaluation with CT and barium enema. AJM Am J Roentgenol. 1995;165(3):567-71. doi: 

10.2214/ajr.165.3.7645472 

19. Haynes IG, Goldman M, Silverman SH, Alexander-Williams J, Keighley MR. Water-soluble contrast 

enema after colonic anastomosis. Lancet. 1986;1(8482):675-6. 

20. Hoffmann J, Jensen RH, Shokouh-Amiri MH, Damm P. Clinical value of water-soluble contrast enema in 

assessing the integrity of left colonic anastomoses. J R Coll Surg Edinb. 1988;33(1):23-4. 

21. Kalady MF, Mantyh CR, Petrofski J, Ludwig KA. Routine contrast imaging of low pelvic anastomosis prior 

to closure of defunctioning ileostomy: Is it necessary? J Gastrointest Surg. 2008;12(7):1227-31. doi: 

10.1007/s11605-008-0510-2 

22. Markham NI, Greatorex RA, Everett WG. The value and significance of the limited barium enema 

examination following restorative resection for carcinoma of the rectum. Ann R Coll Surg Engl. 

1987;69(3):116-8. 

23. Nicksa GA, Dring RV, Johnson KH, Sardella WV, Vignati PV, Cohen JL. Anastomotic leaks: What is the 

best diagnostic imaging study? Dis Colon Rectum. 2007;50(2):197-203. doi: 10.1007/s10350-006-0708-x 

24. Severini A, Civelli EM, Uslenghi E, Cozzi G, Salvetti M, Milella M, et al. Diagnostic and interventional 

radiology in the post-operative period and follow-up of patients after rectal resection with coloanal 

anastomosis. Eur Radiol. 2000;10(7):1101-5. doi: 10.1007/s003309900185 

25. Gouya H, Oudjit A, Leconte M, Coste J, Vignaux O, Dousset B, et al. CT antegrade colonography to assess 

proctectomy and temporary diverting ileostomy complications before early ileostomy takedown in patients 

with low rectal endometriosis. Am J Roentgenol. 2012;198(1):98-102. doi: 10.2214/AJR.10.5916 

 

ДИАГНОСТИКА НЕДОСТАТОЧНОСТИ КОЛОРЕКТАЛЬНЫХ АНАСТОМОЗОВ (обзор зару-

бежной литературы) 

Резюме. Представлен обзор литературы по диагностике расхождений колоректальных анастомозов. 

Методом выбора диагностики является компьютерная томография после контрастной клизмы. Чув-

ствительность и специфичность этого метода превышают 90%. Эндоскопические методы визуализации 

расхождений не нашли распространения. Полезны лабораторные исследования экссудатов из дрена-

жей. 

Ключевые слова: анастомозы колоректальные; расхождение; диагностика. 

DIAGNOSIS OF COLORECTAL ANASTOMOSIS FAILURE  

(review of foreign literature) 

Abstract. The data about leaks of colorectal anastomosis is presented. Analysis of 25 articles is presented. 

Method of diagnostics of this complication is computed tomography after contrast enema. Specificity of this 

method is more than 90%. Endoscopic methods of visualization of leaks were not found to be reasonable. 

Laboratory examination of drainage exudates is advisable. Different cardiac symptoms appear in 40% of 

patients. The level of prognostic value is not high; the surgeons predict the possibility of the leaks- sensitivity 

62%, specificity – 52%. The analysis of some biological substances in drainage fluid - interleukin, C reactive 

protein, necrosis tumor factor is indicated. Contrast radiological methods have sensitivity 94-100%. 

Intraoperative tests with methylene blue are useful for indication to repair anastomosis during operation. 

Intraoperative colonoscopy is in process of investigation.  

Key words: colorectal anastomosis; leaks; diagnostics. 
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МІЖКЛІТИННОЇ ВЗАЄМОДІЇ У ПРОЦЕСІ КІСТКОВОГО  
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Резюме. Кістки не є інертними структурами всередині людського тіла; вони динамічно та з високою 

пластичністю реагують на екзо- та ендогенні чинники зміною свого складу, структури, характеристик 

міцності тощо. Цей процес скелетних змін, відомий як ремоделювання кістки, забезпечує структурну 

цілісність кісткової системи та метаболічно сприяє балансу кальцію і фосфору; ремоделювання спри-

чиняє резорбцію старої або пошкодженої кістки з подальшим формуванням нового кісткового матері-

алу. Кісткові морфогенетичні білки (BMP, bone morphogenetic protein) – це група морфогенетичних 

сигнальних факторів росту (також відомі як цитокіни), спочатку були описані як молекули, що стиму-

люють формування ендохондріальной кісткової тканини. Остеопротегерин (оsteoprotegerin, OPG) – 

представник суперродини розчинних рецепторів до фактора некрозу пухлин-α (ФНП-α) та відноситься 

до секреторних низькомолекулярних глікопротеїнів, трансмембранні рецептори до яких розташовані 

на поверхні остеобластів, імунних клітинах і попередниках остеокластів. Трансформуючий фактор ро-

сту-1 (TGFβ1) – представник цитокінів білкової природи, який виділяється у міжклітинний матрикс 

клітинами кісткової тканини, а також макрофагами, та контролює життєвий цикл клітин остеоїдного 

ряду, а саме – їх проліферацію, клітинне диференціювання та функціональну активність. Склеростін 

(СКС) виробляється тільки остеоцитами, мінералізованими гіпертрофованими хондроцитами і цемен-

тоцитами (дентальними клітинами); СКС є компонентом родини глікопротеїнів DAN (differential 

screening-selected gene aberrant in neuroblastoma – диференційовані скринінг-селективні аберантні гени 

нейробластоми). 

Ключові слова: кістка; будова; ремоделювання; білки. 

 
Кістки не є інертними структурами всередині 

людського тіла, вони динамічно та з високою пла-

стичністю реагують на екзо- та ендогенні чин-

ники зміною свого складу, структури, характери-

стик міцності тощо [1]. Цей процес скелетних 

змін, відомий як ремоделювання кістки, забезпе-

чує структурну цілісність кісткової системи та ме-

таболічно сприяє балансу кальцію і фосфору; ре-

моделювання спричиняє резорбцію старої або по-

шкодженої кістки з подальшим формуванням но-

вого кісткового матеріалу [2, 3]. 

Як відомо, відповідальними за фази резорбції 

та мінералізації кісткового ремоделювання є, на-

самперед, дві клітинні лінії – остеокластів і осте-

областів, проте в цьому процесі певне місце нале-

жить також остеоцитам [4]. Функціональна акти-

вність цих клітин, особливо остеокластів, прямо 

або опосередковано залежить від гормональних 

та нервових сигналів. 

Припущення про те, що між остеобластами 

та остеокластами існують поєднаня взаємодії 

щодо процесів формування та резорбції кістки, іс-

нувало багато років тому, і лише нещодавно мо-

лекулярним підгрунтям для підтвердження цієї 

парадигми стало відкриття одночасно декількох 

білкових неколагенових регуляторів кісткового 

ремоделювання (кісткових морфогенетичних біл-

ків, остеопротегерину (OPG) та його спорідне-

ного ліганда (OPG-L), склеростину, cемафорин-

плексинової системи, Wnt-сигналізації, SLIT3 

тощо), які забезпечують ауто- та паркринні шляхи 

міжклітинної сигналізації [5]. 

Кісткові морфогенетичні білки (BMP, bone 

morphogenetic protein) – це група морфогенетич-

них сигнальних факторів росту (також відомі як 

цитокіни), спочатку описані як молекули, що сти-

мулюють формування ендохондріальної кісткової 

тканини. Пізніше виявлено, що BМР здатні регу-
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лювати різноманітні клітинні процеси, які містять 

проліферацію, диференціювання, апоптоз, хемо-

таксис, ангіогенез і продукцію позаклітинного ма-

триксу в багатьох клітинах та тканинах, у тому 

числі й у шкірі [6]. 

Дані сучасних генетичних та біохімічних до-

сліджень засвідчують, що ВМР тісно взаємодіють 

з представниками інших родин (Wnt, Shh, TGF-b, 

EGF, FGF, Notch, neurotrophins), у такий спосіб за-

безпечується точна регуляція важливіших біоло-

гічних процесів у клітині. Важливість ВМР спри-

чинено тим, що порушення їх роботи пов'язані з 

численними патологіями. Особливо часто пору-

шення регуляції сигнальної системи ВМР виявля-

ються при ракових захворюваннях. 

Відомі понад 20 білків підродини ВМР, що 

мають загальну структуру і функціонують за ти-

пом біологічно активних гомо- чи гетеродімерів, 

взаємодіючих зі специфічними ВМР-рецепто-

рами (BMPRs). У процесі міжклітинних взаємодій 

у кістковій тканині особливо важливими предста-

вляються ВМР2 (впливає на морфогенез хрящової 

та кісткової тканини – стимулюють диференцію-

вання остеобластів), ВМР3 (позитивно діє на 

утворення кісткової тканини), ВМР7 (активує ди-

ференціювання остеобластів, стимулює утво-

рення SMAD1), а також ВМР8а (бере участь у ро-

звитку кістки і хряща) [7]. 

ВМР впливають на клітини через специфічні 

рецептори на їх поверхні, які називаються ВМР-

рецептори (ВМРRs). Сигнальні шляхи, що містять 

ВМР, ВМРR і SMAD, відіграють важливу роль в 

розвитку серця, центральної нервової системи і 

хряща, а також в постнатальному розвитку кістки. 

Мутації в генах ВМР і їх інгібітори зумовлюють 

ряд хвороб людини, в тому числі і скелету. ВМР 

тепер виробляють за допомогою методів генної 

інженерії. Вони знайшли своє застосування в ре-

генераційній медицині для стимуляції процесів 

регенерації. ВМР вводять у кістковий імплантат, 

звідки він поступово надходить до місця пере-

лому для поліпшення остеогенезу [8]. 

Остеопротегерин (оsteoprotegerin, OPG) – 

представник суперродини розчинних рецепторів 

до фактора некрозу пухлин-α (ФНП-α) та відно-

ситься до секреторних низькомолекулярних глі-

копротеїнів, трансмембранні рецептори до яких 

розташовані на поверхні остеобластів, імунних 

клітинах і попередниках остеокластів. Молекула 

OPG складається із 401 амінокислотного залишку 

та 7 структурних доменів; домени 1–4 опосеред-

ковують інгібування остеокластогенезу, а домени 

5 і 6 виявляють проапоптотичний потенціал. Го-

ловна фізіологічна роль OPG полягає у регулю-

ванні остеокластичної резорбції кісткової тка-

нини, яка реалізується після взаємозв'язку моле-

кули OPG зі специфічним мембранним рецепто-

ром, необхідним для подальшої активації RANKL 

(receptor for receptor activator of nuclear factor κB 

ligand – рецепторного ліганда ядерного фактора 

транскрипції каппа B) і TRAIL (tumor necrosis 

factor – related apoptosis inducing ligand – ФНП-α 

залежного ліганда, що індукує апоптоз) [9]. 

Остеопротегерин виступає в ролі медіатора, 

опосередковуючи вплив гормонів і цитокінів на 

різні ланки кісткового ремоделювання. Зокрема, 

функціональність мРНК остеопротегеріна пригні-

чується стимуляторами остеокластогенезу, як-от 

1,25(OH)D3, простагландин Е2, интерлейкін-1 і па-

ратгормон. Натомість кісткові морфогенетичні бі-

лки, естрогени, трансформуючий фактор росту 

(TGF)-β1, сприяють посиленню експресії мРНК 

остеопротегеріна. 

RANKL експресується на поверхні остеобла-

стів, T-лімфоцитів і необхідний для активації 

RANK (receptor for receptor activator of nuclear 

factor κB). Функція останнього реалізується через 

експресію на клітинах, які опосередковують 

остеокластичну резорбцію кісткової тканини, як-

от остеокласти, моноцити, макрофаги, дендрити-

чні клітини. Результатом взаємодії RANKL з 

RANK є активація внутрішньоклітинного ядер-

ного фактора транскрипції κВ, транслокації його 

в ядро для ініціації транскрипції та диференціації 

остеокластів [9]. Окрім цього, RANKL активує 

анти-апоптозну кіназу AKT/PKB через комплекс 

Src-кінази і фактора TRAF6 і, отже, відіграє важ-

ливу роль в регуляції апоптозу. 

OPG виступає у якості субстрату для 

RANKL, конкуруючи з RANK, і пригнічує взає-

модію останніх. Наслідком цього є припинення 

проліферації та диференціації остеокластів, зни-

ження інтенсивності остеокластичної резорбції 

кісткової тканини. Цей перехресний механізм та-

кож є кінцевою ланкою для активації декількох 

кальціотропних гормонів і цитокінів (гормона-

льна форма вітаміну D3, паратиреоїдного гор-

мону, естрогенів, простагландину Е2, інтерлейкі-

нів і ФНП-α [10]. На разі остеопротегерин активно 

використовують як ефективний терапевтичний 

агент для лікування остеопорозу. 

Трансформуючий фактор росту-1 (TGFβ1) 

– представник цитокінів білкової природи, який 

виділяється у міжклітинний матрикс клітинами 

кісткової тканини, а також макрофагами, та конт-

ролює життєвий цикл клітин остеоїдного ряду, а 

саме: їх проліферацію, клітинне диференцію-

вання та функціональну активність. TGFβ1 сти-
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мулює посилення проліферації і синтезу колагену 

in vitro, виступає як стимулятор процесів репара-

тивної регенерації кісток скелета за їх умов трав-

матичного пошкодження. За посиленням остеок-

ластичної резорбції TGFβ1 активує диференціа-

цію мезенхімальних стовбурових клітин за хонд-

робластичним і остеобластичним типами. 

Механізм дії TGFβ1 полягає в активації спе-

цифічних TGFβ1-рецепторів другого типу 

(TβRII), наслідком чого є процес фосфорилю-

вання рецептор-асоційованих білків Smad із пода-

льшою транскрипцією цільових генів [11]. 

Склеростин (СКС) виробляється тільки 

остеоцитами, мінералізованими гіпертрофова-

ними хондроцитами і цементоцитами (денталь-

ними клітинами); СКС є компонентом родини глі-

копротеїнів DAN (differential screening-selected 

gene aberrant in neuroblastoma – диференційовані 

скринінг-селективні аберантні гени нейроблас-

томи) [5, 12]. Вони охоплюють групу антагоністів 

активності кісткових морфогенетичних білків. 

Слід зазначити, що СКС не зараховують до класи-

чних антагоністів ВМР. Ген, що кодує білок скле-

ростин, має назву SOST та локалізується у хромо-

сомі 17q12-21 [13]. 

За даними D.G. Winkler і співавт. [14], СКС 

пригнічує ВМP-індуковане фосфорилювання 

Smad-білків (посередники ВМР-сигналу). Однак в 

більш пізньому дослідженні R.L. van Bezooijen і 

співавт. ці дані не підтвердилися. Вони довели, 

що СКС зв'язується з рецептором ліпопротеїнів 

дуже низької щільності 5 (LRP5; основний мем-

бранозв'язаний кофактор Wnt-сигнального 

шляху), а також тісно взаємодіє з корецептором 

LRP6 і таким чином може пригнічувати цю сигна-

льну систему, необхідну для регуляції функції 

остеобластів. Продукти активації Wnt-сигналь-

ного шляху потрібні для ВМР-індукованої акти-

вації кісткової лужної фосфатази в декількох клі-

тинних лініях остеобластів. Отже, СКС надає опо-

середкований вплив на ВМР-стимульоване утво-

рення кісткової тканини та виступає як негатив-

ний регулятор остеобластогенезу [15]. 

Деякі локальні і системні чинники можуть 

регулювати експресію СКС остеоцитами. Напри-

клад, переривчасте введення рекомбінантного те-

рипаратиду (Human PTH (1-34) – людський парат-

гормон 1-34 (ПТГ)) викликає анаболічний ефект, 

а безперервне введення ПТГ (1-34) характеризу-

ється, в основному, катаболічною дією, оскільки 

водночас активність процесу резорбції кістки 

вища, ніж активність ПТГ-індукованого остеоб-

ластогенезу. Слід зазначити, що як в разі перери-

вчастої терапії, так і за постійним введенням ПТГ 

(1-34) пригальмовувалась експресія СКС в остео-

цитах [16]. Окрім того, проведені експерименти 

на тваринах, а потім і перші клінічні дослідження 

з переривчастого введення ПТГ (1-34) підтвер-

дили гіпотезу про те, що він надає анаболічний 

ефект на кісткову тканину за рахунок пригнічення 

експресії СКС, а отже посилення остеобластоге-

незу [17]. 

З 2002 р. ПТГ (1-34) під назвою «терипара-

тид» («Форстео») дозволений до використання в 

США як препарат для лікування остеопорозу. До 

2005 р. понад 205 тис. пацієнтів отримали ліку-

вання переривчастими дозами терипаратиду, вод-

ночас небажані реакції у вигляді підвищення кон-

центрації кальцію у плазмі регулювалися відпові-

дною зміною споживання як кальцію, так і віта-

міну D [12]. У 2010 р. група дослідників спостері-

гала прискорення репарації переломів дисталь-

ного відділу променевої кістки у жінок у постме-

нопаузі за умов застосування звичайних доз тери-

паратиду [18]. Отже, ПТГ є інгібітором експресії 

гена SOST, що зумовлює потужний анаболічний 

ефект терипаратиду. Окрім ПТГ, важливе місце в 

регуляції експресії СКС відіграють естрогени як у 

жінок, так й у чоловіків. Рівень циркулюючого 

СКС, а отже і експресія його остеоцитами, знижу-

ється під впливом естрогенів у осіб обох статей 

[19]. 

Характер впливу глюкокортикоїдів (ГК) на 

експресію гена SOST залежить від експеримента-

льних моделей. In vitro дексаметазон пригнічує 

експресію SOST, тоді як in vivo введення мишам 

преднізолону супроводжувалося її підвищенням у 

великогомілковій кістці. Отримані дані дали під-

ставу припустити, що під впливом ГК (введених в 

організм або що містяться в надлишковій концен-

трації ендогенних ГК при хворобі/синдромі Ку-

шинга) експресія СКС збільшується, а отже акти-

вність остеобластогенезу, асоційованого з Wnt-

класичним сигнальним шляхом, знижується і роз-

вивається так званий стероїдний остеопороз. У 

зв'язку з цим, застосування анаболічної терапії 

при лікуванні ГК-індукованого остеопорозу чи-

мало фахівців вважають надзвичайно перспекти-

вним [20]. 

Інгібування СКС призводить до значної акти-

вації процесів кісткового формування, підвищує 

кісткову щільність і міцність, водночас мало 

впливаючи на процес резорбції кісткової тканини. 

Бісфосфонати (алендронат, резидронат і ібандро-

нат) та кальцитонін не чинили істотного впливу 

на експресію СКС, за помітним зниженням зви-

чайних маркерів кісткової резорбції [21]. Загалом 

результати  досліджень  показують,  що  експресія
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СКС підвищується в літньому віці як у чоловіків, 

так і у жінок, що, можливо, пов'язано з віковим 

зниженням утворення кісткової тканини; слабо 

корелює з маркерами кісткового метаболізму і не 

змінюється під впливом терапії, спрямованої на 

пригнічення процесу кісткової резорбції. 

Семафорин-плексинова система. Останнім 

часом відкриття нових регуляторів міжклітинних 

взаємодій між остеобластами і остеокластами ро-

зширили розуміння особливостей не тільки кіст-

кового метаболізму, а й дозволили поглибити на-

явний масив знань щодо механізмів кісткового ре-

моделювання. Одними з таких нещодавно відкри-

тих молекул-регуляторів стали семафорини 

(Semaphorin) і їх рецептори – плексини (Plexin) 

[22]. 

Семафорини утворюють родину філогенети-

чно консервативних молекул з 8 основних класів 

секреторних і трансмембранних білків, які відіг-

рають роль репелентів у хемотаксичних сигналь-

них процесах аксонального наведення [23]. Ці бі-

лки-регулятори беруть участь у механізмах росту, 

розвитку і функціонування клітин нервової, імун-

ної, серцево-судинної, дихальної систем тощо 

[24]. 

Тепер, на цей час виділено дев’ять відомих 

плексинів, згрупованих відповідно до їх доменної 

структури, які демонструють різницю в рецепто-

рному зв’язуванні і генерують різні ефекти зале-

жно від типу рецептора і виду тканини [25]. 

Роль семафоринів не обмежується форматом 

нервової орієнтації. Зокрема, Semaphorin 4D 

(Sema4D), що є похідним остеокластів, впливає 

через мембранний рецептор Plexin-B1 на поверхні 

остеобластів, пригнічуючи функцію останніх і 

схиляючи баланс гомеостазу кістки у бік ре-

зорбції [26]. У мишей з Sema4D спостерігається 

остеосклеротичний фенотип [27], тому цей сигна-

льний шлях може становити потенційну мішень 

при лікуванні остеопорозу. На противагу цьому, 

надлишок Sema4D може призвести до посилення 

резорбції [28]. 

Семафорин 3В також сприяє остеокластоге-

незу і остеопенії на експериментальній моделі, а 

семафорин 3А надає остеозахисний ефект, при-

гнічуючи резорбцію кістки і стимулюючи кістко-

утворення. 

Negishi-Koga з співавт. продемонстрував, що 

остеокласти пригнічують утворення кістки, виро-

бляючи Sema4D, який діє через свій рецептор 

Plexin-B1 на остеобласти через активацію шляху 

Sema4D-Plexin-B1-RhoA [27]. Одним з імовірних 

наслідків цього відкриття є значення інгібування 

Sema4D для зупинки остеопенії. 

Wnt-сигналізація. Одним з ключових сигна-

льних шляхів, що контролює остеокластичну ре-

зорбцію кістки та остеобластичне формування кі-

стки, є канонічна сигналізація Wnt [29]. Wnt-шлях 

регулює ембріональний ріст клітин, а також роз-

виток і диференціювання клітин в постембріона-

льному періоді. Свою назву Wnt-шлях отримав 

від імені одного з лігандів, який активує дану си-

гналізацію в клітинах; абревіатура походить від 

злиття назв двох генів – «Wg» + «Int». Прототип 

гена відкритий у дрозофіли, де мутація в гені Wg 

(wingless) придушувала розвиток крил. Гомологі-

чний ген у хребетних – Int – пов’язаний з розвит-

ком ракових пухлин [30]. 

Глікопротеїни Wnt – це родина секреторних 

сигнальних молекул, які беруть участь в коорди-

нації поведінки клітин в організмі. Ці білки, відк-

риті ще на початку 80-х в якості маркерів багатьох 

видів ракових захворювань, виявилися ключо-

вими регуляторами процесів регенерації та ремо-

дулювання кісток, диференціювання стовбурових 

клітин та інших процесів, пов'язаних з морфоге-

незом клітини. 

Механізми впливу Wnt на клітину визнача-

ються двома класичними шляхами – канонічним і 

неканонічним. Канонічний (β-катенін-залежний) 

шлях контролює програми генної експресії, пов'-

язані з визначенням напряму розвитку клітини і 

морфогенезом тканин; неканонічний (β-катенін-

незалежний) шлях регулює полярність клітини, 

стимулюючи реорганізацію цитоскелета та мета-

болізм кальцію [31]. 

В основі канонічного шляху Wnt-сигналізації 

в кістковій тканині лежить стабілізація цитоплаз-

матичного білка β-катеніну. За відсутності сиг-

налу β-катенін неактивний і швидко деградує. У 

випадку активації клітини через Wnt, останній зв'-

язується з поверхневими клітинними рецепто-

рами, в якості яких виступає трансмембранний бі-

лок Фрайзлед (Frizzled, Fz) [32]. Наслідком цього 

є процес зниження деградації β-катеніну, який во-

дночас накопичується в цитоплазмі і входить в 

ядро [33]. В ядрі β-катенін, захопивши ядерні бі-

лки BCL9 і пігопус (Pygopus), взаємодіє з білками 

TCF/LEF, перетворюючи їх у потужні активатори 

транскрипції [34]. TCF/LEF є багатофукціональ-

ними білками, що, виявляють здатність вибірково 

зв’язуватися з певними послідовностями ДНК і 

специфічними білками-активаторами, «прийма-

ють рішення», які з генів будуть активовані сиг-

налом Wnt [35]. 

Слід зауважити, що Frizzled відносяться до 

родини рецепторів кальцитонін-ген-споріднених 

пептидів, за дослідження яких в 2012 році прису-
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джена Нобелівська премія з хімії. 

У роботах Koh J.M. [36] доведено, що білок 

SLIT3, який є секреторним похідним остеоклас-

тів, є новим регулятором міжклітинної взаємодії; 

він стимулює проліферацію остеобластів у місця 

ремоделювання кістки завдяки активації β-ка-

тенінового шляху. Аутокринна сигналізація 

SLIT3 також інгібує резорбцію кістки, гальмуючи 

диференціацію преостеокластів. В експеримента-

льних роботах показано, що тварини з відсутні-

стю SLIT3 або його рецептора Robo1 демонстру-

ють остеопенічний фенотип з низьким утворен-

ням кістки та високою її резорбцією. 

Підводячи підсумок, слід зауважити, що 

складна система міжклітинної взаємодії остеобла-

стів та остокластів не вичерпується зазначеними 

вище факторами. Тепер встановлено участь у си-

нергічних перехресних реакціях кісткового ремо-

делювання центральних нейропептидів (напри-

клад, нейропептиду Y) і канабіноїдів [37], гепа-

рину [38], продукту клітин окістя періостину [39], 

сульфіду вуглецю (H2S) [40], поєднана комбінація 

впливів IL-6, IL-1β и TNF-α тощо [41]. 

Відзначається також участь у процесах реко-

нструкції та ремоделювання кісткової тканини 

кругових нелінійних РНК (circRNA), які безпосе-

редньо беруть участь у кісткових шляхах сигналі-

зації, утворюючи вісь circRNA-мікроРНК-мРНК 

[42]. Заслоговує на увагу той факт, що функція мі-

кроРНК може не обмежуватись межами власної 

клітини; відомо, що всередині екстраклітинних  

 

везикул деякі мікроРНК (наприклад, miR-218 и 

miR-148a) опосередковують модуляцію диферен-

ціювання остеокластів під час резорбції кістки 

[43, 44]. 

Висновки. 1. Ремоделювання кістки забезпе-

чує структурну цілісність кісткової системи та ме-

таболічно сприяє балансу кальцію і фосфору, ре-

моделювання спричиняє резорбцію старої або по-

шкодженої кістки з подальшим формуванням но-

вого кісткового матеріалу. 2. В основі кісткового 

ремоделювання виступають білкові неколагенові 

регулятори: кістковий морфогенетичний білок 

остеопротегерину (OPG) та його спорідненого лі-

ганду (OPG-L), трансформуючий фактор росту-1 

(TGFβ1), склеростин, cемафорин-плексинова сис-

тема, Wnt-сигналізація, SLIT3 тощо, які забезпе-

чують ауто- та паркринні шляхи міжклітинної си-

гналізації. 3. Складна система міжклітинної взає-

модії остеобластів та остокластів не вичерпується 

зазначеними вище факторами. Встановлено уч-

асть у синергічних перехресних реакціях кістко-

вого ремоделювання центральних нейропептидів 

(наприклад, нейропептиду Y) і канабіноїдів, гепа-

рину, продукту клітин окістя періостину, суль-

фіду вуглецю (H2S), поєднана комбінація впливів 

IL-6, IL-1β и TNF-α тощо. Відзначається також уч-

асть у процесах реконструкції та ремоделювання 

кісткової тканини кругових нелінійних РНК 

(circRNA), які безпосередньо беруть участь у кіс-

ткових шляхах сигналізації, утворюючи вісь 

circRNA-мікроРНК-мРНК. 
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ МЕЖ-

КЛЕТОЧНОГО ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ В ПРОЦЕССЕ КОСТНОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ 

Резюме. Кости не являются инертными структурами внутри человеческого тела, они динамично с вы-

сокой пластичностью реагируют на экзо- и эндогенные факторы изменением своего состава, струк-

туры, прочностных и тому подобное. Этот процесс скелетных изменений, известный как ремоделиро-

вания кости, обеспечивает структурную целостность костной системы и метаболически способствует 

балансу кальция и фосфора ремоделирования, вызывает резорбцию старой или поврежденной кости с 

последующим формированием нового костного материала. Костные морфогенетические белки (BMP, 

bone morphogenetic protein) – это группа морфогенетических сигнальных факторов роста (также извест-

ные как цитокины), сначала были описаны как молекулы, стимулирующие формирование ендохондри-

альной костной ткани. Остеопротегерин (оsteoprotegerin, OPG) – представитель суперсемейства рас-

творимых рецепторов к фактору некроза опухолей-α (ФНО-α) и относится к секреторным низкомоле-

кулярным гликопротеинам, трансмембранные рецепторы к которым расположены на поверхности 

остеобластов, иммунных клетках и предшественниках остеокластов. Трансформирующий фактор ро-

ста-1-1 (TGFβ1) – представитель цитокинов белковой природы, который выделяется в межклеточный 

матрикс клетками костной ткани, а также макрофагами, и контролирует жизненный цикл клеток остео-

идного ряда, а именно – их пролиферацию, клеточную дифференциацию и функциональную актив-

ность. Склеростин (СКС) производится только остеоцитами, минерализованными гипертрофирован-

ными хондроцитами и цементоцитамы (дентальными клетками). СКС является компонентом семьи 

гликопротеинов DAN (differential screening-selected gene aberrant in neuroblastoma – дифференцирован-

ные скрининг-селективные аберрантных гены нейробластомы). 

Ключевые слова: кость; строение; ремоделирование; белки. 

 

CURRENT VIEW CONCERNING MOLECULAR-GENETIC MECHANISMS OF THE INTERCEL-

LULAR INTERACTION IN THE PROCESS OF OSSEOUS REMODELING 

Abstract. Bones are not inert structures inside the human body; they respond dynamically and with high plas-

ticity to exo- and endogenous factors by changes of their content, structure, characteristics of solidity, etc. This 

process of skeletal changes known as bone remodeling provides structural integrity of the osseous system and 

promotes metabolic balance of calcium and phosphorus; remodeling causes resorption of the old or damaged 

bone followed by the formation of new osseous material. Bone morphogenetic proteins (BMP) constituting a 

group of morphogenetic signal growth factors (known as cytokines as well) first were described as molecules 

stimulating formation of the endochondrial osseous tissue.  Osteoprotegerin (OPG) is a representative of the 

super-family of soluble factors to tumor necrosis factor-α (TNF-α) and belongs to secretory low molecular 

glycoproteins which trans-membrane receptors are located on the surface of osteoblasts, immune cells and 

precursors of osteoclasts. Transforming growth factor-β1 (TGFβ1) is a representative of cytokines protein in 

nature, released into the intercellular matrix by the osseous tissue cells and macrophages. It controls a life cycle 

of cells from the osteoid line, that is, their proliferation, cellular differentiation and functional activity. Scle-

rostin is produced by osteocytes, mineralized hypertrophic chondrocytes and cementocytes (dental cells) only. 

It belongs to the components of DAN glycoprotein family (differential screening-selected aberrant genes of 

neuroblastoma). 

Key words: bone; structure; remodeling; proteins. 
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ДО 65-РІЧЧЯ ВІД ДНЯ НАРОДЖЕННЯ НАШОГО УЧНЯ,  
ХІРУРГА-ЕКСПЕРИМЕНТАТОРА ТА НАУКОВЦЯ, КАНДИДАТА  
МЕДИЧНИХ НАУК ВАТАМАНА ВІКТОРА МИКОЛАЙОВИЧА 

 
Народився Віктор Миколайович Ватаман 20 вере-
сня 1953 року в м. Чернівці в робітничій сім’ї. На-
вчався у Чернівецькій середній школі № 2, яку за-
кінчив у 1970 році. З 1970 по 1976 роки – студент 
Чернівецького медичного інституту. Під час нав-
чання, ще на молодших курсах, проявив неабияку 
зацікавленість до експериментальної хірургії. Увесь 
вільний від занять час проводив в експерименталь-
ній операційній. До незтями оперував. 

Інтернатуру з хірургії проходив на базі 
Кам’янець-Подільської міської лікарні Хмельниць-
кої області. Трудову діяльність розпочав у 1977 році 
старшим лаборантом кафедри оперативної хірургії 
та топографічної анатомії Чернівецького медичного 
інституту де на той час виконувалась низка дисер-
таційних робіт, присвячених пластичним операціям 
на сечоводах та сечовому міхурі. Оперативна тех-
ніка, якої він навчився у свого учителя проф. М.Л. 
Кернесюка, просто вражала своєю технікою вико-
нання, оригінальністю, новизною та результативні-
стю. Віктор Миколайович розробив, провів експе-
риментальні підтвердження ефективності понад 100 
нових оперативних прийомів, які захищені патен-
тами та авторськими свідоцтвами. До нього, як до 
магніту, тягнулися студенти-гуртківці вже з перших 
курсів і ті, хто з ним попрацював, в майбутньому, 
зазвичай, обирали хірургію та ставали науковцями. 

Під його керівництвом студенти-гуртківці плі-
дно займалися науковими пошуками, результати які 
оприлюднювали на Міжнародних та Всеукраїнсь-
ких наукових конференціях студентів і молодих 
учених, за що їх нагороджували дипломами та цін-
ними подарунками. 

Низка студентів-гуртківців Віктора Миколайо-
вича в подальшому стали докторами, доцентами і 
кандидатами наук. Більше десяти його учнів викла-

дають не тільки у рідному Виші, але й працюють да-
леко за межами України. Завдяки його розробок, 
консультацій і запропонованих нових методик опе-
ративної техніки виконано і захищено 10 докторсь-
ких дисертацій, серед яких і наукове дослідження 
завідувача кафедри онкології Київського національ-
ного медичного університету імені О.О. Богомо-
льця проф. О.Я. Яремчука.  

Його учитель, завідувач кафедри оперативної хі-
рургії і топографічної анатомії Уральської медичної 
академії проф. М.Л. Кернесюк, дуже цінує і дотепер 
пишається своїм учнем. 

Віктор Миколайович виконав і у 1985 році захи-
стив  кандидатську дисертацію: «Розвиток і станов-
лення топографії ілеоцекального відділу кишечника 
у ранньому періоді онтогенезу». Науковий керівник 
– проф. В.М. Круцяк. У процесі виконання дисерта-
ційної роботи він розробив та здійснив перевірку на 
чисельних експериментах ефективність нових ори-
гінальних оперативних втручань на ілеоцекальному 
відділі кишці, які захищені авторськими свідоцт-
вами на винахід. Серед них особливо вирізняється 
своєю оригінальністю, новизною технічного вирі-
шення і ефективністю операція баугінопластики.  

За час роботи в університеті Віктор Миколайо-
вич став автором та співавтором понад 50 патентів 
та авторських свідоцтв на винаходи, а також понад 
100 наукових публікацій у фахових наукових меди-
чних виданнях. 

На жаль, передчасна смерть у розквіті своєї про-
фесійної майстерності забрала життя цієї непересіч-
ної особистості. Без перебільшення можна сказати, 
що за всю історію існування кафедри оперативної 
хірургії та топографічної анатомії Буковинського 
державного медичного університету, на наше гли-
боке переконання, такого рівня хірурга-експериме-
нтатора в нашому краї не було.

 
Про нього писали: 

1. Lyutyk MD, Pishak VP. Kafedra operatyvnoyi khirurhiyi i topohrafichnoyi anatomiyi Chernive-tsʹkoho 
medychnoho instytutu. Istorychnyy narys [Department of Operative Surgery and Topographic Anatomy of Cher-
nivtsi Institute of Medicine. Historical essay]. Chernivtsi: BDMA, 2001: 85 p. (in Ukrainian).  
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Т.М. Бойчук, О.М. Слободян, Л.П. Лаврів, О.В. Ахтемійчук, Д.Г. Манчуленко  
 
Вищий державний навчальний заклад України “Буковинський державний медичний університет”,  
м. Чернівці 
 

ПРОФЕСОР ЮРІЙ ТАНАСОВИЧ АХТЕМІЙЧУК (1958-2014) 
 

“Думай і живи завжди більше, ніж можеш…” 

(Алесандро Ахілліні), 
до 60-річчя від дня народження 

професора Юрія Танасовича Ахтемійчука 
(1958-2014 рр.) 

 

 
Народився Ю.Т. Ахтемійчук 07 вересня (відпо-
відно до запису в метриці 12 вересня) 1958 року 
на Буковині в с. Ставчани Кіцманського району. 
Тато, Танасій Іванович (1932-1991 рр.), походив з 
родини Ахтемійчука Івана Степановича (1891-
1966 рр.), у румунську добу був сільським голо-
вою, мав своє господарство. Мама, Ганна Онуфрі-
ївна (1938-1974 рр.), гарна і струнка жінка, з ро-
дини Петруника Онуфрія Яковича (1898-1960 
рр.), тяжко хворіла ще зі шкільного віку, мала 
другу групу інвалідності. Незважаючи на хво-
робу, вихованням опікувалася більше мама, аніж 
тато; завдяки їй у школі Юрій Танасович учився 
тільки на “відмінно” та не міг собі уявити: як то 
можна йти на навчання без виконаного домаш-
нього завдання. Ще в початкових класах усвідо-
мив істину, що кожна людина зобов’язана відпо-
відати за всі свої вчинки: перед собою, батьками, 
друзями і, зрештою, перед суспільством. Його 
старанність у навчанні неодноразово відзначена 

похвальними грамотами та словами вдячності ма-
тері від класного керівника. Як результат, закін-
чив з похвальними грамотами Ставчанську сере-
дню школу та Кіцманську музичну школу. 

У 1974 році вступив на фельдшерське відді-
лення Чернівецького медичного училища. Цього 
ж року Юрій Танасович втратив найдорожчу лю-
дину, берегиню сім’ї – маму Ганну Онуфріївну. 
Як писав Юрій Танасович: «З кожним прожитим 
роком дедалі глибше усвідомлюєш, якою надій-
ною твердинею, яким притулком, що рятував від 
усіх життєвих негараздів, було для нас материн-
ське серце». 

Під час навчання щиро захоплювався майстер-
ністю і високим професіоналізмом викладачів, а 
відтак й медициною, що значно вплинуло на його 
життєві плани, тому на останньому курсі почав 
готуватися до вступу в Чернівецький медичний 
інститут, а не до фельдшерських буднів, як думав 
раніше. 

З 1978 р. по 1984 р. навчався в Чернівецькому 
державному медичному інституті, який закінчив з 
відзнакою. У період навчання в інституті одноча-
сно працював фельдшером Чернівецької міської 
станції швидкої медичної допомоги (1978-1980 
рр.), а з часом медичним братом в урологічному 
відділення Чернівецької обласної клінічної ліка-
рні (1980-1984 рр.). Як степендіата, після закін-
чення навчання Юрія Танасовича залишили в ін-
ституті для науково-педагогічної роботи на кафе-
дрі топографічної анатомії та оперативної хірур-
гії, де він сумлінно виконував наукову роботу на 
тему: «Развитие и становление топографии лоха-
нок и мочеточников в раннем онтогенезе чело-
века» під керівництвом професора В.М. Круцяка 
(який завжди був непорушний у своєму переко-
нанні: розум виховують розумом, совість – сові-
стю, а серце – серцем!). Високоінтелектуальна на-
укова атмосфера, створена професорами 
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В.М.Круцяком і В.А.Малішевською, сприятливо 
вплинула на подальше фахове зростання. Як пи-
сав Юрій Танасович: «Часу в аспірантурі було до-
статньо», тому, окрім написання наукової роботи, 
встиг попрацювати упродовж шести місяців ще й 
головним лікарем Обласного штабу студентських 
будівельних загонів. 

У 1987 році успішно закінчив аспірантуру, а 
невдовзі – 22 березня 1988 року захистив канди-
датську дисертацію у спеціалізованій Вченій раді 
Кримського медичного інституту (м. Сімферо-
поль). Починаючи ще з 1987 року, Юрій Танасо-
вич працював асистентом кафедри, з 1993-го – 
старшим викладачем, з 1994-го – доцентом, а з 
1995-го уже старшим науковим співробітником. 
У 1995 році йому присвоїли вчене звання доцента. 
Докторську дисертацію на тему: «Розвиток і ста-
новлення топографії органів і структур заочере-
винного простору в ранньому онтогенезі людини» 
захистив 30 листопада 2000 року у спеціалізова-
ній Вченій раді Харківського медичного універ-
ситету, а у 2002 році йому присвоєно вчене звання 
професора. З 1997-го – завідувач кафедри топо-
графічної анатомії та оперативної хірургії, з 2005-
го – професор кафедри загальної та оперативної 
хірургії з топографічною анатомією, оскільки ка-
федру об’єднали з кафедрою загальної хірургії. 
Нова кафедра проіснувала тільки два роки (заві-
дувач – проф. Ф.Г.Кулачек). У 2007 році кафедру 
анатомії, топографічної анатомії та оперативної 
хірургії відновлено, а завідувачем призначено 
проф. Ю.Т. Ахтемійчука. 

Упродовж науково-педагогічної діяльності за 
сумісництвом він був першим деканом факуль-
тету підготовки медичних сестер з вищою осві-
тою (медсестер-бакалаврів) (1994-1995 рр.), заві-
дувачем відділення інтернатури (2000-2003 рр.), 
завідувачем відділу докторантури, аспірантури, 
магістратури та клінічної ординатури (2005-2009 
рр.), в.о. проректора з науково-педагогічної ро-
боти (2009-2011 рр.).  

Окремою сторінкою плідної та багатогранної 
роботи професора Ю.Т. Ахтемійчука є заснування 
наукового фахового видання України “Клінічна 
анатомія та оперативна хірургія”, в якому був го-
ловним редактором (видається з 2002 року по сьо-
годнішній день). Йому було на радість, що за-
вдяки цьому періодичному виданню, як казав 
Юрій Танасович: «...я удосконалювався і міг ак-
тивно впроваджувати в сучасну українську меди-
чну науку літературну українську мову. Україн-
ська мова – це мова моєї матері, тобто мамина 
мова, як я називаю її». 

Вражає обсяг роботи, яку виконував Юрій Та-
насович упродож багатьох років: відповідальний 
секретар (1997-2002 рр.) наукового фахового ви-
дання “Буковинський медичний вісник”, член ре-
дакційної колегії і редакційної ради наукових фа-

хових видань України (“Буковинський медичний 
вісник”, “Неонатологія, хірургія та перинатальна 
медицина” (Чернівці); “Вісник морфології” (Він-
ниця); “Морфологія” (Дніпро); “Вісник проблем 
біології і медицини” (Полтава); Науковий вісник 
Ужгородського університету, серія “Медицина” 
(Ужгород)), Молдови (“Curierul medical” (Киши-
нів)), Білорусії (“Здравоохранение” (Мінськ)). 
Був головою Чернівецького відділення Наукового 
товариства анатомів, гістологів, ембріологів і то-
пографоанатомів України. Член спеціалізованої 
Вченої ради Д 58.601.01 Тернопільського держав-
ного медичного університету імені І.Я. Горбачев-
ського. 

Широкий кругозір, почуття нового і блискучі 
організаторські здібності дали змогу йому успі-
шно розробляти різні проблеми та керувати нау-
ковими дослідженнями, із об’єднаною вже на-
вколо нього школою морфологів Буковинського 
державного медичного університету, щодо ви-
вчення проблем статево-вікових закономірностей 
будови і топографоанатомічних взаємовідношень 
органів і структур в онтогенезі, особливостей ві-
кової і статевої ембріотопографії. Вагомим здобу-
тком у цьому напрямку є вивчення закономірнос-
тей становлення перинатальної будови і топогра-
фії органів і структур, що має вагоме практичне 
значення в перинатології, неонатології, дитячій 
хірургії, про що неодноразово наголошувалось на 
різноманітних наукових конгресах, конферен-
ціях, симпозіумах. Неможливо переоцінити той 
вклад, який зробив Ю.Т. Ахтемійчук для морфо-
логії, його безперечно можна вважати основопо-
ложником вчення про перинатальну анатомію. 

Юрій Танасович, будучи дуже вимогливим до 
якості наукових робіт, завжди стежив за їх рете-
льним виконанням, не допускав недбалості в дос-
лідженнях і висновках, стежив за точністю фор-
мулювань і простотою викладу. Йому були чужі 
чудернацькі, наукоподібні фрази, за якими прихо-
вувалася відсутність змісту. Під його керівницт-
вом підготовлено 3 докторів, 15 кандидатів наук 
та 1 магістр медицини. Можна лише уявити, скі-
льки б ще учнів Юрій Танасович міг провести по 
не легкому, але захоплюючому науковому шляху. 

За період роботи Юрій Танасович опублікував 
понад 400 наукових праць (10 монографій, 4 під-
ручники, 12 навчальних посібників, 250 статей, 30 
авторських свідоцтв і патентів на винаходи та ко-
рисні моделі, методичні рекомендації), відредагу-
вав і видав 40 випусків журналу “Клінічна анато-
мія та оперативна хірургія”. 

Віддаючи належне Ю.Т. Ахтемійчуку як вче-
ному, було б несправедливо не відзначити його 
неабиякий педагогічний хист. Лекції професора 
Ю.Т. Ахтемійчука, які він читав з великим задо-
воленням, піднесено, урочисто, для багатьох по-
колінь випускників БДМУ залишаються взірцем 
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академізму, в якому поєднуються глибина, яс-
ність, стрункість змісту зі стриманою і поважною 
формою викладу. Всебічні знання не тільки у 
своїй професійній сфері, але також в галузі мисте-
цтва, української мови, літератури та історії ро-
били його цікавим оратором і співрозмовником. 
На іспитах ставився до студентів об’єктивно і 
принципово, але по-людськи. Двійки отримували 
тільки ті, хто відмовлявся від іспиту; але й не за-
вищував оцінок.  

За сумлінну працю Юрій Танасович відзначе-
ний Почесними грамотами Міністерства охорони 
здоров’я України (2007, 2008), Грамотою Мініс-
терства освіти і науки України (2010), Почесною 
грамотою Чернівецької облдержадміністрації 
(2002). Лауреат премії Чернівецької міської ради 
імені Б.Л. Радзіховського (2003). Рішенням Пре-
зидії Російської Академії Природознавства (Есте-
ствознания) (від 20.10.2011 р.) присвоєно Почесне 
звання «Засновника наукової школи». Окрім того, 
Юрій Танасович брав активну участь у громадсь-
кому житті університету, різноманітних культур-
них та спортивно-масових заходах. Неодноразово 
про Юрія Танасовича згадувалося в часописах Бу-
ковини. 

Кафедра була для Юрія Танасовича особливим 
місцем. Практично всі відпустки він проводив у її 
стінах, щоб у кафедральній тиші зробити ще бі-
льше, надолужити згаяний час. 

Високий професіоналізм Ю.Т. Ахтемійчука, 
наполегливість у досягненні мети гармонійно по-
єднувались з вимогливістю, тактовністю та відпо-
відальністю. Це була людина енциклопедичних 
знань. Незважаючи на хворобу, до останніх днів 
життя Юрій Танасович брав активну участь в ро-
боті кафедри та редактуванні статей, надісланих в 
заснований ним журнал, він випромінював опти-
мізм і відданість обраній справі та рідній установі. 
Його висока творчість, ерудиція, організаційний 
талант та моральні принципи стали для нас прик-
ладом відданого служіння професії. Юрій Танасо-
вич був не лише видатним науковцем, але і гар-
ним сім’янином, люблячим чоловіком та добрим 
батьком. Він свято беріг сімейне вогнище та мав 

особливий підхід до виховання дітей. 
На превеликий жаль 27 травня 2014 року, на 

56-му році життя, після тяжкої хвороби зупини-
лося серце Юрія Танасовича – відомого вченого-
морфолога, доктора медичних наук, професора, 
завідувача кафедри анатомії, топографічної ана-
томії та оперативної хірургії Буковинського дер-
жавного медичного університету (м. Чернівці), 
члена президії правління Наукового Товариства 
анатомів, гістологів, ембріологів і топографоана-
томів України, голови Чернівецького обласного 
відділення однойменного наукового товариства 
Юрія Танасовича Ахтемійчука. Важко змиритися 
з думкою, що чергові наукові форуми, симпозі-
уми, засідання, зустрічі морфологів проходити-
муть без активної участі Юрія Танасовича, блис-
кучого педагога, науковця і анатома. 

В одні з останніх днів життя Юрій Танасович 
писав: “...Недуга моя ліку не має. Опинившись пе-
ред дверима, що відокремлюють швидкоплинне 
земне буття від безмежної Божественної вічності, 
замислився над сутністю життя: як жив і як треба 
жити, у що вірив і в що треба вірити, як працював і 
як треба працювати. Чому захворів? Усе ж таки 
більше схильний думати, що через неуміння ро-
зумно поєднувати працю і відпочинок. Як чернець 
до кінця свого земного життя має бути незадоволе-
ний собою, так було й зі мною. Кожний новий день 
– це новий план на життя. Ні, ніхто мене не застав-
ляв. Моє прагнення постійно бути в роботі виклю-
чно добровільне”. Підсумок, який зробив Юрій Та-
насович, звучить так: “Я зробив те, що міг зробити, 
і не зробив те, що не зміг би зробити…” 

Світла пам’ять та надзвичайна повага до Юрія 
Танасовича, талановитого вченого, педагога, інте-
лігентної людини назавжди залишиться в серцях 
його колег, учнів, друзів і всіх тих, кому на жит-
тєвому шляху пощастило з ним працювати чи спі-
лкуватися. Згадуються слова Володимира Михай-
ловського: “І було приємно, що і він залишався 
таким же вірним науці во славу України, таким же 
незрадливим у пам’яті до того, хто окреслив ко-
лись його шлях у світ Медицини”. 
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